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RESUMEN

Se realiza un estudio prospectivo, transversal, observacional en el cual se
estudiaron 32 pacientes con diagnostico bien documentado de hipertension pulmonar
arterial a los que les realizé un estedio oftalmologico completo. La distribucién por
sexo mostrd una predominancia del femenino. Se estudiaron 64 ojos de 32 pacientes y
las manifestaciones oculares encontradas fueron alteraciones conjuntivales que
consistieron en huperemia (36%), tortuosidad vascular {44%), quemosis (6%), vasos
dilatados (45%) La tension ocular fue mavor o 1gual a 20 mmHg en 25 ojos (promedio
2115 mmHg, 39%) v la tensidn mds alta encontrada fue de 24 mmHg A estos ojos se
les aplicé maleato de timolol al 0.5%, con una reduccién en la presion de 21 15 mmHg
a 1607 mmHg (24% en promedio). En fondo de ojo se encontraron diversas
alteracianes, las cuales estaban directamente relacionadas con el aumento de la presion
venosa cefalica. En el campo visual, existieron alteraciones campimétricas en los 4
cuadrantes en 9 ojos (14%) y ninguna alteracién en 25 ojos (40%) y Ja principal
alteracién encontrada fue escotoma en drea de Byerrum, La fluorangiografia solo s¢
realizo a 48 ojos v en 42 0jos (88%) fue anormal. Con los hallazgos encontrados se
flega a la conclusién de que las manifestaciones oculares de la hipertension arterial
pulmonar estin en relacion directa al aumento de Ia presion venosa cefilica



INTRODUCCION

La crrenlacién pulmonar es imca por su fluje sanguineo elevado, presion baja
(normal 25/8 mm Hg, promedio 12 que equivale aproximadamente a una octava parte
de la sistémica) y baja resistencia (normal 200 a 250 dinas/seg/cm-5) Por ser un
cirenito de baja resistencia, en sus vasos de resistencia {las artenias pulmonares
pequefias) hay una reducida cantidad de musculatura lisa, v existe un enorme lecho
captar, Se acomoda ficilments a gumentos importantes del flujo sanguineo sin
incrementos significativos en la resistencia y en la presion de la arteria pulmonar. Sin
embargo, los vasos pulmonares de resistencia responden a varios estimulos. Se contraen
en respucsta a la hipoxia e hipercapnia alveolar, a reducciones en la Po2 y pH de la
mezcla venosa (acidosis), v a elevaciones en la Pco2 de la mezcla venosa, a una
variedad de agentes humorales (p. ej. serotonina; sustancias vasoactivas como la
endotelina-1, péptido vasoconstrictor poderoso; etcétera) y probablemente a reflejos
mediados neurogénicamente. Los vasos también se¢ pueden obstruir u obliterar por
diversos trastornos; y por ditimo, pueden ser comprimidos u obliterados, o las dos
cosas, por liquido intersticial (edema intersticial), tumores, granulomas, o lesiones
parenquimatosas fibroticas destructivas. Sin embargo, debido a la importante capacidad
de reserva de ese lecho vascular, antes de que sobrevenga una hipertension pulmonar
sigmificativa, la pérdida funcional (constrictiva) o anatomica (compresiva, obstructiva y
destructiva) tiene que ser bastante grande,

Se considera que hay hipertensiéon pulmonar cuando la presion de la arteria
pulmonar aumenta hasta un grado elevado inadecuado para un valor determinado de
gasto cardiaco.

La Hipertension pulmonar se clasifica en;

« Pnmaria ¢ Idiopatica, Cuando se desconoce la cansa o meotivo de la hipertension
pulmonar, A este trastorno también se le denomina arteriopatia pulmonar plexégena,
en referencia a la lesion plexiforme histopatologica caracteristica que se encuentra
en arterias pulmonares musculares. Su incidencia es de 0.17% entre todos los
paciemntes con cardiopatias, y afecta con mds frecuencia a las mujeres (edad media 34
afios} que a los hombres, en una relacién de 5:1.  Se han propuesto como
mecamsmos etiopatogénicos a un defecto congénito enr la media de las arterias
pulmonares; a una variante de las colagenopatias, a vascespasmo debide a
hiperreactividad frente a las aminas vasoactivas v, mas discutible adn, a embohas
pulmonares multiples v pequefias La aparicion en familias demuestra un patrén
mendehano, autosémico dominante, con penetracién variable y anticipacién
genética

* Secundaria. Cuando la hipertension pulmonar se debe a cansas conocidas de la
enfermedad
Es mas comin la hipertension pulmonar secundaria, en el 95% de los casos

Algunos de los mecamsmos seleccionados que causan hipertensién pulmonar v
ejernplos de los trastornos clinicos correspondientes.

*+ Reduccion en el 4rea transversal del lecho arterial punlmonar
*Vasoconstriccion



+ Hipoxia de cualguier causa
+ Acidosis

*Pérdida de vasos
* Reseccidn pulmonar
¢ Enfisema
+ Vascuhtis
= Fibrosis pulmonar
¢ Enfermedad de tendo conjuntivo

*Qbstruccion de vasos
* Emboha pulmonar (tromboembolias, embolias de tumor, ete}
e Trombosis i s
» Esquistosomiasis

*Istrechamenio de vasos
e Cambios estructurales secundarios a2 hipertension pulmonar
i P

« Presidn venosa pulmonar aumentada

*Pericarditis constrictiva

*Insuficiencia ventricular 1zquierda o adaptabtlidad reducida
*Estenosis mitral

*Mixoma de aurieula izquierda

*Enfermedad venococlusiva pulmonar

*Enfermedades mediastinicas que comprimen venas pulmonares

¢ Flujo sanguineo pulmonar aumentade
*Derivaciones intracardiacas congénitas de 1zquierda a derecha

* Aumento de la viscosidad sanguinea
*Policitemia

+ Diversos
*Hipertensién pulmonar acompafiada de ¢irrosis hepatica e hipertensién portal

FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSION PULMONAR

Al aparecer, una vasculopatia pulmonar grave, casi siempre con hiperirofia de
la musculatura lisa en los vasos pulmonares de ressstencia, la presion arterial pulmonar
se eleva, muchas veces en forma acentuada, y la presion arterial pulmonar pucde ser
igual a la que existe en ¢l lecho arterial critico Al continuar la hipertensién pulmonar
aparece dilataci6n y postertormente hipertrofia del ventriculo dersche ( cor pulmonale),
en la mayoria de los pacientes la presién de la auricula derecha se eleva y la onda a en
la auricula derecha es acentuada, lo que indica que se¢ necesita una contraccién
auriculer forzada para llenar el ventriculo derecho hipertréfico. La sobrecarga eronica
del ventriculo derecho del corazdn causa insuficiencia ventricular derecha



El cor pulmonale es por lo tanto, la consecuencia de la elevada resistencia al
flujo en Ia circulacidn pulmonar. Por lo tanto, la denominacién cor pulmonale se refiere
a la cardiopatia relacionada patogénicamente con una alteracion de Ia estructura o de la
funcidn respiratoria ¢ de ambas. Se pueden deber a; 1) enfermedad pulmonar intrinseca,
tal como bronquitis crénica, enfisema, asma, Iesién intersticial, y trastornes que
comprometen la circulacion pulmonar; 2) trastornos det sistema de control respiratorio,
de Ia pared tordcica y de! diafragma que conducen a hipoventilacién crénica, tales como
el sindrome de Pickwick, la apnea del suefio, y la cifoescoliosis; y 3) exposicion crénica
a niveles bajos de oxigeno, como en la hipertensién pulmonar de grandes alturas.

Por definicidn, la denominacién cor pulmonale tequicre la exclusién de la
hipertension arterial pulmonar producida por disfuncidén de la auricula o ventriculo
izquierdos, o por cardiopatias congénitas.

El cor pulmonale agudo se puede producir por procesos que eleven bruscamente
la resistencia arterial pulmonar, por reduccion subita del drea de corte transversal del
lecho arterial pulmonar. En ¢! cor pulmonale agudo sélo se produce dilatacién sin
hipertrofia del ventriculo derecho.

El cor pulmonale cronico ¢s una forma frecuente de cardiopatia. Es mads
prevalente en varenes que en mugeres, lo que refleja la distribucidn por sexo de los
trastornos subyacentes predominantes, especialmente bronquitis crénica y enfisema
{EPOC). En ¢l crénico ya existe hipertrofia franca del ventriculo derecho,

Es importante mencionar que ¢n la fisiopatologia de la hipertension pulmonar
primaria, la presién pulmonar en cufia es normal, el gasto cardiace es normsl ¢
disminuido y no existen cortocircuitos intracardiacos. Come principal hallazgo
histolégico {100%), las arterias pulmonares de pequefio y mediano calibre revelan una
notable hiperplasia de la intima. Ademas hay alteraciones de la red vascular (74%),
zonas de hiperplasia de la media, alteraciones tromboembdlicas de significado incierto
{48%) y arteritis {8%), por ser las presiones pulmonares superiores a las sistémicas, esto
excepto en enfermos con Hipertension Arterial Pulmonar severa donde el foramen oval
se hace permeable.

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA HIPERTENSION PULMONAR Y
COR PULMONALE

La deteccidn clinica de! cor pulmonale ¢s dificil, porque los hallazgos fisicos ¥
sintomas del paciente a menudo estin dominados por la enfermedad subyacente {p. ¢j.
EPOC), v los sintomas v signos de hipertension pulmonar per se son tenues, hasta que
estdn mas avanzados, e incluso cntonces pueden estar oscurecidos, si hay una
enfermedad pulmonar primaria, sin embargo, la hipertension pulmonar puede causar o
contribuir a la disnea que se presenta al inicio con los esfuerzos y después con el
reposo. Puede haber dolor tordcico retrosternal sorde que semeja la angina de pecho.
También se presentan fatiga v sincope en el ejercicio, quizé como resultado de
reducci6n det débito cardiaco relacionado con el incremento de las presiones de arterias
pulmonares o bradicardia,

Los signos de hipertension pulmonar incluyen desdoblamiento ligero del
segundo ruido cardiaco, acentuacién del componente pulmonar del segundo ruido
cardiaco v “clic” sistélico de expulsién, con el ruido de cierre papable en el segundo
espacio intercostal izquierdo. Un 34 en el lado derecho y el aumento de la onda A en ¢l
pulso yugular reflejan la hipertrofia del ventriculo derecho. La hipertrofia ventricular
derccha puede causar también un levamiento paraesternal izquierdo palpable. En una



fase avanzada, aparscen soplos de insuficiencia pulmonar y fricuspiden, y se palpa una
onda de chogue a través de [a pared esternal indicande generalmente ung presién media
de la arteria putmonar superior a 50 mm Hp; sin embargo, estos signos pueden aparecer
con presiones mds bajss, si la hipertensién pulmonar se desarrolla en forma aguda.
También pueden aparccer ondas V yugulares prominentes, que indican la aparicion de
insuficiencia tricuspidea. Cuando se produce ¢l fallo del ventriculo derecho, a menudo
se escucha galope derecho (S3)y un soplo de regurgitacion tricuspidea. Los soplos ¥
¢l galope de! lado derecho, en forma tipica s¢ hacen més intensos durante la
inspiracion, La distensién de las venas del cuello,-hepatomegalin v edema periférico de
declive son signos de franca insuficiencia ventricular derecha, v aparecen tardiamente,
pero pueden ser precipitados en forma aguda por sobrecarga de volumen, Es rara la
aparicion de ascitis v el derrame pleural,

Las manifestaciones clinicas de la hipertensién pulmonar primaria, son
predominantemente  cardiorespiratorias y reflejan muy estrechamente el grade de
compromiso hemodinimico. Son relativamente leves hasta una fase avanzada de
evolucidn, momento en el cual sorprende la rapidez de su progresién, Los sintomas
incluyen disnea por esfuerzo (95%), sincope secundario al gasto cardiaco bajo fijo {26 a
62%): dolor anginoso, que avesss mejora con oxigeno, aunque no con nitroglicerina
(26%Y; fenémeno de Raynaud (33%), y artritis (13%). El examen fisico revela signos de
hipertensién pulmonar ya comentados.

Datos de laboratorio. En muchos casos de hipertensién pulmonar que se acompafian de
hipoxemia crénica hay policitemia. En la hipertension pulmonar primaria en 13% de
los pacientes s¢ encuentra VDRL falso positivo, hipergammaglogulinemia vy factor
reumatcide positivo,

Radiografia de térax. Los hallazgos también dependen en gran parte de la etiologia de
fa hipertensién pulmonar. En la hipertensién pulmonar primaria, y en la hipertensién
tromboembolica, la radiografia de térax hebitualmente es normal hasta que la
hipertensién pulmonar s mantenga durante meses 0 afios, o hasta que s¢ produzca ¢l
fallo ventricular. El agrandamiento de la sombra de la arteria pulmonar derecha (> 17
mm de didmetro) puede proporcionar una pista, igual que la ccupacién del espacio
retrostemnal normal en la placa lateral por la sombra del ventriculo derccho. Con
hipertrofia v dilatacién més avanzada de) ventriculo derccho, s¢ ve una verdadera
cardiomegalia. Es importante mencionar que en la hipertension pulmenar primaria las
arterias pulmonares son prominentes (100%) y habitualmente la trama periférica ¢s
normal (79%) o est4 disminuida (21%).

Electrocardiomrama, El electrocardiograma puede indicar hipertension pulmonar ¢
hipertrofia ventricular derecha, Los criterios electrocardiogrificos de hipertrofia
ventricular der¢cha son;

Patrén gR en la derivaciones V1o V3R

OndaRenVIoV3R>1enV5o0V6

Cociente R/S>1en V1l o0 <lenV50 V6

R'enVl o V3R > 6mm o R’ en V1> 1 (duracién de QRS < 0.19 seg)
Retardo de 1a deflexion intrinsecoide en las derivaciones precordiales derechas
Desviacién del eje a la derecha

Alteraciones de ST-T ¢n las precordiales derechas

Entre las manifestaciones frecuentes de BCG en el cor pulmonale, estin Ja P
pulmonar, desviacién de! cje a la derecha, un patrén $1-Q3 o 31-52-83, 0 blogueo de
rama derecha,
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La medici6n directa de las presiones de la auricula v ventriculo derechos v de la
artena pulmonar, mds et gasto cardiaco, permite calcular la resistencia vascular
pulmonar y cuantificar la hipertensién pulmonar, El cateterismo permite, ademds,
descartar otras entidades que se pueden confundir con ¢l cor pulmonale (p ¢ fallo
ventricular izquierdo, cardiopatia cc".;: nita). Por ofra parte st se combina el
ateterisme con la angiografia, se pueden demostrar stotnos tales como la
bstruccién tromboembdlica.

Existen ofros procedimnientos diagnésticos que nos ayudan  gomo sonm la
veluacidn ecocardiografics del funcionamiente de iz
¢l ventrictilo izquierdo, v del grosor det ventriculs
1
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efleiar alteraciones ¢n la presion de 1z arteria pulmonar.

TRATAMIENT(
La terapia ¢s basicamente Iz del trastorno subyacente, que puede revertir ¢l
compenente vasoconstrictor de la hipertensién pulmonar, o limitar Ia progresion de sus
componenies obstructive, destructive ¢ compresive. Sin embargo, en la hipertension
pulmonar primaria ¢n la que se desconoce la etiologia, ta evolucion es progresiva ne

Tyot +
obstante ¢f tratamiento, gue o5 palintive.

El tratamiente, entonces de la hiperiensién pulmonar primaria consiste en
administracion de cardiotdnicos vy diuréticos para fratar la insuficiencia cardiaca
derecha. A pesar de que no existen estudios a largo plazo sobre la prolongacién de la
vidy, se sabe que existen vanas clases de firmaces gque son atles: 1) los relajantes
d" ctos  del mdasculo liso vascular (nitroprusiato, diazdxido, nitroglicerina ¢
dralacina); 2} los beta agonistas {1soproterenol sublingual, terbutalina bucal); 3) los
cqueodcras a!fa-adrenérgicos {(fentolammna y fenoxibenzamina), 4) los antagonistas
! calgio (nifediping y verapamil, v 5) los inhibidores de 1a enzima convertidora de
ngiotensina {captepril). En raras occasiones también se han utilizade firmacos
mmunosupresores y antagonistas de las prostaglandines {indom wtacmﬂ‘ También se

utilizan con cierto éxito, los anticoagulantes.

Actualmente los transplantes cardiaco v pulmonar han temde buenos .rpsu!tadcs
en algunos pacientes con hipertensién pulmenar primaria, v la sobrevida ¢s de vario
afios
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El prondstico va a depender de la enfermedad subvacente v en el casc de la
hipertensién pulmonar primaria, una vez diagnosticada sucle ser fatal en 2 a 2 afics
independientemente del tratamiento. {1, 2)

Ahora bien, en la literarura cass no existe informacion de las repercusiones
culares que causa Ia hipertension pulmonar ya sea primaria o sect rdu.; .
Existe ¢! reporte de un caso de un pamenu con diagnédstice bien documentado de
hipertension pulmenar primaria (HPP). Durante 25 meses, antes de gue al paciente se le
wciera transplante cardiace-puimonar, e} monitoreo hemodinamico del paciente mostrd
aumento continuo de Ia hipertension pulmonar, 19 meses después del diagndstico de
HPP, ¢l pactente comenzd a notar episodios de visién borrosa temporal, principalmente
del ojo derecho. Al principio los episodios duraban solo unos cuantes minutos, pere
tusto antes del transplante estos persitian por varias horas. El examen ofialmolégice
mostrd vasoes conjuntivales extremadamente dilatados v disereta quemosis. La
camara anterior, ifis v cristalino fueron normales. La presién intraccu
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16 mm Hg para el ojo derecho y de 24 a 32 mm Hg para el ojo izquierdo. Los hallazgos
de fondo de ojo para el ojo derecho consistieron en papila dptica normal y turgencia de
las venas retinianas. Durante los periodos asintomadticos, la corioretina estaba en su
lugar, pero existia cierta pigmentacion discreta anormal en el polo posterior. Durante
los trastornos visuales, la retina macular presenté desprendimiento exudativo que
desaparecio en los siguientes dias. El exatnen de fondo de ojo izquierdo mostrd la
papila Gptica excavada, venas discretamente dilatadas y algunas hemorragias retinianas.
El paciente tenia ademds estasis venosa retiniana y coroidea que fue la responsablc de
los episodios de desprendimiento exudativo macular (mds frecuentes en el ojo derecho),
y glaucoma del ojo izquierdo por elevacion de presién venosa epiescleral.

Siete meses después del transplante cardiaco-pulmonar, ¢! paciente se encuentra
en buena forma y han desaparecido completamente los trastornos oftalmolégicos. El
examen oftalmolégico se encuentra cerca de lo normal, solo persiste un glaucoma
minimo en ¢l ojo izquierdo.

El caso demuestra los efectos deletéreos de la hipertension venosa prolongada
en los ojos de pacientes con HPP del tipo trombdtico. Sin embargo, en este estudio se
puede descartar tromposis del sisterna venoso. (3, 4, 5, 6)

Existen otras entidades nosologicas, en las cuales el aumento de la presidn
venosa epiescleral, también causa glaucoma, entre ellas se encuentran el sindrome de
Sturge-Weber v las fistulas entre el seno cavernoso y la cardtida. Pero estos ejemplos
corresponden a casos de hipertension venosa local, ya que la hipertension arterial
pulmonar no condiciona un estado de hipertensién venosa sistémica. (8)

Sin embargo antes de mencionarlas, es importante describir brevemente la
regién del dangulo iridocorneal.

El humor acuoso se produce a nivel del epitelic de los procesos ciliares, éste
circula libremente por la cémara posterior, y pasa a través de la pupila a la cAmara
anterior, v se drena en el angulo iridocorneal por el trabéculo, de ahi al canal de
Schlemn, a las venas acuosas y al plexo epiescleral, que forman las venas ciliares
anteriores, las cuales drenan al seno cavernoso y de ahi a la circulacion sistémica a
través de las venas yugulares que van a la vena cava superior que desemboca en la
auricula derecha del corazén.

La secrecién del humor acnoso genera la presién intraocular necesaria para
conseguir un globo ocular dpticamente eficaz. Ademés proporciona nutricién a los
tejidos avasculares en contacto con ék la cérnea posterior, la malla trabecular, el
cristalino v el vitreo anterior. El tiempo de recambio aproximado del humor acuoso es
de 100 minutos. Este flujo constante repone los nutrientes y retira los productos de
deshecho de los tejidos avasculares. Las alteraciones en la dindmica del humeor acuoso
producen una elevacidn de la presion intraocular, lo que provocard dafio irreversible a
las estructuras oculares, sino se disminuye a tiempo,

Gonioscopicamente, cn la regién del dngule iridocorneal, se distinguen de
dentro-afuera las siguientes estructuras: la raiz del iris, el espoldn escleral, el trabéeulo,
la linea blanca de Schwalbe. El canal de Schlemm normalmente no es visible, y se
encuentra ubicado entre el espoldn escleral v el trabéculo.

Fl trabéculo estd constituido por 4 clases de fibras: 1) Cérneo esclerales; 2)
Uveales meridionales, prolongacioén de las fibras longitudinales del cuerpo ciliar que
pasan a través y por dentro del espolén escleral para insertarse en la Descemet; 3)



Uveales circulares, relacionadas en un extremo con la porcidn circular del misculo
ciliar y en el otro con el anillo de Schwalbe ¥ finalmente 4) Uveales iridianas, procesos
iridiancs y fibras pectinadas que van del iris a extenderse por dentro de las anteriores.

N

Sindrome de Sturge-Weber o Angiomatosis encefalotrigeminal

La forma completa de angiomatosis encefalotrigeminal se caracteriza por:
b Hemangioma de piel que sigue la distribucion de una o las 3 ramas del nervio
trigémino. A veces estas lesion puede afectar cuello o tronco. Es un nevo en flama
{nevus flammeus) o una mancha color vino operto.
2) Glaucoma Unilateral. Se presenta en el 30% de los pacientes. La mancha vino
de oporto de la cara, particularmente de! parpado superior, indica fuertemente Ia
necesidad de un examen en busca de glaucoma. Comtinmente el glaucoma se desarrolla
tempranamente en la vida. El dngulo de la cAmara anterior aparece estructuralmente
normal. La cabeza del nervio dptico tiende a permanecer normal, atn con elevaciones
moderadas de la presion por largo tiempo. Se piensa que el glancoma se debe al
incremento de Ia presidn venosa epiescleral.
3) Hemangioma de coroides. Son descritos como fondos en “salsa de tomate™,
Ademaés de los hemangiomas coroideos puede haber degeneracion retiniana cistoide,
Puede haber heterocromia vy ¢l iris es ocasionalmente hiperplasico.
4) Hemangiomas meningeos. Se encuentran en el mismo lado que la afeccion
cutdnea. Las dreas mas cominmente afectadas son los 16bulos temporal v occipital. Los
rayos X demuestran calcificaciones de la corteza cerebral por debajo del hemangioma.
En el 80% de los pacientes ocurren convulsiones motoras de tipo jacksonianas Puede
haber hemiparesia del lado opuesto a la afeccién cutdnea facial;y puede haber retardo
mental en el 60% de los pacientes.

Fistulas entre el seno cavernoso y la arteria carétida

Las fistulas caverno-carotideas pueden ser en su origen congénitas (raras), por
aterosclerosis {en- aproximadamente 25%) o traumdticas (aproximadamente 75 %).

Las fistulas se incian por ruptura de la pared de la arteria carotida, 0 una de sus
ramas en el seno cavernoso, por lo que el seno cavernoso y sus salidas venosas son
expuestas a la presién arterial que altera su estado hemodindmico. El flujo mayor
anterior del seno cavernoso es hacia la vena oftAlmica superior, la cual puede
expanderse tremendamente, incrementando las venas orbitarias v conjuntivales. Estas
venas se arterializan y producen signos y sintomas de congestién venosa.

El sindrome clasico incluye exoftalmus pulsétil, sople orbitario, diplopia,
cefalea, quemosis conjuntival, aumento de la presién intraocular, vasos conjuntivales
dilatados y disminucién de la agudeza visual.

Por los grandes cambios en la circulacién ocular, existen una gran cantidad de
secuelas hipdxicas oculares, que incluyen edema corneal epitelial, proteinas y células
en camara anterior, glaucoma, rubeosis, catarata , dilatacién venosa retiniana y
hemorragia, lo que constituye el sindrome del globo ocular hipdxice. El glaucoma se
debe principalmente a un incremento en la presion venosa epiescleral. (8)

Ahora bien, para el tratamiento de la hipertension ocular se han utilizado
innumerpbles drogas, de las cusles las mas wtilizadas son los B-blequeadores, v de estos
el timotol. )



El umolol ¢s un antagonista betzadrenérpico no selective un propiedades
s locales demostrables, tiene actividad sumpaticomimética intrinseca minima,
Es de 5 a 10 veces mdas potente que ¢l propranolo] como agente blogueador B-

1
1
adrenérgico. El timolo! v sus metabolitos se excretan por la omma en forma

relativamente rdpida, y su vida media en el plasma es de aproximademente 4 horas

o
Prt

El maleato de timolo! se vende como preparado oftilmico para el tratamiente
rimane estandar de los pacientes con glaucoma o hipertensién ccular Disminuye la
resion intraocular presumiblemente al reducir la produccién de humor acusse FI
mnolot no cambia el tamafio de la pupila ni el tono del cuerpo ciliar, nt mterfiere en la
vision, La droga se administra en gotas y hay seluciones de 0.25 v 9 5%. La dosis inicial
recomendada es 1 gota de maleato de timolol a! 0.5% en ¢l ojo afectado 7 veces por dia.
La duracién de! efecto favorable del timolo! es de mds de 7 horas. Aunque
ocasionalmente se nota ligera irritacién ocular, los efectos secundarios de este agente
son minimos; raras veces los pacientes se quejan de vision borross La absorcin
sistémica de la droga es posible, con disminucién de la frecuencia cardiaca, Fsta
contraindicado en pacientes con: 1) Asma bronquial, antecedentes dz asma v/o
eumopatia  obstructiva  cromca  intensa  2)  Bradicardia  sinusal, blogueo
aunculoventricular de segundo o tercer grado, insuficiencia cardizca manifiesta vio
chogue cardiegénico. 3) Hipersensibilidad al maleato de timelol.

e o]

—

En un estudio comparativo entre el timelel v la pilocarpina, se demostrd que
estos agentes reducen la presién intraocular en el mismo grado. Los preparados de
tunolol fueron mejor aceptados por los pacientes, pues no hubo pruebas de miosis ni
espasmo de la acomodacién, commo sucede con el uso de preparados de ptlocarpina, (9)



JUSTIFICACION

hipertension puliionar es una enfermedad en la & que existen una gran cantidad
de n‘amfcbiamones clinicas, sin embargo, poco es 1o que reporta la hiteratura acerca de
las manifestaciones oculares causadas por esta enfermedad El presenie estudio intent
determunar piecisanente estas manifestaciones Y s exisie kiperieasidn ocular cudl es
su respuesta 2 B-bloqueadores t6picos, en este caso del maleato de timolol,
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La hipertensién arterial pulmonar to causa hipertension venosa sistémica, la
hipertensién se limita a la circulacién pulmonar, sino hasta que exista claudicacion
ventricular derecha, una vez establecida esta se produce hipertension ocular y otras
tepercusiones oculares. Para delerminarlo, se estudiaran pacientes con el diagndstico
de hipertensién pulmonar primaria o secundaria, a los cuales se les realizard un examen
oftalmolégice completo.

Para los fines de este estudio, se incluirin ambos tipos de hipertension
pulmonar, primaria o secundaria, ya que para determinar las manifestaciones oculares,
solo es necesario gue exista claudicacién ventricalar derecha.

A los pacientes con aumento de la presion intraocular, s les aplicard maleate de
timolol al 5%, para ver si esta droga es efectiva en el tratamiento de la hipertension
ocular causada por hipertensién pulmonar,

11



HIPOTESIS

Ll presente estudio no requiere de lupdtesss por tratarse de um trabajo
observacional. 3in embargo, se planteard una sipdiesis, con respecto a la respuesta de la
hipertensidn ocular a los 8-bloqueadores topicos.

Hipdtesis. Los pacientes con hipertension ceular secundana a hipertension pulmonar
tendrdn una buena respuesta hipotensora con f-bloqueador tépico, ¢ maleato de
timolol

Nula. Los pacientes con hperiension ocular secundaria a hiperiension pulmonar no
tendrén una buena respuesta hipotensora con B-bloqueador tdpico, ¢l maleato de
timolol,

12



OBJETIVOS

* Enumerar las alteraciones oRatmolégicas que se asocian a hiperiension pulmonar.

¢ Determinar Ja frecuencia con que se presenta hipertension ocular en pacientes con
hipertension pulmonar.

¢ Evaluar la respuesta hipotensora de los B-bloqueadores (dpicos en ¢l (ratamiento de
la hipertensién ocular en pacientes con hipertensién pulmonar.



MATERIAL Y METODO

Se trabajd con una muestra de 32 pacientes con diagndstico de Hipertension
Arterial Pulmonar bien documentada en base a una presion arterial pulmonar mayor de
22 mmHyg determinada por caleterismo y prucbas funcionales respiratorias,
eclectrocardiograma, ecocardiografla y gasometrfa arterial para apoyar el diagnéstico.
Los pacientes utilizados en la investigacidon procedian de la Consulta Externa del
Instituto Nacional de Cardiologia y del Servicio de Neumologia det Hospital General de
Meéxico.

A los 32 pacientes estudiados se le realizé un examen oftalmologico completo,
que consistio en;

- Tuma de Agudeza Visual

- Examen biomicroseopico pars evaluar segmento anterior y fondo de ojo.

- Registro de Tensidn Ocular.

- Gonioscopia.

- Fluorangiografia.

- Campimetria de Humphirey.

- Aplicacién de maleato de timotol al 0.5% en 0jos con tensiones intraoculares > de 20
mmlig,

No s¢ incluyeron a los pacientes con diagnéstico agregado de Hipertensién
Arterial Sistémica o Diabetes mellitus, para no confundir los hallazgos oculares propios
de¢ estas enfermedades con los encontrados en Jos pacientes debidos a Hipertension
Pulmonar. Se excluyeron a los pacientes con alteraciones de los medios transparentes
del ojo que impedian la tonometria y valoracién del fondo del ojo, 4si como a los
pacientes que estuvieran usando algin mediacamento que disminuyera o aumentara
{por ejemplo, esteroides) la presién intraocular y a los pacientes que no puedieran ser
movilizados o que no cooperatan.

Una vez realizado el examen se analizaron los datos encontrados.
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RESULTADO

Se estudiaron 64 cjos de 32 pacientes que cumplieran con I0s criterios de
admision.

La edad de los pacientes estudiados oscilaba entre los 18 y 77 afios de edad con
un promedio de 44.4 afios y una desviacidn estandar de 14.02.

La distribucién por sexos reflejd una predominancia del sexo femenino en 27 de
las pacientes (84%) y 5 pacienies del sexo masculing (16%). (una relacion de 5.4:1).
Ver grafica 1.

A la exploracion ollalmolégica se encontrd que no hubo alleraciones de la
movilidad peular eii 1as versiones en ninguno de los pacientes.

Respecio a la Agudeza Visual corregida el promedio de los 64 ojos fue de
20/35, con una desviacion estandar de 55.8, que iba de 20/400 a 20/20.

En la conjuntiva se enconlré hiperemia en 23 ojos (36%), torluosidad vascular
en 28 ojos (44%), guemosis en 4 ojos (6%), vasos dilatados en 29 ojos (45%) y
hemorragia subconjuntival en 1 ojo (1.5%).

En la cornea se enconlrd depdsilos retroqueralicos finos en 4 ojos (6%). El iris
presenté atrofta parcial en 3 ojos (4.5%), rubeosis en 4 ojos (6%) y eclropion uvea en 2
ojos (3%). La cémara anterior era amplia en ef 100% de los casvs, Tampoco se
enconiraron alleraciones vitreas en los 64 vjos estudiados.

La tension infravcular fue mayor o igual a 20 mmHg en 25 ojos (39%) y la
tensién mds alla encontrada fue de 24 mmHg. A estos 0jos se les aplicd maleato de
timolol al 0.5%, con una reduccion en la presién de 21.15 mmHg a 16.07 mmHg (24%
en promedio). Ver grafica 2.

Cabe hacer nolar que solo un ojo (1.5%) presentoé grado I de amplilud
gonivscopica, y &l resto, es decir el 98.5%, presentaron una amplitud grado 111 o IV. Ver
grafica 3.

Las alferaciones mds llamalivas se encontraron a niveldel fondo de ojo y estas
consistieron en: Torluosidad de vasos en 50 ojos (78%), dilatacion venosa en 26 0jos
(41%), congestion pupilar en 8 vjos (13%), disminucion del calibre arteriolar en 6 0jos

"(9%), neovasculatizacidn petipapilar en 6 vjos (9%), mictoaneuisimas en 4 ojos (6%),
papilas palidas en 4 ojos (6%), hemotragias periférivas en 4 ajos (6%), rectilicacidn
aterial en 4 ojos (6%), cruces asleriovenosos compresivos en 4 vjos (6%),
comunicaciones atleriovenosas en 2 ojos (3%), hemorragias en fondo en 1 ojo (1.5%), y
psudoexudados cotonosos en 1 ojo (1.5%).

En el andlisis de campo visual se (omé como significante las alteraciones pot
cuadrantes menores a P- <0.5% en el pairén de desviacion ¥ s& ¢nconird: 9 ojos con
alteraciones en los 4 cuadrantes (14%), 8 ojos con alteraciones en 3 cuadrantes {12%),
10 ojos con alteraciones en 2 cuadrantes (16%), 9 ojos con alieraciones en 1 cuadrante
(14%) y 26 ojos sin ninguna alleracién (41%). Ademds se enconlré un pacienie con
hemianospsia homénima derecha (2 ojos, 3%). Es decir, que el 39% de los ojos
luvieron algin defecto, siendo el principal defecto encontrado el escoloma en Area de
Bjerrum (28 ojos, 44%). Cabe mencionar que a los pacienles solo se les lomé un campo
visual lo que puede indicar un indice de error importante.

Solo se realizo Muorangiogralia 2 48 ojos y en 42 ojos (88%) se reportd anormal,
siendo el principal defecto enconirado loriuosidad y dilatacion de vasos importante.
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DISCUSION Y CONCLUSIONES

Se encontrd en nuestro estudio que a hipertension pulmonar es mas frecuente en
el sexo femenino, dato de acuerdo con los trabajos de Sandoval (v cols).

En los 32 pacientes estudiados no se encontrd alteracion de la movilidad ocular.
Las alteraciones conjuntivales mas notables estan en relacion con el aumento de presion
venosa como las que se refteren a la tortuosidad y dilatacion vascular, ya que en 4 ojos
(6 %) llegé a la quemosis.

La atrofia parcial del iris y ¢l ectropion uvea pueden estar realcionados con
fenémenos vasculares obstructivos en ¢l iris, v la rubeosis a hipoxia del segmento
posterior.

También se encontraron datos impertantes en el fondo de ojo como tortnosidad
y dilatacién, congestion y neovascularizacidn de la papila, microaneurismas,
hemorragias y exudados y atrofia de papila que pueden asociarse también a la estasis
venosa. Los datos de la Fluorangiografia se comresponden a lo encontrado en el fondo
del ojo. No se encontr6 edema de la macula o huellas de su existencia.

La frecuencia con la que se presenta hipertensién ocular en estos pacientes esta
muy por encima de los datos reportados en sujetos normales v es también un dato de
hipertensién venosa cefalica que disminuye ¢l drenaje del acuoso a nivel de los plexos
intra, epiesclerales y orbitarios.

La alteraciones en el campo visual desmuestran que a pesar de encontrarse la
presién intraocular elevada solamente en el 39% de los casos, hay alteraciones
campimétricas en $1%, siendo estas muy evidentes solo en ¢ ojos (14%), pero el
principal defecto encontrado es el escotoma en &rea de Bjerrum que podria entonces
asocarse a glaucoma en estos pacientes.

A pesar de enconfrarse muy poca informacién general de las manifestaciones
oculares de la hipertensidn, lo reportado en el caso de Van Camp, es muy similar a lo
que nosotromos encontramos €n nuestros pacientes, es decir los efectos que provoea la
hipertensidn venosa prolongada en los ojos de pacientes con Hipertensién Pulmonar.
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