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RESUMEN ESTRUCTURADO 

 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: El glaucoma crónico simple de ángulo abierto es 

causa frecuente de ceguera por la falta de signos que solo se hacen evidentes cuando se 

encuentra en fases avanzadas. Uno de los signos más constantes es la hipertensión 

ocular (mayor de 21 mmHg o diferencia mayor de 4 mmHg entre ambos ojos). En el 

examen oftalmoscópico puede sospecharse si hay hipertensión ocular, por los cambios  

del nervio óptico en especial aumento de la excavación papilar (0.6 o más o bien 

diferencia del tamaño de la misma. OBJETIVO: Determinar la incidencia de hipertensión 

ocular en pacientes ambulatorios con hipertensión arterial sistémica. HIPOTESIS: Es la 

hipertensión arterial sistémica un mecanismo determinante en la génesis del aumento de 

la presión intra ocular debido a que comparten  mecanismos fisiopatológicos; entonces al 

realizar un estudio transversal obtendremos una asociación clara entre aumento de la 

incidencia de presión intraocular elevada en pacientes con hipertensión arterial sistémica. 

METODOLOGIA: Se realizó un estudio en los pacientes con hipertensión arterial 

sistémica que asisten a la Consulta Externa del Servicio de  Cardiología del Hospital 

General de México, durante el periodo de 01 de mayo al 30 de noviembre de 2011, 

quienes no tenían factores de riesgo extra para glaucoma. Se interrogó de forma directa al 

paciente, se les realizó un examen físico cardiovascular y a través del expediente clínico 

para la toma de variables: Edad, género, índice de masa corporal, antecedentes familiares 

de glaucoma, evolución de hipertensión arterial y su manejo, evidencia de lesión de 

órgano diana, perfil de lípidos recientes (últimos 6 meses). Se les midió la presión 

intraocular con el tonómetro de Perkins  (por aplanación corneal y manual); y el examen 

oftalmoscópico, que se realizó sin dilatación pupilar.  

 

RESULTADOS: 

Se incluyó un total de 310 pacientes, mujeres en un 69 %, con una edad media   de 57 

años,  una media de índice de masa corporal de 28.66 mts/ Kgs² ( sobrepeso ),  con 

evolución media de 9.7 años de haberse diagnosticado  hipertensión arterial sistémica, 

con cifras controladas en  59 % de los pacientes. El nivel  de dislipemia  fue de grado 

leve; una media de presión intraocular en ojo derecho de 12. 59 mmHg,   y  en ojo 

izquierdo de 12.78 mmHg .  
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Buscamos relación directa simple  entre las cifras de presión arterial sistémica y presión 

intraocular; misma que fue acentuada al relacionarla con las cifras de presión arterial 

sistémica diastólica ( Presión arterial diastólica menor de 70 mmHg. con una media de 

presión intraocular de 12.38 mmHg, y para los hipertensos diastólicos mayor de 110 

mmHg. Con una media de presión intraocular de 14.71 mmHg);  Encontrando que estas 

asociaciones no fueron estadísticamente significativas al aplicar análisis estadístico por 

Chi cuadrado.  

 

La incidencia de presión intraocular (PIO)  elevada fue de 4.5 % ( N = 14 );  con una edad 

media de 49 años y del género femenino en un 71 %. Sub clasificamos los pacientes en 

quienes  presentaron PIO >18 mmHg, una diferencia de PIO entre ambos ojos mayor de 4 

mmHg, excavaciones papilares >0. 5 o con asimetría > 0. 2. Con una subpoblación del 

7.7% ( N : 24 pacientes ) ; Encontramos a simple observación, mayor la incidencia de 

antecedentes familiares  de glaucoma ( 17 % vs. 7.7 % ), tabaquismo ( 22 % vs. 12.5 % ), 

sin diferencia simples en otras variables. Pero al realizar el análisis estadístico inferencial 

en la asociación de todas las variables descritas antes, no encontramos asociaciones  

relevantes usando el modelo de asociación mediante análisis de Chi Cuadrado. 

 

CONCLUSION: La Incidencia de hipertensión intraocular encontrada fue del 4.5 % en la 

muestra de pacientes hipertensos de la consulta externa del Servicio de Cardiología 

Hospital General de México  ( N=310 ), similar a la incidencia reportada en estudios de 

población abierta sin hipertensión arterial; no encontrando asociación estadísticamente 

significativa entre cifras de presión intraocular y   las variables estudiadas; por lo que 

consideramos que el estudio de la tonometría no debe ser parte del protocolo de estudio 

en hipertensión arterial sistémica de mayor importancia que en la población general. 

Seguirá siendo mandatorio realizar el screening como en el resto de los pacientes que 

acuden a la consulta externa de  oftalmología, pues al no esclarecer la génesis del este 

fenómeno, el riesgo de la población abierta para el aumento de la presión intra ocular y 

ceguera asociada a ésta es mayor, dejando abierta la oportunidad de continuar con esta 

línea de estudio para posibles modelos fisiopatológicos diversos o multifactoriales. 

 

PALABRAS CLAVES: Hipertensión arterial sistémica, Hipertensión intraocular. 
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INTRODUCCION Y MARCO TEORICO : 

El glaucoma se conoce como un grupo progresivo de neuropatías ópticas que tienen en 

común, la degeneración progresiva de las células ganglionares de la retina y sus 

respectivos axones, resultando en cambios en el disco óptico y pérdida de la visión en un 

patrón determinado. Es un padecimiento que afecta aproximadamente 66 millones de 

individuos a nivel mundial, de los cuales 6.8 millones de ellos tienen ceguera bilateral. Es 

además, la segunda causa de ceguera. De las formas más comunes de glaucoma se 

encuentra el glaucoma primario de ángulo abierto, mas prevalente en pacientes con 

ascendencia europea o africana. Este padecimiento es la causa numero uno de ceguera 

en pacientes afro- americanos 1 .  

 

Dentro de los factores de riesgo más importantes para desarrollar glaucoma está el 

incremento de la presión intraocular que puede ser crónico o agudo. Se conoce 

ampliamente que la incidencia, como la progresión del glaucoma puede disminuirse al 

disminuir la presión intraocular. Dentro de otros factores de riesgo para esta neuropatía 

encontramos, antecedentes familiares, miopía y edad avanzada. El glaucoma crónico 

simple de ángulo abierto es causa frecuente de ceguera por la falta de signos y síntomas 

clínicos, que solo se hacen evidentes cuando se encuentra en fases avanzadas, uno de 

los signos más constantes es la hipertensión ocular, que se define como mayor de 21 

mmHg., O diferencia mayor de 4 mmHg. entre ambos ojos. En el examen oftalmológico 

puede determinarse si hay hipertensión ocular, por cambios en el fondo de ojo, como 

daño del nervio óptico o bien datos compatibles con angiopatía o retinopatía hipertensiva. 

El estudio del campo visual establece si hay datos compatibles con glaucoma crónico 

simple.  

 

Hay estudios donde reportan que el glaucoma primario de ángulo abierto tiene una 

frecuencia de 3 a 10 veces más alta en pacientes mayores de 80 años de edad que en 

pacientes entre 40 y 50 años de edad2. En México, no existen estadísticas precisas sobre 

la prevalencia de este padecimiento, esto puede deberse a que cerca del 90% de los 

pacientes que padecen glaucoma son asintomáticos.  

 

Existen diversos artículos los cuales sugieren que la Hipertensión Arterial Sistémica, 

(HAS) es un factor de riesgo más para el glaucoma primario de ángulo abierto así como 

un factor contribuyente para su progreso en la severidad del mismo3  
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La HAS tiene varios y profundos efectos en la estructura y función del ojo. Primero, la 

microvasculatura tanto de la retina como la de la coroides y la del nervio óptico, pasan por 

una serie de cambios fisiopatológicos en respuesta a una presión arterial elevada, 

resultando en un número de signos clínicos, referidos como retinopatía hipertensiva, 

coroidopatía hipertensiva y neuropatía óptica hipertensiva.  

 

No obstante la HAS es un factor de riesgo importante para desarrollar padecimientos 

vasculares potencialmente incapacitantes del ojo tales como son: Oclusión de la arteria o 

vena retiniana, embolo arterio- retiniano y retinopatía.3  

 

Además de los bien establecidos factores de riesgo, existe un debate reciente en la 

literatura que concierne los efectos hemodinámicos en la perfusión del nervio óptico, y por 

consecuencia en su impacto para el desarrollo de glaucoma primario de ángulo abierto.  

 

Existe daño directo a nivel micro vascular debido a la HAS que puede intervenir en el flujo 

sanguíneo a el nervio óptico anterior; hay estudios que sustentan la correlación que existe 

entre el glaucoma y flujo sanguíneo ocular anormal, y estrechamiento en la vasculatura 

retiniana 4-,7  

 

La asociación entre la hipertensión arterial sistémica y el glaucoma se ha estudiado 

extensamente, y existe una asociación importante tanto para la hipertensión arterial 

sistémica, como la hipotensión arterial. Existen estudios realizados por Klein, en los que 

se afirma que la disminución de la presión arterial sistémica puede disminuir de manera 

significativa la presión intraocular; y que ésta a su vez, es un factor importante para la 

progresión de el glaucoma primario de ángulo abierto; sin embargo, no se encontró 

asociación significativa entre glaucoma primario de ángulo abierto y la presión arterial 

sistémica.8  

 

Se ha puesto especial atención a la hipotensión arterial nocturna para la progresión del 

daño en el nervio óptico en el glaucoma. Se dice que en individuos normales se puede 

experimentar reducción en la presión por la noche o experimentar bajas de presión arterial 

por la mañana y que estos pueden ser más pronunciados en pacientes con glaucoma con 

presión intraocular normal y en aquellos pacientes que reciben tratamiento 

antihipertensivo 9,10,11. Se presume que pacientes con hipotensión nocturna más 

pronunciada tienden a tener neuropatía óptica glaucomatosa de manera progresiva 
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además de que hay mayor deterioro en el campo visual. Esto, debido a que se reduce la 

perfusión en la cabeza del nervio óptico.  

 

Dentro de un examen oftalmológico es común que no se realice de manera rutinaria el 

registro de presión arterial, sin embargo sería útil para el riesgo de padecer glaucoma así 

como su progresión, calcular la presión de perfusión diastólica (DPP) que resulta de la 

diferencia entre la presión arterial diastólica y la presión intraocular. Esto puede proveer 

valiosa información acerca del progreso de este padecimiento.9 Se han encontrado 

estudios en los cuales existe una relación inversamente proporcional entre la DPP y 

Glaucoma primario de ángulo abierto. El valor crítico de la DPP es entre 50 y 70 mm Hg, 

debajo de estos valores se cree que la progresión de Glaucoma se incrementa 

dramáticamente.  

 

Los  episodios de hipotensión nocturna también se observan en pacientes que ya estaban 

recibiendo tratamiento antihipertensivo, esto a su vez reduce la perfusión que llega a la 

cabeza del disco óptico resultando en un daño todavía mayor al nervio óptico.10,11  

 

Se tiene evidencia también que la hipertensión arterial sistémica interfiere en la 

autorregulación de la circulación ciliar posterior que ya se encontraba comprometida en el 

glaucoma12  

 

En algunos estudios de ha determinado que una presión de perfusión baja (hipotensión 

arterial combinada con hipertensión intraocular) es un factor de riesgo mucho más 

importante que la hipertensión arterial sistémica en sí 12. Además de que se encontró que 

la hipertensión arterial sistémica es un factor importante sobretodo en pacientes con edad 

avanzada, pero no lo era en pacientes jóvenes. Esto indica que el daño que causa la 

hipertensión sobre el ojo varía con la edad, por ejemplo en pacientes jóvenes de hecho la 

presión arterial elevada puede llegar a ser un factor protector contra el glaucoma, puesto 

que en este grupo de edad no hay cambios en la microvasculatura que pueda ocasionar 

daño.3  

 

En suma se han hecho revisiones sistemáticas donde toman en cuenta tanto la presión 

arterial sistémica elevada, como la disminuida y encuentran resultados interesantes; en el 

sentido de que ambas afectan de manera importante la progresión de el glaucoma de 

ángulo abierto, por un lado afectando la presión de perfusión en la cabeza del nervio 
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óptico y por otro lado aumentando el factor de riesgo mas importante para el desarrollo y 

progresión de el glaucoma, la presión intraocular. 13  

 

Existen otras patologías que podrían asociarse a el glaucoma que ya habían sido 

estudiadas con anterioridad, tales como son la hipercolesterolemia. Esta asociación no ha 

sido extensamente estudiada y muestra resultados poco concluyentes, sin embargo hacia 

1988 un grupo de investigadores Chisholom et al, encontraron que, ni los niveles elevados 

de lípidos, ni los niveles bajos de estos, contribuyen de manera directa a la prevalencia 

del glaucoma14 Hay ciertos estudios que soportan el hecho de el uso de estatinas pueden 

llegar a ser benéficas en pacientes con glaucoma, y probablemente esto tiene que ver con 

la actividad de la Rho-cinasa en la malla trabecular y por consecuente se facilita el 

drenaje de el humor acuoso 15,16,17  

 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:  

 El glaucoma crónico simple de ángulo abierto es causa frecuente de ceguera por la falta 

de signos y síntomas que solo se hacen evidentes cuando se encuentra en fases 

avanzadas. Uno de los signos más constantes es la hipertensión ocular (mayor de 21 

mmHg o diferencia mayor de 4mmHg entre ambos ojos). La presión intraocular se mide 

por aplanamiento corneal con tonómetros como el manual (Perkins) o montado en 

lámpara de hendedura (Goldmann). En el examen oftalmoscópico puede sospecharse si 

hay hipertensión ocular, por los cambios  del nervio óptico en especial aumento de la 

excavación papilar (0.6 o más o bien diferencia del tamaño de la misma entre ambas 

papilas ópticas) 

 

JUSTIFICACION:  

El glaucoma es la segunda causa de ceguera en el mundo, las repercusiones económicas 

y sociales que conllevan son enormes, por lo que  representan un problema de salud 

pública. Los tres factores más importantes asociados con la neuropatía óptica 

glaucomatosa son el nivel de la PIO, la edad y los antecedentes heredofamiliares¹9. 

Contamos con el antecedente de  que en pacientes con glaucoma tienen alta prevalencia 

de hipertensión arterial sistémica, en el estudio Baltimore Eye Survey, por ejemplo, se 

encontró que el 50 % de los pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto tenían 

hipertensión arterial sistémica. La incidencia de hipertensión intraocular en la población 

general varía entre 2 – 6 %, según estudios revisados. No contamos con registros de la 

incidencia de hipertensión intraocular en una población abierta de hipertensión arterial 
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sistémica y sin otros factores de riesgo para el desarrollo de glaucoma y determinar si 

resulta útil la valoración oftalmológica en este grupo de población, y encontrar variables 

relacionadas. 

 

HIPÓTESIS:  

Es la hipertensión arterial sistémica un mecanismo determinante en la génesis del 

aumento de la presión intra ocular debido a que comparten  mecanismos fisiopatológicos 

entonces al realizar un estudio transversal obtendremos una asociación clara entre 

aumento de la incidencia de presión  intraocular elevada en pacientes con hipertensión 

arterial sistémica, sin otros factores de riesgo asociados para desarrollar hipertensión 

intraocular. 

 

OBJETIVO GENERAL:  

 Determinar la incidencia de hipertensión ocular en una población abierta con 

hipertensión arterial sistémica sin otros factores de riesgo para elevación de la 

presión intraocular. 

 OBJETIVOS ESPECIFICOS:  

 Determinar la asociación entre cifras de presión arterial sistémica y variables 

clínicas con la presión intraocular.  

 Valorar la posibilidad de modificar la evaluación sistemática de pacientes con 

hipertensión arterial sistémica de su presión intraocular. 

 

METODOLOGIA:  

Se realizó este estudio  en los pacientes con hipertensión arterial sistémica que asisten a 

la Consulta Externa del Servicio de Cardiología del Hospital General de México, durante el 

periodo de 01 de mayo al 30 de noviembre  de 2011, quienes cumplieron criterios de 

inclusión, mostraron interés en la participación del estudio y firmaron hoja de autorización 

informada. Se interrogó de forma directa al paciente, se realizó una examen físico 

cardiovascular y se revisó el expediente clínico para la toma de variables: Edad, género, 

índice de masa corporal, antecedentes familiares con glaucoma, evolución de 

hipertensión arterial y su manejo, evidencia de lesión de órgano diana, perfil de lípidos 

recientes, durante los últimos 6 meses. Posteriormente, Los pacientes se revisaron en un 

cuarto de exploración donde se facilitó una silla y poca luz, para la toma de presión 

intraocular con el tonómetro de Perkins  (por aplanación corneal y manual). Con pupila 
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normal se revisó el fondo de ojo con oftalmoscopio directo, para valorar excavación 

papilar. 

Se consideraron pacientes sospechosos de hipertensión intraocular si la presión es mayor 

de 21  mmHg. en uno o ambos ojos, o si existiera una diferencia de 4 mmHg. entre ambos 

ojos y si con la oftalmoscopía hay cambios en el tamaño de la excavación papilar ( 

excavación de 0.6 o mayor de ojo o asimetría entre ambas).  

  

TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO:  

Estudio retrolectivo, transversal, observacional, analítico, aleatorio. 

 

TAMAÑO DE LA MUESTRA: 

De acuerdo al total de 4500 consultas por hipertensión arterial, en el servicio de 

cardiología, se espera el 50% de casos completos, de los cuales revisamos el 17% en 

referencia a estudios previamente descritos. Revisamos en total 310 pacientes que 

cumplieron con todos los requisitos. 

 

CRITERIOS DE INCLUSION:  

 Diagnostico establecido de hipertensión arterial sistémica.  

 Mayores de 18 años.  

 Ambos géneros.  

 En control en la consulta externa del Servicio de Cardiología del Hospital General 

de México.  

 

CRITERIOS DE EXCLUSION:  

 Diabetes Mellitus   

 Hipertensión arterial sistémica de etiología secundaria.  

 Antecedentes de miopía u otra afección ocular como traumatismo, catarata, 

conjuntivitis, uso de medicamentos tópicos en el ojo. En general aquel paciente 

que no tenía las condiciones necesarias para medir la tensión ocular o bien 

observar el fondo de ojo.   

 Alergia a la tetracaína tópica (derivados sulfonamídicos) 

 

CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

 Falta de cooperación para la exploración ocular.  
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 VARIABLES A MEDIR:  

1. Sexo, edad, índice de masa corporal.  

2. Antecedentes familiares de glaucoma  

3. Antecedentes de Tabaquismo  

4. Perfil de lípidos reciente ( 6 meses ).  

5. Hipertensión arterial sistémica: Tiempo de evolución, control, lesión de órgano diana y 

su estadio según el séptimo reporte Joint National Committee ( JCN 7 ).  

6. Grado de presión intraocular (mmHg) en ambos ojos. Seleccionando las mas alta. 

7. Fondo de ojo: aumento de excavación papilar bilateral (0.6) o asimetría  

 

PROCEDIMIENTO 

 

Previa información del estudio y firma voluntaria de la Carta de Consentimiento del 

paciente, exploración física y revisión del expediente; El médico de Cardiología revisó 

expediente clínico, realiza examen físico cardiovascular para toma de variables, y 

posteriormente, remitió al paciente a  un  espacio físico (área de exploración con una silla 

y poca luz) para que el médico entrenado en Oftalmología realizara la medición de la 

presión ocular con la aplicación de una gota de tetracaína al 1% en ambos ojos, usando el 

tonómetro de Perkins y con pupila normal  observó la papila óptica de ambos ojos. En 

caso de resultar sospechoso de hipertensión ocular se le recomendó acudir a un centro 

oftalmológico de su preferencia, la mayoría optó por el servicio de oftalmología de nuestro 

hospital 

 

CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES: 

 

Protocolo de investigación  

 

02 de marzo al 30 de mayo 2011 

 

Recolección de datos y examen 

oftalmológico  

 

01 de junio al 30 noviembre 2011 

 

Procesamiento y análisis de datos  

 

Diciembre 2011 a febrero 2012 

 

Entrega de resultados  

 

Marzo- abril 2012 
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ANALISIS  ESTADÍSTICO. 

Se realizaron todos los métodos estadísticos descriptivos de las variables a estudiar ( 

Sexo, edad, antecedentes de tabaquismo, antecedente familiar de glaucoma, lesión de 

órgano diana, estadio de hipertensión arterial sistémica, índice de masa corporal). Se 

calculó intervalos de confianza al 95% de las siguientes variables: Media de la presión 

intraocular en ojo derecho (OD) y en ojo izquierdo (OI), tamaño de la excavación papilar 

en OD y en OI y la relación entre la presión arterial y presión intraocular del ojo con mayor 

presión. Aplicando análisis estadístico inferencial  por medio de Chi cuadrado para 

determinar asociaciones simples entre las variables de estudio. 

 

 ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD.  

Se trató de un estudio observacional con metodología diagnóstica que se clasifica como 

riesgo mínimo en los estatutos internacionales de la buena práctica de la investigación 

clínica. El beneficio será conocer la incidencia de sospechosos de hipertensión ocular. Se 

solicitó conocimiento y firma de Carta de Consentimiento bajo información (anexa en 

protocolo de estudio). 

 

RESULTADOS 

Se incluyó  un total de 310 pacientes, quienes cumplieron criterios de inclusión y firmaron 

la carta de consentimiento informado. En sus características generales ( tabla  1 ), fueron 

mujeres en un 69 % ( N: 214 ), con una media  de edad de 57 años, con un máximo de 89 

años y un mínimo de 19 ; Tuvieron una media de índice de masa corporal de 28.66 mts/ 

Kgs² ( sobrepeso ), con un máximo de 43.6 mts/ Kgs².  y un mínimo de 16 mts/ Kgs². 

(Tabla 2, Gráfico 2  ); Con  una evolución media de 9. 7 años de haberse diagnosticado  

hipertensión arterial sistémica. Encontramos cifras de presión arterial sistémica 

controladas en un 59 % de pacientes,  N: 172 (Tabla 3 ). El nivel  de dislipemia 

encontrado fue de grado leve ( tabla 4). Se encontró una media de presión intraocular en 

ojo derecho de 12.59 mmHg, con una desviación estándar de  2.71  y una presión 

intraocular en ojo izquierdo de 12.78 mmHg con desviación estándar de 2.73. 
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TABLA 1 : CARACTERISTICAS GENERALES DE PACIENTES . 

VARIABLE                            PACIENTES(N)               PORCENTAJE (%) 

SEXO ( M / F )                              96 / 214                                31  /  69 % 

TABAQUISMO                                  67                                        22 % 

ANT. FAM. GLAUCOMA                  24                                         7 %. 

LESION ORG. DIANA                      129                                      41.6 % 

CARDIOPATIA HIPERTENSIVA      76                                        24.5 % 

SINTOMAS VISUALES                     36                                       11.6 % 

SINTOMAS ACOMPANANTES 

CEFALEA                                         44                                        14.2 %. 

DISNEA                                            79                                         25.5 % 

ANGOR                                            24                                          7.7 % 

_______________________________________________________________________________ 

 

 

 

 

GRAFICO I : DISTRIBUCION SEGÚN SEXO 
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TABLA 2 : PACIENTES SEGÚN INDICE DE MASA CORPORAL: 

                                                                          PTES             PORCENTAJE 

__________________________________________________________________ 

INFRAPESO :                                                    2 / 310:                 0.6  % 

NORMAL :                                                         40 / 310:              12.9 % 

SOBREPESO:                                                  158/310:               51   % 

OBESIDAD GRADO I :                                     79 / 310:               9.3  % 

OBESIDAD GRADO II :                                    29 / 310:               9.3 % 

OBESIDAD GRADO III :                                    2 / 310:                0.6 % 

 

GRAFICO 2 . PREVALENCIA OBESIDAD EN HTAS SEGÚN I M C 

 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

IMC: INDICE DE MASA CORPORAL ( KG/MTS2). DESN: DESNUTRICION : IMC MENOR DE 19. NORMAL: IMC 19 – 24.9. 
SOBREP: SOBREPRESO: IMC 25 – 29.9. OBES. I: IMC 30 – 34.9. OBES. II: IMC 35- 39.9. OBES III: IMC MAYOR DE 40 
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 TABLA 3: PACIENTES SEGÚN  HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 

 ( según JNC 7 * ). 

GRADO DE HTAS                                                         PTES.     PORCENTAJE 

_________________________________________________________________ 

NORMAL:     (menor de 130/85)                                         96 / 310  :    31  % 

PRE – HIPERTENSION ARTERIAL:(130-139/ 85- 89)      84 / 310  :    27  % 

HIPERTENSION ESTADIO I :   (140- 159/90 – 99)            74 / 310  :    24  % 

HIPERTENSION ESTADIO II :  (mayor de 160/100)          56 / 310  :    18  % 

 

* JNC 7 : SEPTIMO REPORTE DEL JONIT NATIONAL COMMITEE PAR LA PREVENCION, DETECCION, EVALUACION 

Y TRATAMIENTO PAR LA HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA. 

 

TABLA 4 : PERFIL DE LÍPIDOS   promedios 

_______________________________________________________________________________ 

Colesterol   total               HDL                   LDH                         TRIGLICERIDOS 

 193.4 mg/dl                44.7  mg/dl          120.5mg/dl                      174 mg / dl. 

_______________________________________________________________________________ 

 

 

Encontramos asociación directa simple entre las cifras de presión arterial sistémica y 

presión intraocular; relación que fue acentuada al relacionarla con las cifras de presión 

arterial sistémica diastólica ( Presión arterial diastólica menor de 70 mmHg. con una 

media de presión intraocular de 12.38 mmHg, y para los hipertensos diastólicos mayor de 

110 mmHg. Con una media de presión intraocular media de 14.71 mmHg)  no así con la 

presión arterial sistólica, con quienes no se encontraron asociación directa. Pero 

encontramos también, que estas asociaciones no fueron estadísticamente significativas al 

aplicar análisis estadístico por Chi cuadrado.  ( Tabla  5 y 6 ) 
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TABLA 5 : MEDIA DE PRESION INTRAOCULAR (PIO) SEGÚN PRESION 

ARTERIAL: 

                                                            MEDIA DE PIO. 

_______________________________________________________________ 

PRESION ARTERIAL NORMAL :            12.06. MMHG. 

PRE-HIPERTENSION ARTERIAL:          12.04  MMHG. 

HIPERTENSION ESTADIO I  :                 12.48  MMHG. 

HIPERTENSION ESTADIO II :                 13.45  MMHG. 

 

 

 

 

TABLA 6 . RELACION ENTRE PRESION ARTERIAL DIASTOLICA Y PRESION INTRAOCULAR: 

PRESION ARTERIAL DIASTOLICA        PRESION INTRAOCULAR 

_______________________________________________________________________________ 

MENOR DE 70 mmHg :                               12.38 mmHg.( DE 1.98) 

70 – 79   mmHg                                            13.05mmHg ( DE  2.52) 

80 – 89   mmHg.                                           13.22mmHg (DE 2.83 ) 

90 – 99   mmHg.                                           13.47mmHg ( DE 2.76) 

100 – 109 mmHg.                                         13.86 mmHg ( DE 2.38) 

Mayor de 110 mmHg.                                   14.71 mmHg ( DE 3.73) 

DE: Desviación Standard. 

 
La incidencia de presión intraocular (PIO)  elevada, ( definida como mayor de 21 mmHg 

una diferencia de PIO entre ambos ojos mayor de 4 mmHg, excavaciones papilares >0, 5 

o con asimetría >0, 2) fue de 4.5 % ( N= 14 ) , con un rango de 21 – 24 mmHg, y una 

media de 22 mmHg. Una edad media de 49 años y del género femenino en un 71 %. 
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Estos pacientes fueron remitidos al servicio de oftalmología de nuestro hospital para una 

valoración  oftalmológica completa y su seguimiento. 

Subclasificamos los pacientes en quienes  presentaron PIO >18 mmHg, una diferencia de 

PIO entre ambos ojos mayor de 4 mmHg, excavaciones papilares >0, 5 o con asimetría 

>0, 2. Con una subpoblación del 7.7 %( N : 24 pacientes ) ; y en ellos encontramos a 

simple observación, mayor la prevalencia de antecedentes familiares  de glaucoma ( 17 % 

vs. 7.7 % ) tabaquismo ( 22 % vs 12.5 % ), sin diferencia simples en otras variables. Pero 

al aplicar análisis estadístico por medio de Chi cuadrado para determinar correlaciones 

estadísticamente significativas entre todas las variables, no encontramos asociaciones  

relevantes – ver gráficos 3 a 6 - . Por ejemplo en la variable de antecedentes familiar de 

glaucoma no encontramos correlación estadísticamente significativa, que en análisis 

simple porcentual pareciera relevante; Ello deja implícita la idea de una etiología 

multifactorial en el glaucoma y su relación con hipertensión intraocular. Debemos 

mencionar como hallazgo accidental, que se encontró la asociación de el antecedente 

familiar negativo de glaucoma y la ausencia de tabaquismo de los pacientes, como factor 

protector para presión intraocular normal; debido que se obtuvo una correlación altamente 

significativa en Chi Cuadrado, con un valor de 286 , Chi-cuadrado de Pearson mayor de  

303 y un valor de P significativo de menos de 0.0001; esto pudiera corresponder a una 

asociación espuria. Ninguna de las otras variables de estudio y aumento de la presión 

intra ocular demostró significancia estadística. 

 

 

 

 

TABLA 7: CONTINGENCIA ANTECEDENTES FAMILIARES 

(AF) DE  GLAUCOMA Y  TABAQUISMO 
Recuento 

 
TABAQUISMO 

Total 0 1 67 

AF sin glaucoma 215 63 0 278 

con glaucoma 20 4 0 24 

24 0 0 1 1 

Total 235 67 1 303 
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PRUEBAS DE CHI-CUADRADO 

 Valor gl Significancia 

Chi-cuadrado de Pearson 303.461a 4 0.0001 

Razón de verosimilitudes 13.913 4 0.008 

Asociación lineal por lineal 286.888 1 0.000 

N de casos válidos 303   

 
 

TABLA 8: RELACION ENTRE PRESIÓN INTRAOCULAR   Y  TABAQUISMO 

 

 
TABAQUISMO 

Total 0 1  

PIO        NORMAL 

             ELEVADA 

 221 65  287 

 16 2  18 

Total 237 67  305 

 

 

 

TABLA 9 : RELACION DE  PRESIÓN INTRAOCULAR NORMAL Y ELEVADA 

CON ANTECEDENTES FAMILIARES DE GLAUCOMA 
 

 

Glaucoma 

Total 

NO antecedentes 

fam. De glaucoma 

si antecedentes fam. 

De glaucoma 24 

PRESION 

ARTERIAL 

normal 260 22 1 283 

elevada 16 1 0 17 

Total 276 23 1 300 
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GRAFICO 3 : RELACION ENTRE PIO NORMAL Y ELEVADA CON EL I M C 

 

IMC: INDICE DE MASA CORPORAL ( KG/MTS2).   00: DESNUTRICION : IMC MENOR DE 19.   1.00: NORMAL: IMC 19 – 
24.9.    2.00: SOBREPRESO: IMC 25 – 29.9.   3.00: OBESIDAD. I: IMC 30 – 34.9.   4.00: OBESIDAD II: IMC 35- 39.9.    
5.00:OBESIDAD III: IMC MAYOR DE 40 
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GRAFICO 4 : RELACION ENTRE GRADOS DE HIPERTENSION ARTERIAL 

DIASTOLICA Y PRESION INTRAOCULAR (PIO) NORMAL Y ELEVADA. 
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GRAFICO 5 :  RELACION ENTRE ANTECEDENTES FAMILIARES DE 

GLAUCOMA Y PRESION INTRAOCULAR (PIO) NORMAL Y ELEVADA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

P 

A 

C 

I 

E 

N 

T 

E 

S 

 

 

                        PIO NORMAL                                  PIO ELEVADA 

 



24 

 

 
 
DISCUSION. 
 
Los cambios de la presión arterial sistémica afectan el flujo sanguíneo del nervio óptico,   

en estudios de pacientes con glaucoma con o sin hipertensión arterial sistémica13.  En un 

estudio de población abierta en pacientes hipertensos arteriales – Blue Montans Eye 

Study  7- donde se evaluaron mas de 3,000 pacientes, las presiones intraoculares 

promedio fueron de 14.3 mmHg. Para la presión arterial sistólica menor de 110 mmHg., 

alcanzando un incremento de 3.4 mmHg en la presión arterial  sistólica  mayor de 200 

mmHg.,  Similar correlación en la presión arterial diastólica con  la presión intraocular, que 

en este caso para pacientes con presión arterial diastólica menor de 70 mmHg se 

encontró una media de 15.2 mmHg de presión introacular; y aumentó hasta 18.4 mmHg, 

en presión arterial diastólica  mayor de 110 mmHg, . En nuestro estudio, los cambios de la 

presión introacular fueron directamente proporcional  con la presión arterial diastólica; así 

encontramos la presión introcular  de 12.4 mmHg.  – en pacientes con  presión arterial 

diastólica menor de 70 mmHg. – y aumentó hasta 14.71 mmHg en pacientes con presión 

arterial diastólica mayor de 110 mmHg., pero sin ser estadísticamente significativo. No 

encontramos relación con la presión arterial sistólica y la presión intraocular. 

Los Hallazgos que encontramos mediante la correlación de Pearson  ( tabla 7 ) en los 

pacientes hipertensos con antecedentes de glaucoma, fueron similares y sin datos 

estadísticos significativos. 

La incidencia de presión intraocular elevada que encontramos en nuestro estudio, fue de 

4.5 % ( N= 14 ), y en estudios previos de población abierta sin hipertensión arterial 

sistémica se reporta una incidencia de 2 al 6 %. Registros de  estudios previos realizados 

por Klein,  no se encontraron  asociaciones significativas entre glaucoma primario de 

ángulo abierto y la presión arterial sistémica.8 Al igual que Klein, nosotros tampoco 

encontramos relación entre hipertensión arterial sistémica e hipertensión intraocular. De lo 

anterior podemos afirmar, como ya está descrito, la presencia de una etiología 

multifactorial en el glaucoma y su relación con hipertensión intraocular, pero no así una 

relación de hipertensión intraocular con hipertensión arterial sistémica. 

Al comparar a los pacientes con presión intraocular normal con aquéllos con hipertensión 

intraocular , encontramos como única asociación estadísticamente significativa la 

presencia del antecedente familiar negativo de glaucoma y la ausencia de tabaquismo en 

los pacientes, como factor protector para presión intraocular normal; debido que se obtuvo 

una correlación altamente significativa en Chi Cuadrado, con un valor de 286 , Chi-
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cuadrado de Pearson mayor de  303 y un valor de P significativo de menos de 0.0001; 

esto pudiera corresponder a una asociación espuria. Ninguna de las otras variables de 

estudio y aumento de la presión intra ocular demostró significancia estadística. Lo anterior 

puede deberse al número reducido de pacientes en la muestra de hipertensión intraocular, 

que resultó difícil para alcanzar significancia estadística, al analizar con variables de 

dislipidemia, manejos antihipertensivo, control hipertensivo, presencia de cardiopatía 

hipertensiva,  entre otras variables. 

 
 
 
CONCLUSIONES: 

 

En el presente estudio se encontró, que en la muestra  de pacientes con hipertensión 

arterial sistémica de la consulta externa del Servicio de Cardiología del  Hospital General 

de México, sin factores de riesgo directos para glaucoma;  la incidencia de hipertensión 

intraocular  es   del  4.5  %, similar a la reportada en la población general (2 – 6 %). Si 

bien se observa asociación lineal directa de presión intraocular elevada con presión 

arterial diastólica, antecedentes familiares de glaucoma; No se encontró asociaciones 

estadísticamente significativas entre las diferentes variables, aplicando el análisis 

estadístico por medio de Chi cuadrado. Por lo que consideramos que el estudio de la 

tonometría no debe ser parte del protocolo de estudio en hipertensión arterial sistémica de 

mayor importancia que en la población general. Seguirá siendo mandatorio realizar el 

screening como en el resto de los pacientes que acuden a la consulta externa de  

oftalmología, pues al no esclarecer la génesis del este fenómeno, el riesgo de la población 

abierta para el aumento de la presión intra ocular y ceguera asociada a ésta es mayor, 

dejando abierta la oportunidad de continuar con esta línea de estudio para posibles 

modelos fisiopatológicos diversos o multifactoriales. Es de considerar las limitaciones en 

cuanto al número de pacientes en el presente estudio. Sugerimos, por la asociación  

negativa entre ausencia de tabaquismo y antecedentes familiares de glaucoma para 

hipertensión intraocular, tomar este subgrupo de pacientes con para definir a detalle  sus 

implicaciones diagnósticas y pronosticas para el desarrollo posterior de hipertensión 

intraocular y glaucoma.  
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS 
PRESION OCULAR EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL 

SISTEMICA. 

  

PACIENTE : _____________________________________________SEXO: M__ F__ EDAD : ___ 

Fecha________________Responsable:______________________________________________ 

 

I M C : ______ Kgs. / mts.2   EXP : __________________ TEL: ___________________  

 

Antecedentes Familiares de glaucoma: SI ___ NO___  

 

Tabaquismo: SI: ___ NO:___ Índice tabáquico : __________  

 

H.A.S. Evolución_______ años   Tratamiento actual:____________________________ 

 

P.A. EN M.S.D._______P.A. EN M.I.D___________ Controlada:_______ E.1____E.2____E.3(J.N.C.-7) 

 

Síntomas dominantes: Cefalea:  ___ Disnea: ____  Visuales:________ Angor:_______ 

 

Examen Físico: Galope Ventricular: SI_____ No______  

 

Lesión órgano Diana: SI ___ NO___ especificar: _________________________________________  

 

Tto Actual: ____________________apego a Tto: Excelente________Bueno________Malo__________  

 

E C G:  FC_____ Ritmo_____ Sockoloff______Lewis_______ Crec.A.I._______H.V.I.____________ 

 

Bloqueo: R.I.H.H. _____ RADIOGRAFIA DE TORAX P.A.         Cardiomegalia:_____________________ 

 

E G O: proteinuria : SI ___ NO ___.                        CREATININA: _____ mg / dl.   

 

T G C __________mg /dl      Colesterol total: ________HDL: _____ mg/dl LDL: _____ mg /dl.  

 

EVALUACION OFTALMOLOGICA:  

 

DIA 1 : Presión intraocular:       O D _______ O I _______ mmHg.  

Excavación de papilas :            O D _____________ O I ________ décimos.  

DIA 2 : Presión intraocular:       O D _______ O I _______ mmHg.  

Excavación de papilas :            O D _____________ O I ________ décimos.  

 

 OBSERVACIONES: __________________________________________________________________  

__________________________________________________________________________________ 
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CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

FECHA_________________________________________________________________________ 

EL QUE SUSCRIBE_______________________________________________________________ 

PACIENTE DEL SERVICIO DE CARDIOLOGÍA DEL HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO CON NO. 

DE EXPEDIENTE ÚNICO__________________________________________________________ 

ACEPTO VOLUNTARIAMENTE Y CONCIENTE DE MI DECISIÓN EN PARTICIPAR EN EL 

PROTOCOLO PRESION  ARTERIAL SISTÉMICA  Y PRESIÓN INTRAOCULAR 

 

LOS MÉDICOS RESPONSABLES ME HAN EXPLICADO QUE ESTE ESTUDIO SERA UN APORTE 

IMPORTANTE PARA LA PREVENCIÓN DE CEGUERA EN PACIENTES HIPERTENSOS COMO YO, 

BENEFICIANDO A LOS PACIENTES QUE PUEDAN TENER PROBLEMAS EN SUS OJOS ASOCIADOS A 

LA HIPERTENSIÓN ARTERIAL. 

TAMBIÉN ME HAN MOSTRADO EN QUE CONSISTE EL PROTOCOLO: PRIMERO ME APLICARÁN UNA O 

DOS GOTAS DE UN ANESTÉSICO LOCAL (TETRACAÍNA) QUE PUEDE PRODUCIRME ARDOR 

DURANTE UNOS SEGUNDOS Y DESPUÉS MIS OJOS NO SENTIRÁN MOLESTIA AL TOMARME LA 

PRESIÓN CON UN EQUIPO ESTÉRIL QUE TOCA LEVEMENTE MIS CORNEAS PARA TOMAR LA 

TENSIÓN OCULAR (TONÓMETRO). DESPUÉS ME OBSERVARÁN EL FONDO DE OJO, LO QUE ME 

DARÁ MOLESTIA POR LA LUZ DEL OFTALMOSCOPIO DURANTE UNOS MINUTOS. FINALMENTE ME 

EXPLICARÁN SI TENGO ALTERACIONES QUE REQUIERAN UNA EXPLORACIÓN OCULAR MAS 

ESPECIALIZADA. 

NO ME SOLICITARÁN ESTUDIOS DE LABORATORIO O ELECTROCARDIOGRAMA PORQUE YA ESTÁN EN MI  

EXPEDIENTE CLÍNICO 

ASI MISMO ME HAN INFORMADO QUE SI NO ESTOY DE ACUERDO EN PARTICIPAR EN ESTE 

PROTOCOLO, NO DEJARE DE RECIBIR LA ATENCIÓN QUE ME OFRECEN EN EL SERVICIO DE 

CARDIOLOGÍA NI EN CUALQUIER OTRO SERVICIO DEL HOSPITAL GENERAL DE MÉXICO 

PARA CUALQUIER DUDA O ACLARACION, PODRÉ COMUNICARME CON EL INVESTIGADOR 

PRINCIPAL DRA. LILIA AVILA RAMIREZ al tel. 55710186 Y AL PRESIDENTE DE LA COMISIÓN DE ÉTICA, 

DR. CARLOS IBARRA PEREZ al tel. 27892000 ext. 1164 

 

Nombre y firma del paciente   (identificación oficial) 

_______________________________________________________________________________ 

Nombre y firma de un testigo  (identificación oficial) 

 

Nombre y firma de un testigo  (identificación oficial) 

 

Nombre y firma del médico responsable del estudio (identificación del Hospital) 

________________________________________________________________________ 
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