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RESUMEN



RESUMEN.

Se realiz6 un estudio de factores de riesgo, observacional analitico de corte de
casos y controles con el objetivo de establecer la asociacion existente entre factores
de riesgo y la enfermedad de glaucoma en pacientes pertenecientes al area de salud
de Ciro Redondo, Provincia de Ciego de Avila, durante el periodo comprendido
desde octubre de 2016 a mayo de 2018. El universo de estudio estuvo constituido
por 30 pacientes mayores de 40 afios. Se utilizé la técnica de independencia basada
en la distribucion de Chi cuadrado para determinar la presencia de asociacion
estadistica entre variables cualitativas, se realizo la técnica estadistica U de Mann-
Whitney en las variables que no seguian una distribuciébn normal y se realiz el
calculo del Odd ratio para la cuantificacion de riesgo. Predominaron los pacientes de
edades avanzadas y sexo femenino. Se encontré6 un riesgo considerablemente
mayor de padecer glaucoma en personas expuestas a trastornos visuales,
hipertension arterial y antecedentes familiares de glaucoma. No se encontré relacion
estadistica entre la presencia de glaucoma con el habito de fumar, el consumo de
alcohol y la diabetes mellitus. Todos los pacientes seleccionados se les explicaron
las caracteristicas y objetivos de la investigacion y se les solicitdé su consentimiento
firmado en un documento para participar en la investigacion (Anexo 1), en
cumplimiento de los principios bioéticos establecidos para las investigaciones

médicas.

Palabras claves: Discapacidad Visual, Factores de riesgo, enfermedad de

Glaucoma.
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PENSAMIENTO

“Las enfermedades no nos llegan de la nada. Se desarrollan a partir
de pequefios pecados diarios contra la Naturaleza. Cuando se hayan
acumulado suficientes pecados, las enfermedades apareceran de
repente”.

Hipocrates
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1. INTRODUCCION.

Entre las enfermedades oculares, el glaucoma es la que mas cambios ha sufrido
en muchos de sus aspectos, con el decursar de los afios ofrece siempre un
cautivante tema para la investigacion dentro de la Oftalmologia. Se considera
como la segunda causa de ceguera irreversible en el mundo (16%) donde se
registran 66,8 millones en total de glaucomatosos de los cuales 6,7 millones son

ciegos bilaterales (1,2).

El glaucoma constituye un grupo de enfermedades que poseen ciertas
caracteristicas en comdn como la excavacion y atrofia del nervio éptico, con
pérdida del campo visual y elevada presion intraocular. Existen autores que no
incluyen en sus estudios la elevacion de presion intraocular y la consideran como
un factor de riesgo para el glaucoma, siendo este el Unico que puede modificarse
1,3).

Se entiende como factor de riesgo cualquier caracteristica hereditaria, congénita,
ambiental o comportamiento personal que aumente la probabilidad de que un

individuo padezca una determinada enfermedad.

El glaucoma crénico simple se define actualmente como una neuropatia éptica
generalmente bilateral, crénica y progresiva, aunque no necesariamente simétrica
que se caracteriza por un inicio adulto; el aumento de la presién intraocular
superior a 21mmHg, angulo abierto de aspecto normal, excavacion del disco y
reduccion del campo visual. Este es el tipo mas frecuente del glaucoma. El mismo
se caracteriza por un curso crénico de origen multifactorial en sus causas, en el
gue no interviene un solo factor sino una serie de ellos, cuyos efectos combinados
pueden producir deterioro de la vision. La OMS del afio 2000 refleja con marcada
claridad las tendencias de ceguera global por regiones del mundo incluso y
precisa ademas, el nimero de paises por dichas areas geogréaficas y numero
aproximado de personas ciegas expresadas en abrumadoras cifras de millones,
asi como las principales causas de ceguera e invalidez visual en todas las
regiones estudiadas (Africa, América, Mediterraneo oriental, Europa, Sureste

asiatico y el Pacifico oriental) (4-6).

La prevalencia estimada a nivel mundial es del 1,5% en la poblacion total, cifra

gue se eleva entre el 3y el 4% en grupos atareos de mas de 40 afios (7).



El glaucoma primario de angulo abierto (GPAA) se considera el responsable del
12% de los casos de ceguera registrados en los paises desarrollados. Su
mecanismo fisiopatolégico, hasta hoy, no ha sido esclarecido totalmente, pero el
impedimento al flujo de salida del humor acuoso por anormalidades del sistema
de drenaje angular, se considera el principal mecanismo de aumento de la presion
intraocular (P10), especificamente a nivel del tejido yuxtacanalicular. Con la edad,
el plexo cribiforme y las fibras elasticas experimentan un aumento de grosor, por
el aumento del niumero de miofibrillas que las cubre, que en el caso del GPAA, es
mucho mas pronunciado, llegando a ahogar los canales hidricos, con aumento de

la resistencia a la salida del humor acuoso y elevacion de la P1O (7,8).

Otros cambios presentes en este tipo de glaucoma son el aumento del nimero de
células de la lamina cribiforme, la pérdida de células endoteliales, de
glucosaminoglicanos y proteoglicanos de las trabéculas y la aparicion de
corpusculos resultantes de la degeneracién celular (vesiculas matriciales) los que
se han involucrado como responsables de la mayor resistencia al paso del humor

acuoso (7).

Como ceguera legal se acepta la agudeza visual central de 0,1 o menos en el ojo
que mejor ve, después de su correccion o agudeza visual mayor de 20/200, si
existe un defecto de campo consistente en que el diametro mayor del campo
visual se reduce a los 10 grados 0 menos, este concepto se acepta también como

consenso de la conferencia panamericana de baja vision del afio 1999 (9).

Del vertiginoso aumento de las cifras de ciegos por glaucoma, se desprende el
precepto de que la Unica manera de evitar este fendmeno es la prevencion. Al
glaucoma crénico que evoluciona lentamente, van enfocados los mayores
esfuerzos de la deteccidén temprana que puede frenar el dafio ocular y retardar su
evolucion para que el paciente no llegue a la pérdida total en la visién. Pese a que
dicha enfermedad aumenta la presion intraocular y puede mermar la capacidad
visual, incluso, ser causa de ceguera irreversible, mas del 80% de las personas

afectadas no presentan sintomas (10-12).

En Cuba se carece de datos estadisticos sobre prevalencia de glaucoma y
ceguera por esta causa, salvo estudios aislados con pequefias muestras de

poblacién y sin criterios estandarizados. En una encuesta realizada en el afio



1994, se constatd que el glaucoma, junto con las enfermedades de la retina, es la
principal causa de ceguera entre los miembros de la Asociacion Nacional de
Ciegos (ANCI) (13).

Por tratarse de una enfermedad crénica no transmisible, resulta evidente la
importancia de conocer y estudiar los factores de riesgo (FR) asociados con su
desarrollo. Entre ellos se invocan la elevacion de la PIO, los antecedentes
familiares positivos de glaucoma, la edad, la raza, las enfermedades
cardiovasculares y metabdlicas y la miopia. Esta ultima afeccion, muy frecuente
en nuestro medio, se considera un FR menor para el desarrollo y la progresion de
la enfermedad, cuya prevalencia varia entre los diferentes estudios. Es mayor en
la raza oriental y en sujetos con estudios superiores y existen evidencias de que
crecera en las proximas décadas hasta alcanzar entre el 5y el 10% de todas las
causas de ceguera legal en los paises desarrollados. Si a esto le sumamos, que
tiene una gran incidencia en glaucomatosos menores de 40 afios y que
frecuentemente se asocia con anomalias de la PIO, es facil comprender la

importancia de tenerla en cuenta como FR (14-16).

Cuba no estd exenta de esta problematica mundial, en nuestra provincia se
observa un notable incremento en los ultimos tiempos del nimero de pacientes
glaucomatosos. Teniendo en cuenta la repercusién significativa que tiene esta
enfermedad y su impacto en la poblacion, se realizé un estudio observacional
analitico de corte de casos y controles, con el objetivo de identificar los principales
factores de riesgo de glaucoma en un grupo de pacientes lamentablemente en
estadio visual terminal, ciegos por glaucoma, para encaminar nuestros mayores
esfuerzos a la deteccion precoz y evitar que desencadenen una ceguera por esta

enfermedad.

El autor del presente estudio realiza su accionar como médico de la familia en
nuestro municipio, es fundamental la deteccion y control de los factores de riesgos
existentes en la poblacion para asi evitar el desarrollo de enfermedades
oftalmoldgicas como el glaucoma vy los factores de riesgos que afecten a nuestra
poblacion, no obstante no se conoce el comportamiento real de esta patologia en
el contexto de trabajo ni su relacion con los factores de riesgos asociados al

mismo o las discapacidades visuales que traen como consecuencias de un mala



atencién o un tratamiento inadecuado. En el ambito social marca una pauta a
seguir, al tratar de mejorar la calidad de vida de los afectados, seguimiento del
equipo de salud y en dependencia de la asociacion de otras complicaciones

pudiera integrarse a la vida normal y cotidiana.

Todo ello permitirh establecer nuevas estrategias de intervencion y protocolos de
seguimiento frente a los pacientes diagnosticados con esta patologia tanto en los

niveles de atencion primaria como secundaria.

1.1. Problema cientifico.

¢, Cudles son los factores de riesgo del paciente portador de Glaucoma que
impiden una mejor calidad de vida e insercion social de los mismos en el
Municipio Ciro Redondo, durante el periodo comprendido entre octubre 2016-
mayo 20187?

1.2.Hipotesis.

La accion en funcién del tiempo de un grupo de factores de riesgo presentes en
los pacientes con glaucoma pudiera evidenciar una asociacion estadisticamente
significativa con la incidencia de la no insercion social y una calidad de vida

desfavorable de los mismos.
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2. OBJETIVOS.
2.1.0bjetivo general.

Identificar los factores de riesgo asociados a la enfermedad de glaucoma en

pacientes pertenecientes al area de salud de Ciro Redondo en Ciego de Avila.
2.2.0Dbjetivos especificos.

1- Caracterizar la muestra segun algunas variables sociodemograficas de edad y

sexo.
2- Determinar la asociacién con trastornos visuales concomitantes.

3- Evaluar la posible asociacién de factores de riesgo como el tabaquismo y el

alcoholismo en la aparicién de la enfermedad glaucoma.

4- Evaluar la posible asociacion de enfermedades crénicas como la Hipertension

Arterial y la Diabetes Mellitus en la aparicion de la enfermedad glaucoma.

5- Describir la asociacion con la presencia de antecedentes patoldgicos

familiares de primera linea.
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3. MARCO TEORICO.

3.1.Breve referencia histérica

Las discapacidades en América Latina estan en aumento como resultado de
factores bioldgicos, sociales, econémicos, culturales y nutricionales. Algunos de
estos factores estan relacionados con los inadecuados estilos de vida, la
ausencia de actividad de promocion de salud y de prevencion de
enfermedades, el uso inadecuado de recursos tecnoldgicos y la inequidad
social manifestada en la malnutricion, la falta de acceso a la educacion y el
trabajo, la pobreza, etc. La prevalencia de las discapacidades en América
Latina y el Caribe oscilan entre 1,0% en algunos paises y el 13,0% en algunos

paises del area andina (1-9).

En el mundo 600 millones de personas tienen algun tipo de discapacidad y el
70% viven en paises en desarrollo, cada afio se agregan 10 millones de

personas con discapacidad moderada o severa, o sea, 25000 cada dia.

La palabra “glaucoma” proviene de la Grecia Alejandrina y significa “ceguera”.
Se considera que en esa época el glaucoma se producia en sujetos de edad
avanzada que manifestaban una apariencia turbia en la pupila que se volvia
cada vez mas azulada; probablemente se referian a una catarata madura o a
un edema corneal resultado de una elevacion de la presion intraocular cronico.
Paralelamente en la época hipocratica, el término “glaukosis” se utilizaba para
referirse a un mal tipico de los ancianos, que se manifestaba con el cambio de

color (mas azulado) de la pupila (18-21).

En términos generales el glaucoma es una neuropatia éptica cronica progresiva
que genera un problema de ceguera irreversible. Esta patologia se asocia a
defectos caracteristicos del campo visual como consecuencia del deterioro
gradual en la cabeza del nervio éptico (excavacion), la pérdida de la capa de
fiboras nerviosas y puede o no relacionarse con hipertension ocular. El
glaucoma afecta al 2% de las personas de ascendencia europea y hasta el
10% de las personas del Africa Subsahariana de méas de 50 afios de edad. Asi,
se estima que en el afio 2020 a nivel mundial el nimero de gente afectada por

esta patologia alcanzara los 79.6 millones, predominando el glaucoma de



angulo abierto que es el mas frecuente en el anciano asociado casi siempre a
una historia familiar previa de glaucoma (21-23).

Existen pocos estudios confiables sobre la prevalencia del glaucoma. Sin
embargo, segun el estudio de financiamiento de la atencion a la salud de la
poblacién de la tercera edad, el glaucoma se ubica entre las primeras diez
causas de consulta en los pacientes mayores de 60 afos. Por tanto, el
glaucoma puede considerarse un padecimiento catastréfico desde el punto de
vista de salud publica. En Brechtel et al. (24), se mencionan las grandes

repercusiones economicas y sociales de esta enfermedad.

Existen diversos factores de riesgo en la presentacién del glaucoma. Para su
comprension y estudio estos factores se dividen en tratables y no tratables. En
los primeros, el factor de riesgo mas importante es el aumento de la presion
intraocular que se determina por el flujo de salida del humor acuoso del ojo.
Los factores no tratables son caracteristicos del propio sujeto, tales como el
sexo, la edad, la coloracion de la piel (negra, amarilla o blanca), la presencia de

miopia y los antecedentes familiares (18, 21, 22, 24).

La edad representa un factor no tratable importante para el desarrollo del
glaucoma. Este se inicia en individuos de mediana edad con un avance lento
pero inexorable, siendo, por tanto, el diagndstico precoz clave para modular la
progresion de la enfermedad y evitar la futura ceguera. Respecto al color de
piel, la prevalencia del glaucoma varia en los diferentes grupos étnicos siendo
significativamente mas elevada en los individuos de piel negra (africanos,
afrocaribefias y occidentales) (4,7%) comparandolos con los de piel blanca
(1,3%) en cuanto a los siguientes aspectos: grosor corneal adelgazado,
antecedentes familiares, hipertension sistémica, alteraciones vasculares,
vasoespasmo, migrafia, enfermedad reumatolégica, diabetes mellitus,
sindrome de pseudoexfoliacion, estrés oxidativo, tratamiento prolongado con
corticoides, traumatismo o intervencion quirdrgica y relacion excavacion/papila
(21, 22, 25, 26).

En la actualidad el glaucoma continda siendo una enfermedad compleja de
diagnosticar, debido a que se presenta de forma asintoméatica en la mayoria de
los casos, el 50% de los pacientes refieren no estar conscientes de su carencia

visual, hasta que ésta es evidente. Las pruebas utilizadas para la deteccion del



glaucoma varian de acuerdo al estadio de la enfermedad. La medicion de la
presion intraocular en combinacion con la valoracion oftalmoscopica de la
excavacion optica deberia ser esencial en el diagnostico y evaluacion de esta
enfermedad. Sin embargo, estas acciones requieren otras pruebas adicionales

no disponibles para los médicos de primer contacto (27).

La literatura describe diversas clasificaciones del glaucoma. Sin embargo, las
estadisticas muestran que el Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA) es
el que tiene mayor incidencia, presentandose en el 70% de los casos en
comparacion con el resto de los otros subtipos, aunque los cambios funcionales

y estructurales a nivel del nervio 6ptico, son similares en todos los casos (27).

Los factores de riesgo mas comunes que se presentan en los diferentes tipos
de glaucoma son: edad mayor de 40 afos, antecedentes heredofamiliar,

padecer diabetes mellitus y sexo.
3.2.Factores de riesgo

El glaucoma es la segunda causa de ceguera en el mundo después de la
catarata, las repercusiones econdmicas y sociales que conllevan son enormes,
por lo que hoy representan un problema de salud publica. Los tres factores mas
importantes asociados con la neuropatia dptica glaucomatosa son el nivel de la
PIO, la edad y los antecedentes heredofamiliares. La PIO desempefia un papel
muy importante en la génesis del glaucoma. Estudios basados en la poblacion
indican que so6lo una décima parte o menos de aquéllos con presiones
elevadas tienen pérdida glaucomatosa del campo visual. De manera inversa,
aproximadamente una sexta parte de los pacientes con disco glaucomatoso y
cambios en el campo visual tienen una presién intraocular menor a los

21mmHg durante mediciones repetidas (26,27).

La relacion entre la PIO y el dafio glaucomatoso es fundamental para disefiar el
tratamiento del GPAA. Numerosos estudios refuerzan la idea de que al reducir
la PIO, es posible inhibir la velocidad de progresion de la neuropatia
glaucomatosa. Es importante enfatizar que aun cuando el incremento de la PIO
juega un papel importante sobre el dafio papilar, en algunos casos no resulta
indispensable su presencia en el glaucoma (glaucoma de tensiéon normal)
(26,27).



La edad es otro factor de riesgo importante para la presencia de glaucoma. En
la encuesta ocular de Baltimore, la prevalencia de GPAA se incrementd
drasticamente con la edad, en particular en los afroamericanos, presentandose
en el 11% de los pacientes de 80 afios o mayores. El aumento de la
prevalencia es directamente proporcional al aumento de la edad de la
poblacion (26,27).

Los antecedentes heredofamiliares juegan un papel muy importante en la
génesis del GPAA. Se ha descrito la presencia de factores genéticos que
determinan su presencia y seguramente en afos préximos habra un mejor

entendimiento sobre la genética y el GPAA (26,27).

Se relacionan multiples factores con el GPAA, como la miopia, diabetes
mellitus, hipertension arterial sistémica y factores vasculares como la migrafa.
También se ha descrito que existe un subgrupo de pacientes con presiones de
perfusion diastélica baja, que estan en mayor riesgo de desarrollar GPAA
(26,27).

3.3.Consideraciones acerca de fisiopatogenia del glaucoma

El glaucoma es una neuropatia éptica progresiva caracterizada por cambios
morfolégicos especificos (excavacion del disco éptico) resultando en pérdida de
las células ganglionares retinales y sus axones. Las células ganglionares

retinales mueren por apoptosis.

La etiologia del glaucoma primario de &ngulo abierto es dificil de esclarecer,
por lo que se piensa que se trata de una neuropatia Optica en la que el nervio
Optico se encuentra sumamente sensible a los efectos deletéreos mecéanicos
de la presioén intraocular, sin embargo, también hay dafio estructural de la malla
trabecular y del trabéculo yuxtacanalicular, y posiblemente un factor isquémico

del nervio Optico.

Los procesos ciliares producen el humor acuoso, que pasa desde la camara
posterior a través de la pupila hacia la camara anterior y sale a través de la

malla trabecular, entra al canal de Schlemm y sale del ojo a través del sistema



venoso por el plexo de canales colectores. El coeficiente de salida normal es

de 0,28 + 0,5 mL/min y se encuentra disminuida con la edad y en el glaucoma.

El trabéculo yuxtacanalicular funciona como principal resistencia al flujo del
humor acuoso, y es el que principalmente dar4d como fruto final la presion
intraocular. Se cree que una de las causas del glaucoma primario de angulo
abierto es una incapacidad del trabéculo yuxtacanalicular para permitir el paso
de sustancias desde la camara anterior hacia el canal de Schlemm. Algunos
efectos trabeculares del envejecimiento como la pérdida de las células
trabeculares, la compactacion de las lamelas trabeculares uveales vy
corneoesclerales con engrosamiento de las membranas basales vy
engrosamiento de las placas de material de desecho, cierre de los espacios
trabeculares, asi como cambios de la matriz extracelular, pueden también ser

los causantes de la falla fisiolégica de este aparato de filtracién en el glaucoma.

Tradicionalmente, se han estudiado dos teorias de dafio al nervio Optico:
mecénica y vascular. El factor mecanico sostiene que el dafio principal de los
axones que pasan por la lamina cribosa del nervio Optico es por una deflexion
mecanica en forma de un estrangulamiento parcial, ya que al aumentar la
presion intraocular, hay un abombamiento posterior de la lamina cribosa. Los
foramenes de la lamina cribosa ofrecen resistencia a las fibras que pasan por
su interior y los delicados haces de fibras nerviosas se comprimen justamente
en su flexion al pasar por la lamina. Al flexionarse estos haces de células
ganglionares, impide el libre movimiento de sustancias que van del cuerpo
celular a las dendritas. Este movimiento se llama flujo axoplasmico, y tiene dos
direcciones: uno rapido que va en direccion de la retina hacia el cuerpo
geniculado externo, y uno lento, que va en sentido opuesto. Este Ultimo es muy
importante puesto que a través de este mecanismo llegan las neurotrofinas
desde el cuerpo geniculado lateral y sistema nervioso central hasta las células
ganglionares retinales, tales como el factor neurotréfico derivado del cerebro
(BDNF), el factor de crecimiento basico fibroblastico (BFGF), neurotrofina 3
(NT-3) y neurotrofinas 4 y 5 (NT 4/5) y que al interrumpirse producen muerte de
las células ganglionares. Las neurotrofinas interactian con receptores

especificos conocidos como receptores tirosina-kinasa (TrK); hay tres tipos de



estos receptores: TrKA, TrKB, TrC que son primariamente activados por BFGF,
BDNF, NT 4/5 y NT3, respectivamente. Estos complejos neurotrofin/ receptor
activados son retrégradamente transportadas hacia los cuerpos celulares (1-3).

Se conoce que la neurotrofina BDNF promueve la supervivencia de las células
ganglionares in vitro, inhibiendo la apoptosis e incrementando la elongacion

axonal.

El glaucoma produce colapso de la lamina cribosa, el cual causa enrizado de
las células ganglionares a medida que atraviesan ese plato. Este enrizado de
los axones interfiere con el transporte axoplasmico en ambas direcciones y
como las neurotrofinas y otras proteinas de apoyo del cerebro no pueden
alcanzar el cuerpo celular, se activa el proceso de apoptosis. Otras
consecuencias del enrizado de los axones incluyen depresion del gen de la
célula sobreviviente, aumentando la sensibilidad de la célula a las excitoxinas
en la matriz celular adyacente, y un aumento en las especies reactivas

oxidativas (radicales libres) (3).

El factor isquémico sugiere que la pérdida axonal en el glaucoma es
predominantemente resultado de la isquemia. Se piensa que la presion
intraocular elevada compromete la perfusién de la cabeza del nervio éptico,
causando dafio isquémico, con la subsecuente activacién de la muerte celular

programada (apoptosis).

Otra hipétesis plantea que la perfusion reducida puede conducir a acumulacion
de excitotoxinas, como el glutamato causando toxicidad y muerte celular. Una
fase de isquemia seguida de restauracion del suplemento sanguineo normal
(ejemplo: hipoperfusion nocturna o postural) puede causar dafio de repercusion

de las células ganglionares retinianas con produccién de radicales libres (2).

El flujo sanguineo de la cabeza del nervio éptico depende de los siguientes
factores: resistencia al flujo, presion sanguinea, presion intraocular y viscosidad
de la sangre. Una disminucion de la presion arterial o un incremento de la
presion intraocular reducen la presion de perfusion de la cabeza del nervio

Optico.



La resistencia vascular puede estar incrementada por defecto de
autorregulacion, disfuncion autondémica o disfuncion endotelial. Defectos de
autorregulacion o desregulacion vascular o una circulacion vasoespastica ha
sido encontrada mas frecuentemente en pacientes con glaucoma. El
vasoespasmo producido intermitentemente por el frio, estrés y habito de fumar
puede interferir con la autorregulacion de la retina y circulacion del nervio éptico
(4, 5).

Los mecanismos de circulacion retiniana y coroidea difieren por el hecho de
que la coroides recibe suplemento autondémico mientras que la circulacién
retiniana es controlada en respuesta a la demanda local del tejido y
acumulacion de metabolitos. Por esto una reduccion en la actividad
parasimpatica como es vista en pacientes con glaucoma, causa reducciéon del
flujo sanguineo coroideo conduciendo a isquemia retiniana. Ademéas de
producir dafio de los fotorreceptores y pérdida del campo visual, esta isquemia
puede producir una vasodilatacion autorregulatoria reactiva en los vasos
retinianos. Los investigadores han encontrado flujo sanguineo reducido en la
lamina cribosa y anillo neurorretiniano temporal. La circulacion arteriolar
depende de un balance entre vasodilatadores endoteliales principalmente éxido

nitrico y vasoconstrictor, de los cuales la endotelina es el mas potente.

En el glaucoma primario de angulo abierto un incremento de las endotelinas y
una disminucion de los niveles de 6xido nitrico ha sido reportado, los cuales

conducen a la vasoconstriccion.

Ademas una coagulacion anormal con aumento de la viscosidad de la sangre
ha sido reportada. De hecho una disfuncion del endotelio vascular puede ser
primariamente responsable de un defecto de autorregulacién conduciendo a

una resistencia vascular incrementada e isquemia.

En fechas recientes la investigacion ha arrojado datos fascinantes sobre el
mecanismo fisiopatoldgico de dafio neuronal a nivel celular e histoquimico. La
muerte celular axonal puede ser causada como resultado de aminoacidos

excitatorios- glutamato.



La excitotoxicidad de las células ganglionares es mediada por
sobreestimulacién de un subtipo de receptor de glutamato, el N-methyl- D
aspartato (NMDA).

Después de la liberacion del glutamato en el lugar del dafio, el sodio entra a la
célula. Hay entrada concomitante del ién cloro y agua, lo cual causa edema
celular. Estos eventos constituyen la fase aguda del trauma neuronal.
Dependiendo de la severidad del dafio, la célula se puede recuperar o proceder
a mayor pérdida de la funcién y morir. En la segunda fase, hay influjo de calcio
y una vez que la homeostasis del calcio es alterada una amplia variedad de

reacciones bioquimicas ocurren (2).

El calcio activa enzimas catabdlicas, fosfolipasas, superoxidos, radicales libres
y cinasas, causando una aun mayor liberacion de acido glutdmico adicional. De
esta forma en el glaucoma hay un circulo vicioso que permite la
autodestruccion celular a través de una neurotoxicidad cronica y que termina

en muerte celular acentuada (2).

A medida que las células mueren se liberan algunas sustancias neurotéxicas
gue pueden desencadenar la apoptosis en células previamente no alteradas -
un proceso conocido como degeneracién secundaria. Por lo tanto, cualquier
dafio puede ser propagado mas alla de su extension original por degeneracion

secundaria.

El calcio estimula los oncogenes celulares para empezar la secuencia de la
apoptosis. El calcio también interfiere con las funciones mitocondriales y otras
funciones celulares alterando la sefal de la funcién de transporte de la célula

ganglionar (2).

Los inhibidores del glutamato o del N-metil-D-aspartato retardan la apoptosis.
La elevacion de los niveles de glutamato en el vitreo de humanos con
glaucoma no se sabe aun si es un fendmeno primario (causal) o secundario

(debido a la muerte celular liberandose glutamato en el area del nervio Optico).

Aunque se han ofrecido una amplia variedad de hipétesis explicando la

neuropatia optica glaucomatosa, incluyendo el bloqueo del transporte axonal



retrogrado, isquemia de la cabeza del nervio, alteraciones de la glia laminar,
efecto directo de la presion de las células ganglionares retinianas y mas
recientemente, la muerte excitotoxica mediada por un receptor especifico para
el neurotransmisor glutamato, en todos estos mecanismos, la muerte de las
células ganglionares retinianas es el resultado final. Por lo que se ha hecho
evidente que la proteccion de las células ganglionares retinianas

(neuroproteccion) es una alternativa para prevenir la progresion del glaucoma.

Una amplia gama de intervenciones farmacolégicas son candidatas para
prevenir la muerte de la célula ganglionar retiniana en la neuropatia 6ptica
glaucomatosa. Aunque la mayoria son solo estudiadas en animales o modelos
de cultivo tisular, algunas han sido usadas para otras enfermedades
neurodegenerativas. Estos incluyen prevenir el inicio del programa de
apoptosis, proteccion de axones y células ganglionares no dafiadas con riesgo
de estimulo nocivo por parte de tejido dafiado préximo o degeneracion axonal

retrograda y rescate de axones y células ganglionares marginalmente dafiadas

(6).

Estudios clinicos han mostrado que la Memantina (un antagonista del receptor
glutamato) proporciona proteccion a las células ganglionares de la

neurotoxicidad inducida por glutamato.

El betaxolol induce la vasodilatacion de los vasos oculares segun los estudios
clinicos y los probables efectos neuroprotectores mostrados en trabajos
experimentales de laboratorio han sido atribuidos a su efecto bloqueador de los
canales de calcio mas que a su funcion betabloqueadora.

Actualmente estan en ejecucidn ensayos clinicos para probar la efectividad

neuroprotectora de ciertos medicamentos como:

— Eliprodil (antagonista NMDA).
— Rituzole (inhibidor de glutamato).

— L- Deprenyl (inhibidor de la apoptosis).



La intensa actividad investigativa que ha sido dirigida al estudio de la
neuroproteccion, mantiene una gran promesa de que en el futuro cercano
dispondremos de terapias para el glaucoma dirigidas especificamente a la

neuroproteccion, rescate o regeneracion del nervio optico.

Actualmente se invoca el papel de las influencias genéticas, asi como el papel

de los mecanismos inmunes en la fisiopatologia del glaucoma.

Los portadores de ciertas mutaciones pueden desarrollar glaucoma temprano
en sus vidas, tener una evolucidbn mas progresiva y agresiva, 0 ser mas
susceptibles al dafio del nervio éptico. Las mutaciones en el gen miocilina, por
ejemplo, hacen las células de la malla trabecular mas susceptibles a la
elevacion de la presién intraocular; no es ilégico pensar que esta u otras
mutaciones similares podrian hacer las células ganglionares mas susceptibles
al dafo por la elevacion de la presion intraocular o a promotores de la

apoptosis (3).

Existe evidencia de que los mecanismos inmunes juegan algun papel en el
dafio inducido por glaucoma. Los anticuerpos para proteinas contra el calor y
autoanticuerpos estan presentes en altas concentraciones en pacientes con
glaucoma al ser comparados con aquellos que no la tienen. Se ha demostrado
que las proteinas contra el calor tienen un efecto protector contra el estrés
celular y estan presentes en altas concentraciones en el glaucoma inicial. La
inhibicion de anticuerpos por la inyeccion de anti-autoanticuerpos de las células
T o por la vacunacion con COP 1 retarda o detiene la apoptosis de las células
ganglionares en glaucoma experimental. COP-1 es un copolimero sintético
constituido por los aminoacidos Ala, Lys, Glu y Tyr, el cual es usado como una
droga inmunosupresora, puede inducir una respuesta mediada por células T

pasiva o activa la cual es neuroprotectora.

Dentro de un examen oftalmoloégico es comidn que no se realice de manera
rutinaria la toma de presioén arterial; sin embargo, es recomendable calcular la
presion de perfusion diastolica que resulta de la diferencia entre la presion
arterial diastélica y la presion intraocular. Esto puede proveer valiosa

informacion acerca del progreso de este padecimiento. Se han encontrado



estudios en los cuales existe una relacién inversamente proporcional entre la
presion de perfusion diastolica y el glaucoma primario de angulo abierto. El
valor critico de la presion de perfusion diastdlica esta entre 50 y 70 mmHg,
debajo de estos valores se cree que la progresion de glaucoma se incrementa

de manera importante.

Entre otros factores de riesgo para esta neuropatia, encontramos antecedentes
familiares, miopia y edad avanzada. El glaucoma cronico simple de angulo
abierto es causa frecuente de ceguera por la falta de signos y sintomas
clinicos, que solo se hacen evidentes cuando se encuentra en fases
avanzadas; uno de los signos mas constantes es la hipertensién ocular, que se
define como mayor de 18 mmHg o una diferencia mayor de 4 mmHg entre
ambos o0jos. En el examen oftalmolégico puede determinarse si hay
hipertension ocular, cambios en el fondo de ojo, como dafio del nervio 6ptico o
datos compatibles con angiopatia o retinopatia hipertensiva (5).

Ademas de los bien establecidos factores de riesgo, existe un debate reciente
en la literatura que concierne a los efectos hemodinamicos en la perfusion del
nervio Optico y como consecuencia, en su impacto para el desarrollo de
glaucoma primario de angulo abierto. En el glaucoma existe dafio directo a
nivel microvascular del nervio 6ptico anterior; se han publicado estudios que
sustentan la correlacién que existe entre el glaucoma-flujo sanguineo ocular
anormal y el estrechamiento en la vasculatura retiniana. La asociacion entre la
hipertension arterial sistémica y el glaucoma se ha estudiado extensamente y
existe una presion intraocular en pacientes con hipertension arterial (10)
asociacion importante tanto para la hipertensiéon arterial sistémica como para la
hipotensién arterial. Los estudios realizados por Klein en el 2005 proponen que
la reduccion de la presion arterial sistémica puede disminuir de manera
significativa la presion intraocular; sin embargo, por tratarse de un estudio
longitudinal a 5 afos de seguimiento, perdieron a muchos pacientes por

deceso.

Tradicionalmente, se han estudiado dos teorias de dafio al nervio Optico:
mecanica y vascular. El factor mecanico sostiene que el dafio principal de los

axones que pasan por la lamina cribosa del nervio optico es por una deflexion



mecanica en forma de un estrangulamiento parcial, ya que al aumentar la
presion intraocular, hay un abombamiento posterior de la ldmina cribosa. Los
forAmenes de la ldmina cribosa ofrecen resistencia a las fibras que pasan por
su interior y los delicados haces de fibras nerviosas se comprimen justamente
en su flexion al pasar por la lamina. Al flexionarse estos haces de células
ganglionares, impide el libre movimiento de sustancias que van del cuerpo
celular a las dendritas. Este movimiento se llama flujo axoplasmico, y tiene dos
direcciones: uno rapido que va en direccion de la retina hacia el cuerpo
geniculado externo, y uno lento, que va en sentido opuesto. Este Ultimo es muy
importante puesto que a través de este mecanismo llegan las neurotrofinas
desde el cuerpo geniculado lateral y sistema nervioso central hasta las células
ganglionares retinales, tales como el factor neurotréfico derivado del cerebro
(BDNF), el factor de crecimiento basico fibroblastico (BFGF), neurotrofina 3
(NT-3) y neurotrofinas 4y 5 (NT 4/5) y que al interrumpirse producen muerte
de las células ganglionares. Las neurotrofinas interactian con receptores
especificos conocidos como receptores tirosina-kinasa (TrK); hay tres tipos de
estos receptores: TrKA, TrKB, TrC que son primariamente activados por BFGF,
BDNF, NT 4/5 y NT3, respectivamente. Estos complejos neurotrofin/ receptor

activados son retrogradamente transportadas hacia los cuerpos celulares (1, 3).

En las ultimas décadas ha existido un interés marcado en las investigaciones y
en la busqueda de datos relacionados con la Epidemiologia de estas
enfermedades oculares, para asi establecer la estrategia de intervencion
encaminada a disminuir su incidencia en la poblacion en el Area de Salud del
Municipio Ciro Redondo, Provincia Ciego de Avila, contribuyendo de esta forma
al cumplimiento del Programa de Prevencion, Diagndstico, Evaluacién y Control
de esta afeccién y de las proyecciones del Ministerio de Salud Publica para el
afio 2020.

El conocimiento de los factores de riesgo que se sefialan hoy en dia, ligados a
los factores predisponentes como la alta ingestion de alcohol, las
hipocolesterolemias, las Hiperlipidemias y el elevado indice de consumo del
tabaco que presenta la poblacién cubana, es de suma importancia para el

diagndstico precoz y la prevencion de la enfermedad (45).



3.4.Clasificacion del glaucoma.
La clasificacion tradicional divide la enfermedad en dos tipos, glaucomas
primarios y secundarios que a su vez se subdividen como sigue (31):
1- Glaucomas primarios:
a. Glaucoma primario de angulo abierto (GPAA)
b. Glaucoma primario de angulo cerrado (GPAC)
I. GPAC cierre angular agudo
ii. GPAC cierre angular subagudo y cierre angular crénico
iii. Glaucoma primario congénito (GPC)
2- Glaucomas secundarios:
a. Neovascular
b. Pigmentario
c. Traumatico
d. Glaucoma asociado a alteraciones del cristalino

e. Glaucoma secundario a esteroides
3.4.1. Glaucomas primarios

a) Glaucoma Primario de Angulo Abierto (GPAA):

El GPAA es una neuropatia Optica cronica progresiva, asociada a defectos
caracteristicos en el campo visual con un deterioro gradual en la cabeza del
nervio Optico (excavacion) y pérdida de la capa de fibras nerviosas, puede o no
relacionarse con hipertension ocular (21).

En Estados Unidos constituye la primera causa de ceguera legal (cifra que
corresponde a vision menor de 20/200 que muestra la cartilla de Snellen), la
segunda causa en pacientes de piel negra y la tercera en pacientes de piel
blanca después de la degeneracion macular relacionada con la edad y la
retinopatia diabética. Es la forma mas comun de glaucoma en caucasicos
presentandose en el 70% del total de los casos diagnosticados con glaucoma
(26).



La prevalencia del GPAA se incrementa drasticamente con la edad, en
particular en los afroamericanos, presentandose en el 11% de los pacientes de
80 aflos 0 mayores (24). Los antecedentes heredofamiliares juegan un papel
muy importante en la génesis del GPAA. Se ha descrito la presencia de
factores hereditarios que determinan su presencia, ademas de relacionarse con
multiples factores, como la miopia, la diabetes mellitus, la hipertensiéon arterial
sistémica y los factores vasculares como la migrafia. También se ha descrito
gue existe un subgrupo de pacientes con presion de perfusion diastolica baja,
que estan en mayor riesgo de desarrollar GPAA. Los signos mas frecuentes
son la elevacién de la presion intraocular, el aumento en el tamafio de la
excavacion del nervio Optico, defectos en la capa de fibras nerviosas y defectos
en el campo visual. Inicialmente la enfermedad es asintomética, pero termina
provocando una pérdida progresiva e irreversible del campo visual hasta fases
tardias. Al inicio la afectacion es indolora, en evolucion insidiosa y progresiva,
presentando en ocasiones cefalea. Generalmente es bilateral, pero en
ocasiones la lesibn avanza mas en un 0jo que en otro y suele observarse
asimetria en los parametros a evaluar. Estos parametros son: el estado de la
papila o disco éptico (excavacion aumentada), tension ocular (hipertension) y
campo visual (defectos arciformes) (20, 24, 26, 32).

El estado de la papila éptica o disco 6ptico o cabeza del nervio 6ptico, se
puede estimar con el oftalmoscopio directo a valorar el fondo de ojo. También
existen otros métodos mas precisos, como la biomicroscopia del polo posterior,
la fotografia del fondo de ojo y hasta métodos mas modernos como los equipos

de laser ojo (30).

Los signos que aporta el fondo de ojo son: presencia de la excavacion papilar y
palidez aumentada, sobre todo, en el diametro vertical. Esta se expresa como
una relacion numérica entre el &rea total de la excavacion sobre el &rea total de
la papila, el anillo neuro-retiniano que estd formado por el tejido nervioso
(axones de las células ganglionares). El area que se encuentra entre la
excavacion y el borde del disco, disminuye con el aumento de la excavacion
(30).

En la mayoria de los sujetos normales, la relacidbn excavacion/papila (E/P)

oscila desde 0 (no excavacién o papila plana) hasta 0,3. Relaciones mayores



como 0,4 a 0,6 hacen pensar en sospecha de glaucoma; de 0,7 o mas, son
muy sugestivos de padecer la enfermedad en estadios tardios y finales, asi
como el adelgazamiento del anillo neurorretiniano, sobre todo en su sector
inferior y temporal. La asimetria de excavacion entre ambos 0jos, mayor que
0,2, es también un signo indicativo de esta lesion o hemorragias del disco
(aparecen como pequenas manchas alargadas, “en astilla”, que con frecuencia
se presentan en los sectores inferotemporales de la papila, son mas comunes

en el glaucoma de tension normal) (30).
b) Glaucoma Primario de Angulo Cerrado (GPAC):

El GPAC puede considerarse como una neuropatia Optica caracteristica
asociada con el dafio estructural en el nervio éptico y disfuncion visual que

puede ser causada por diversos procesos patologicos (21).

El GPAC es una enfermedad crénica, que predomina en su forma asintomatica;
este tipo representa la segunda forma méas comun de glaucoma. La fase aguda
se presenta en sélo una minoria de personas. Los factores de riesgo que se
presentan en el glaucoma de angulo cerrado (GAC) son: edad mayor de 40
afos, antecedente heredofamiliar de GAC, ojo contralateral en un paciente con
ataque agudo de GAC. Sintomas de cierre angular intermitente en mujeres,
hipermétropes, longitud axial menor de 22.07 mm, profundidad de camara
anterior menor de 2.53 mm, grosor cristalino de 4.40 mm, midriasis
farmacoldgica, grupo étnico: esquimales y asiaticos, enfermedades
concomitantes como diabetes y pseudoexfoliacion. Cada tipo de GPAC tiene su
sintomatologia caracteristica (26, 32, 33).

i. GPAC de Cierre Angular Agudo:

El trabéculo puede obstruirse completa e inesperadamente por el iris. Presenta
sintomas como dolor intenso, ojo rojo, fotofobia, disminucion de la agudeza
visual, halos, cefalea, nausea, vomito, hiperemia conjuntival, edema corneal,
camara anterior estrecha o pupila fija semidilatada. En la midriasis, la raiz del
iris bloquea el trabéculo y, a su vez, es desplazada por el humor acuoso que
tiene dificultad para pasar por el espacio entre el cristalino y el iris hacia la
camara anterior. Estos signos mas una presion intraocular elevada son

diagnéstico de este padecimiento (25, 30, 32).



ii. GPAC de Cierre Angular Subagudo y Cierre Angular Cronico:

El primero puede ser asintomético o presentar los sintomas del &ngulo cerrado
agudo, pero en menor grado; el segundo, es asintomatico, pudiendo tener baja

agudeza visual o constriccion del campo visual en etapas avanzada (32).
iii.  Glaucoma Primario Congénito (GPC)

Es una enfermedad ocular que se manifiesta en los primeros meses de vida por
la alteracion en el desarrollo de la malla trabecular y estructuras angulares, no
asociadas a anomalias oculares, enfermedades sistémicas o sindromes, que
va a condicionar elevacion patologica de la presion intraocular con dafio
secundario al nervio Optico y alteraciones anatémicas en el globo ocular.
Dependiendo de la severidad de las alteraciones en el dngulo camerular, las
manifestaciones clinicas seran evidentes de manera temprana o tardia. Los
sintomas son lagrimeo, fotofobias, corneas opacas-azuladas, ojos grandes y

blefarospasmo (32,33).
3.4.2. Glaucomas secundarios.

a) Glaucoma Neovascular:

“El glaucoma neovascular, también llamado hemorragico, es un glaucoma
secundario provocado por la invasion de tejido fibrovascular en el angulo
camerular, con la consiguiente obstruccién del drenaje del humor acuoso y la
elevacion de la presion intraocular, lo cual conduce a una pérdida visual
importante, que termina generalmente en ceguera”. Dentro de las causas que
provocan glaucoma secundario estan las relacionadas con alteraciones a nivel
del cristalino y su cirugia, con traumas, inflamaciones, el uso de drogas como
los corticosteroides, enfermedades como la diabetes mellitus, las cicatrices
iridocorneales, y las cirugias como la vitrectomia (34-36).

Este tipo de glaucoma es la caracteristica fundamental en los pacientes
diabéticos en pacientes con algun problema isquémico ocular (obstruccién de
vena y la arteria central de la retina) y en pacientes con hipertension arterial
(36).

Como signos o sintomas pueden aparecer los neovasos alrededor del nervio

Optico y a lo largo del trayecto de los vasos temporales principales liberando



factores angiogénicos, los cuales ocasionan crecimiento de vasos de
neoformacion en el trabéculo y en el iris, dificultando la salida del humor

acuoso con la consiguiente elevacién de la presion intraocular (30,32).
b) Glaucoma Pigmentario:

El glaucoma pigmentario es una de las formas mas frecuentes de glaucoma
secundario de angulo abierto. Se define por la dispersion de pigmento iridiano
en camara anterior, y el aumento de presion intraocular secundaria a la
obstruccion al flujo del humor acuoso a nivel de la malla trabecular. La
prevalencia del sindrome de dispersion pigmentaria es aproximadamente del 2
al 4% en la poblacion blanca con edades comprendidas entre los 20 y 40 afios.
Se ha encontrado una mayor incidencia en la raza negra, y diferentes estudios

orientan hacia una predisposicion genética (37).

Los signos y sintomas pueden ser uni o bilaterales. La enfermedad se
caracteriza por un depésito de pigmento en el endotelio corneal (huso de
Krukenberg) favorecido por las corrientes de convencion del acuoso, en la red
trabecular y en la periferia del cristalino. Todo el pigmento procede del iris y se
libera por el roce con las fibras zonulares del cristalino favorecido por una
morfologia concava del iris a este nivel, lo que confiere al iris un aspecto

caracteristico con transiluminacién en media periferia (38).
c) Glaucoma Traumatico:

Se define como glaucoma traumatico al aumento cronico de la presion
intraocular incompatible con el normal funcionamiento del nervio Optico
secundario a una herida o a los procesos cicatrizales posteriores a ésta. Los
aspectos relacionados con el juego o los accidentes, son las causas mas
frecuentes en la infancia; la practica de algunos deportes es mas comdn en
adultos jovenes, mientras que los accidentes laborales y domésticos en
personas de edades mas avanzadas (39).

d) Glaucoma Inducido por el Cristalino.

El glaucoma inducido por el cristalino es una alteracion generalizada de las
membranas basales, la cual también repercute en la capsula anterior del
cristalino. A su vez, el glaucoma inducido por el cristalino se clasifica en tres

entidades diferentes (32).



e) Glaucoma facolitico.

Es un glaucoma inflamatorio producido por la fuga de proteinas de alto peso
molecular del cristalino a través de la capsula del mismo en casos de cataratas
maduras o hipermaduras. Las proteinas son fagocitadas por macréfagos que
acaban obstruyendo la red trabecular. La presion intraocular suele estar muy

elevada. El tratamiento requiere la extraccion de la catarata (38).
f) Glaucoma por particulas cristalinianas.

Se produce por obstruccion trabecular por restos corticales del cristalino tras la
extraccion de catarata, capsulotomia o traumatismo. Suele ocurrir posterior a
unas semanas del hecho inicial pero a veces se produce tras meses o afios. Si
la reaccion inflamatoria es importante pueden desarrollarse sinequias en el

angulo (38).
g) Glaucoma facoanafilactico.

Es la entidad mas infrecuente. El paciente llega a sensibilizarse a las propias
proteinas de su cristalino tras una cirugia o trauma penetrante. Se produce una

reaccion inflamatoria granulomatosa importante (38).
h) Glaucoma Secundario a Esteroides:

El glaucoma inducido por esteroides simula un GPAA en su presentacion y
curso clinico. Es causado por uso prolongado de esteroides tépicos,
perioculares, inhalados o sistémicos. El glaucoma puede desarrollarse en
cualguier momento durante la administracion del esteroide. Por esto, la presion
intraocular necesita ser monitoreada regularmente en tales pacientes. Cuando
se administran esteroides tépicos por 4-6 semanas, 5% de la poblacion
presenta un incremento en la presion intraocular mayor de 16 mmHg y un 30%

tiene una elevacion de 6-15 mmHg (39,40).

En general, el glaucoma primario de angulo abierto es un padecimiento
asintomatico. Los incrementos abruptos o considerables de la presion
intraocular (P10) cursan con sintomas como la disminucion de la vision, el dolor
o incomodidad ocular, percepcién de halos de colores alrededor de las fuentes
de luz fendmeno causado por edema corneal secundario a la alza de presion

intraocular. Algunos sintomas poco especificos entre pacientes con dafio



avanzado son vision deficiente, la alteracion en la adaptacion a la oscuridad y

la restriccion subjetiva de los campos visuales.
3.5.Diagndstico de glaucoma.

El glaucoma constituye una de las principales causas de ceguera irreversible.
El diagnostico en las fases iniciales y el tratamiento precoz modifican el curso
de la enfermedad al impedir o retardar el deterioro funcional (alteracion del
campo visual). Se ha encontrado que cuando aparecen los primeros defectos
en el campo visual existe ya pérdida significativa de cabeza del nervio optico
(entre 25 — 40%). El nervio 6ptico estd compuesto por fibras nerviosas; éstas
se originan en las células ganglionares de la retina, se reanen al formar haces
en el nervio 6ptico y llevan la informacion visual al cerebro. La interrupcién de
estas fibras nerviosas ocasiona dafio en la vision. Es importante conocer la
relacion entre estructura y funcién en el glaucoma, las diferentes pruebas
utilizadas en la practica clinica y su relacion con los diferentes estadios de la
enfermedad, asi como los factores de riesgo para hacer mas eficientes los

recursos diagndsticos ya establecidos (40).

Los pilares para el diagndstico de glaucoma son la tonometria, oftalmoscopia y
la campimetria; la mayoria de los pacientes pueden ser diagnosticados a partir
de estos tres procedimientos. En pacientes en los que se tiene alguna duda
diagnéstica después de aplicar los estudios anteriores se recomienda aplicar
estudios como la Tomografia de Retina Heidelberg Il y de Coherencia Optica,
ya que son pruebas que muestran imagenes de las alteraciones estructurales
que se presentan mucho antes de la manifestacion de algun factor de riesgo

gue se pueda cuantificar (40).

Oftalmoscopia: le permite al médico examinar el interior del ojo mirando a
través de la pupila con un instrumento especial. Con frecuencia el disco Gptico
tiene una pequefia depresion llamada excavacion que puede variar en cada
individuo. Este método ayuda a detectar dafios en el nervio 6ptico causado por

el glaucoma (40).

Conocer los tipos de glaucoma, factores de riesgo y pruebas diagnésticas,

permite tomar medidas preventivas para detectar a tiempo y de manera



oportuna este padecimiento con la finalidad de evitar que el dafio llegue a ser

irreversible o por lo menos pueda ser controlado.
3.5.1. Tratamiento

El objetivo del tratamiento es reducir la presion ocular, lo cual se logra con

medicamentos o por medio de cirugia, dependiendo del tipo de glaucoma.

Tratamiento del glaucoma de angulo abierto: La mayoria de las personas
con glaucoma se pueden tratar exitosamente con gotas para los ojos. La
mayoria de las gotas que se utilizan hoy en dia tienen menos efectos
secundarios que las utilizadas en el pasado y se puede necesitar mas de un
tipo de ellas. Algunos pacientes también son tratados con pastillas para
disminuir la presién en el ojo. Se estan desarrollando gotas y pastillas mas
nuevas que protegen directamente el nervio éptico de dafio por glaucoma.
Algunos pacientes necesitaran otras formas de tratamiento, como tratamiento
con laser, para ayudar a abrir los canales colectores de liquido. Este
procedimiento generalmente es indoloro. Otras personas pueden requerir la
cirugia tradicional para abrir un nuevo canal colector.

Tratamiento de glaucoma de angulo cerrado: Un ataque agudo de glaucoma
de angulo cerrado es una emergencia médica y se puede presentar ceguera en
unos cuantos dias si no se recibe tratamiento. Se utilizan gotas, pastillas y
medicamentos intravenosos para bajar la presion. Algunas personas también
necesitan una operacion de emergencia, llamada iridotomia, un procedimiento
gue usa un laser para abrir un nuevo canal en el iris que alivia la presion y
previene otro ataque.

Tratamiento de glaucoma congénito: Esta forma de glaucoma casi siempre
se trata con cirugia para abrir los canales colectores del angulo y se lleva a

cabo mientras el paciente estd dormido y sin dolor (con anestesia).
3.5.2. Prondéstico

Glaucoma de angulo abierto: Con buen cuidado, la mayoria de los pacientes
con este tipo de glaucoma pueden manejar su afeccion y no perderan la vision,
pero esta afeccion no se puede curar. Es importante un control cuidadoso con

el médico.



Glaucoma de angulo cerrado: El tratamiento y diagnostico rapidos de un
ataque es clave para preservar la visidn. Busque atencién de emergencia
inmediatamente si tiene sintomas de un ataque de este tipo de glaucoma.

Glaucoma congénito: Es importante el diagndstico y tratamiento oportuno.
Muchos pacientes no tendran problemas futuros si la cirugia se lleva a cabo a

tiempo.
3.5.3. Prevencion.

No hay forma de prevenir el glaucoma de angulo abierto, pero si se puede
prevenir la pérdida de la vision causada por esta afeccion. El diagnostico
oportuno y el manejo cuidadoso son las claves para prevenir la pérdida de la
vision. La mayoria de las personas con glaucoma de angulo abierto no
presenta sintomas. Todas las personas mayores de 40 afios deben hacerse un
examen ocular al menos una vez cada 5 afos, y con mayor frecuencia si estan
en un grupo de alto riesgo. Aquellos en grupos de alto riesgo abarcan personas
con antecedentes familiares de glaucoma de angulo abierto y personas de

origen africano.

Las personas en alto riesgo de glaucoma agudo pueden optar por someterse a
una iridotomia antes de tener un ataque. Los pacientes que hayan tenido un
episodio agudo en el pasado pueden someterse a este procedimiento para

prevenir recurrencias.
3.5.4. Rehabilitacion y calidad de vida.

Una vez superado el shock emocional de la disminucion, si se aprenden las
técnicas alternativas necesarias de rehabilitacion, se puede conseguir una
buena calidad de vida y un buen ajuste a la disminucién, tanto en el caso de la
baja vision, como en el de la ceguera.

De acuerdo con un articulo publicado por The Academy of Psychosomatics
Medicine, en una muestra de pacientes afectados de retinopatia diabética
progresiva, solo los que habian alcanzado ceguera total mostraban una mejoria
en la sintomatologia psiquica a través del aprendizaje de técnicas de
rehabilitacion. Mucho mas marcado sufrimiento permanecia en sujetos con

vision parcial persistente (0 baja vision). Expectativas insatisfechas,
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probablemente, aumentaban la frustracion de las derrotas diarias, unidas al
miedo de perder completamente la vista que les quedaba. La aceptacién de la
propia patologia y su resultado final es la base para abordar y adquirir un nuevo
modelo de conducta y crear un equilibrio mental, fisico y social en los que
pierden la vista.

Los sujetos que aprovechan al maximo los instrumentos de rehabilitacion y
preservan su propia movilidad y ocupacion son los menos deprimidos y con el
nivel de integracion social mas alto.

Los pacientes cuya vision va empeorando paulatinamente y que tienen una
prognosis de eventual ceguera, corren comparativamente un riesgo alto de
suicidio y, en consecuencia, necesitan recibir servicios de apoyo. Estas
observaciones abogan por el establecimiento y la extension de programas
terapéuticos y preventivos para que incluyan a pacientes con un diagndstico de
severa discapacidad visual presente o futura que, actualmente, no califican
para recibir los servicios que se ofrecen a los ciegos. Los oftalmélogos
deberian tomar consciencia de estas consecuencias potenciales e incorporatr,
dentro del tratamiento de estos pacientes, un espacio para la atencién de su
salud mental, con vistas a prevenir el desarrollo de sintomas depresivos,
evitando conductas autodestructivas y mejorando la calidad de vida de estas
personas. Esta intervencion deberia implementarse en los estadios tempranos
del diagndstico de la pérdida de vision, en particular porque muchos estudios
han demostrado cémo la pronta aceptacion de la discapacidad visual seria ha
logrado una mejor y mas productiva inmersibn en los programas de
rehabilitacion.

A nivel mundial se estima que existen 285 millones de personas con deterioro
visual permanente, distribuidas en 246 millones con discapacidad visual o baja
vision y 39 millones con ceguera. Para realizar cualquier actividad diaria nos
apoyamos en la visién, el resto de los sentidos participa muy poco en
cualquiera de las tareas que se ejecutan. Al existir una disminucién de la
capacidad visual el paciente comienza a confiar en una informacion que llega

distorsionada.

Adicionalmente, el sufrimiento psicoldgico esta presente al maximo cuando la

pérdida de visién no es total, pero el futuro de la discapacidad es desfavorable.



En consecuencia, la intervencion temprana es imperativa para facilitar un ajuste
psicoldgico satisfactorio (32-34).

La rehabilitacién es un proceso global y continuo de duracién limitada y con
objetivos definidos, encaminados a promover y lograr niveles Optimos de
independencia fisica y las habilidades funcionales de las personas con
discapacidades, como asi también su ajuste psicoldgico, social, vocacional y
econdmico que le permitan llevar de forma libre e independiente su propia vida.
Resulta de la aplicacion integrada de muchos procedimientos para lograr que el
individuo recupere su estado funcional 6ptimo, tanto en el hogar como en la
comunidad en la medida que lo permita la utilizacién apropiada de todas sus

capacidades residuales (16).

Rehabilitacién basada en la comunidad.

Es una estrategia de la atencién primaria de salud, para la rehabilitacion e
integracion social del discapacitado. Su objetivo primordial es disminuir el
impacto de la limitacibn por medio de la ampliacion de coberturas y la
integracion de personas con discapacidad. Se implementa a través de los
esfuerzos combinados propia de la persona con discapacidad., su familia, los

apropiados servicios de salud, educacionales, vocacionales y sociales.

Es una estrategia integral para mejorar la calidad de vida de las personas con

discapacidad, con prestacidén de servicios mas eficaces y eficientes.

Este enfoque abarca la situacién en que los recursos de rehabilitacion estan
disponibles dentro de la comunidad, para aprovechar y potenciar los recursos
humanos y materiales de esta, entre los que se encuentran las personas
discapacitadas, su familia y todos los miembros de la comunidad donde se
incluyen los movimientos asociativos- asociacion de ciegos, sordos e

hipoacusicos y limitados fisico- motores.

Las acciones de rehabilitacion alcanzan todas las areas de intervencion de
salud desde las mas simples hasta las mas complejas, tales acciones
contemplan la deteccion de la enfermedad, la limitacion y el nivel de
potencialidad funcional intelectual y laboral para la busqueda de soluciones
adecuadas que apoyen el desarrollo del individuo y el medio.



Es importante destacar que estd comprobado que del 80 — 85% de las
personas que necesitan rehabilitacion se logra en el contexto comunitario, pues
esta modalidad puede beneficiarse con la aplicacion de técnicas simplificadas,
de ahi, la importancia de desarrollarlas en todas sus posibilidades, un pilar
fundamental para el desarrollo de la RBC es la dispensarizacion del médico de
la familia, pues constituye una fuente de informacion y conocimiento sobre las
limitaciones y actividades que pueden desarrollar las personas con
discapacidad y demas factores que intervienen en este proceso- familia, ONG,
medio ambiente fisico y natural y asociaciones de discapacitados entre otras
(16).

La OMS en su segundo informe del Comité de Expertos (Ginebra, 1968), define
el término Rehabilitacion como el conjunto de medidas sociales, educativas y
profesionales destinadas a restituir al paciente minusvalido la mayor capacidad
e independencia posibles. Por otro lado, el informe Técnico 688 de 1981, del
Comité de Expertos sobre Discapacidad, Prevencion y Rehabilitacion de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), le asignaba a la Rehabilitacién los

siguientes contenidos: ( )

-Todas las medidas preventivas, diagndlsticas y terapéuticas
destinadas a reducir el impacto de las condiciones de déficit,
discapacidad y/o minusvalia para hacer posible que las personas

afectadas alcancen la integracién social.

-El objetivo de facilitar la integracion social, no so6lo a través del
entrenamiento de las personas minusvalidas, sino también mediante

la adaptacién funcional o ajuste razonable al entorno.

-La participacion de las personas con discapacidad fisica, sus
familias y las comunidades en las que viven, en la planificacion y

puesta en marcha de los servicios relacionados con la rehabilitacion.

Posteriormente, en la 58° asamblea mundial de la salud, la OMS propone:

"(...) asegurar la igualdad de oportunidades y la promocion de los derechos
humanos de las personas con discapacidades, especialmente los pobres".
(OMS, 2005).



Para el cumplimiento de esta premisa, esta asamblea propone 3 articulos
referentes a las normas uniformes sobre la igualdad de oportunidades para las
personas con discapacidad, los que servirian como directrices en materia de
salud, educacion, trabajo y participacion social. Dentro de estos articulos, y con
respecto a la accesibilidad a la rehabilitacion, vista segun las definiciones y
conceptos definidos internacionalmente, y expresados con anterioridad, es

importante mencionar uno de especial relevancia:

Articulo 3. Rehabilitacion: Los Estados deben asegurar la prestacion
de servicios de rehabilitacion para las personas con discapacidad a
fin de que logren alcanzar y mantener un nivel 6ptimo de autonomia
y movilidad. (OMS, 2005).

Este articulo plantea de manera categorica la necesidad de que la
rehabilitacion sea accesible para cualquier persona discapacitada, con
independencia de su posicion socioeconomica. En otras palabras, el acceso a
la rehabilitacion, incluyendo aquella que abarca las discapacidades
neuropsicoldgicas, debe ser garantizada por los gobiernos dentro del ambito de
la salud publica, de manera que no sOlo aquellos que puedan pagar
tratamientos privados se privilegien con las terapéuticas que la rehabilitacion
neuropsicolégica puede ofrecer.

Las terapias (de cualquier tipo que sean) de las personas con discapacidad
(niflos o adultos), deberan apuntar a mejorar su calidad de vida, consolidando
una red significativa proveedora de contencion, amistad y afecto, y
promoviendo la adquisicion de habilidades adaptativas que faciliten y
favorezcan su relacién con el medio y el despliegue de sus potencialidades.

La realizacion de esta investigacion analitica de casos y controles para
determinar la fuerza de asociacién de algunas variables relacionadas con la
discapacidad visual y el glaucoma, en la poblacién de todos los Consultorios de
los Médicos de las Familias del Municipio Ciro Redondo, resulta novedosa y
extremadamente importante para establecer acciones de salud dirigidas a

reducir la morbimortalidad que provoca dicha enfermedad.



METODOLOGIA



4. METODOLOGIA.

Se realiz6 un estudio de factores de riesgo, observacional analitico de corte de
casos y controles con el objetivo de establecer la asociacion existente entre
factores de riesgo y la enfermedad de glaucoma en pacientes pertenecientes al
area de salud de Ciro Redondo del municipio de Ciego de Avila, durante el
periodo comprendido desde octubre de 2016 a mayo de 2018. De esta forma,
se realizé un estudio sobre factores de riesgo que actuaron en los pacientes

(casos) que fueron diagnosticados con la enfermedad en cuestion.

4.1.Definicion del universo y muestra de estudio.

El universo de estudio esta constituido por 30 pacientes mayores de 40 afios,
con diagnostico previo de la enfermedad de glaucoma atendidos en la consulta
de Oftalmologia de la policlinica “Raul Ortiz” del municipio Ciro Redondo,
durante el periodo en que se enmarcO el estudio. La muestra quedo
conformada por la totalidad de los pacientes del universo por cumplir con los

criterios de inclusién y ninguno de exclusion.

4.2.Criterios de inclusion y exclusion.

4.2.1. Criterios de inclusién.

1. Pacientes con el diagnéstico de Glaucoma sin importar la fecha de
aparicion de la enfermedad, en edades mayores de 40 afios pertenecientes al

Municipio Ciro Redondo.

2. Pacientes pertenecientes al Municipio Ciro Redondo que estén

dispuestos a colaborar con la investigacion.

4.2.2. Criterios de inclusion para el grupo Control.

1. Tener el diagndstico negativo.

2. Aceptar participar en el estudio (Anexo 1).

3. No presentar discapacidad mental.

4. Estar en el municipio en el momento de la investigacion.

4.2.3. Criterios de exclusion.



1. Pacientes con alteraciones de la esfera cognitiva que no sean capaces

de responder solos la encuesta.

2. Los pacientes que no estén dispuestos a participar en el estudio a través

de un consentimiento informado. (Anexo 1)
3. Pacientes menores de 40 afos.

4. Pacientes portadores de patologias oftalmologicas que no deriven en la

enfermedad referida.

5. Pacientes en cuyas historias clinicas no se recogieron los datos

necesarios para el estudio.
4.2.4. Criterios de salida.

1. Pacientes con glaucoma diagnésticados en la provincia y que

continuaron tratamiento en otra provincia.

2. Pacientes fallecidos durante el periodo de estudio o que decidieron

abandonar el estudio por cualquier causa.

Este esquema analitico se inicia a partir de un grupo, denominado "casos",
constituido por un grupo de sujetos (u otras entidades) caracterizados por
presentar el desenlace, enfermedad o variable dependiente que se desea
estudiar. Se entiende que el caracter probatorio de esta condicién debe ser de
la maxima rigurosidad, utilizandose para tales efectos, diferentes métodos
diagndsticos, que pueden ir desde mediciones de cierta simplicidad (peso, talla,

presion arterial), hasta sofisticados exadmenes o tests diagndésticos.

El sujeto "caso" puede ser un individuo portador de una enfermedad o incluso
una persona que haya fallecido por tal condicion. Entre estos sujetos "casos" el
investigador explora el antecedente de presencia (0 exposicion) en el pasado a

una o mas variables relacionadas con la variable dependiente en estudio.

Este disefio busca determinar la frecuencia de exposicién a la(s) variable(s)
independientes(s) entre individuos afectados, la que se comparara con similar
frecuencia entre un grupo de individuos libres de la presencia de enfermedad,

grupo que denominaremaos "controles”.



Los pacientes escogidos para el estudio fueron denominados “casos”, estos
fueron pareados con los sujetos “control” uno por cada caso (relacion 1:1),

pareados por las variables edad, sexo y lugar de residencia.

Definicion de casos: Pacientes con diagnostico de la enfermedad de

glaucoma.

Definicion de control: Pacientes que independientemente de su estado de

salud no presenten signos ni sintomas de presencia de glaucoma.

4.3.Métodos.

4.3.1. Métodos del nivel tebdrico.

Andlisis histérico-logico: Se selecciond este método con el objetivo de poder
estudiar la trayectoria real de los fenbmenos y acontecimientos en el de cursar
de su historia, para indagar sobre el glaucoma y la discapacidad visual.
Analisis-sintesis: Permitio penetrar en lo fundamental de lo observado, separar
lo esencial de lo secundario, determinar lo importante a partir de la bibliografia
revisada y extraer lo necesario para la solucién del problema.
Induccion-deduccién: En la investigacion se establecieron generalizaciones que
permitieron confirmar o rechazar empiricamente la hipotesis.
Hipotético-deductivo: Para deducir la hipétesis como respuesta al problema de

la investigacion trazado en la misma.

4.3.2. Métodos empiricos de recoleccion de informacién.

En correspondencia al problema de investigacion que se pretende generalizar,
a continuacion se estructurd la presente investigacion desde una perspectiva
cuantitativa. Se procesaron estadisticamente los datos obtenidos buscando
generalizar la informacion que describe las manifestaciones de glaucoma en

pacientes enfermos.

Como método de informacion primaria y para la obtencion de las variables de
interés para el estudio se consultd la base de datos pertenecientes al
departamento de bioestadistica (revision de documentos oficiales) de los

pacientes con glaucoma perteneciente a la institucion de referencia. Se



consultdé ademas las historias clinicas de pacientes del area de salud de

estudio en los pacientes que conformaron los sujetos controles.

En correspondencia al problema de investigacion que se pretende generalizar,

a continuacion se estructuro la presente investigacion desde una perspectiva

cuantitativa. Se procesaron estadisticamente los datos obtenidos buscando

generalizar la informacion que describe las manifestaciones de los factores de

riesgo del glaucoma. Por ultimo se procedié al analisis de los resultados dando

salida a los objetivos a través de las conclusiones.

4.4.Definicion operacional de las variables.

Variable Tipo Operacionalizacion Indicador
Escala Descripcién
Edad Cuantitativa | De 40 a 49 afios | Segun  afios | NUmero y
continua | De 50 a 59 afios | cumplidos porciento
De 60 a 70 afios segun grupos
Mas de 70 afios de edades
Sexo Cualitativa | Masculino Segun  sexo | NUmero y
nominal Femenino biolégico porciento
dicotémica segun grupos
de edades
Antecedentes | Cualitativa | Si Segun Numero y
familiares nominal No antecedente porciento
dicotémica familiar de | segun grupos
presencia de | de edades
glaucoma en
familiares de
primera linea.
Consumo de | Cualitativa | Si Segun Numero y
alcohol. nominal No consumo  de | porciento
dicotomica alcohol de | segun grupos
manera de edades
habitual.
Habito de Cualitativa | Si Segun Numero y
fumar nominal No presencia de | porciento
dicotémica habito de | segun grupos
fumar de edades
Trastornos Cualitativa | Si Segun todo | Numero y
visuales nominal No paciente  con | porciento
concomitante | dicotdbmica diagnostico de | segun grupos
S. trastornos de edades

visuales y una




discapacidad
visual

presente.
HTA Cualitativa | Si Segun Numero y
nominal No presencia de | porciento
dicotomica la enfermedad. | segun grupos
de edades
Diabetes Cualitativa | Si Segun Numero y
Mellitus. nominal No presencia de | porciento
dicotomica la enfermedad. | segun grupos

de edades




4 .5.Plan de andlisis de los resultados.

Se confecciond una base de datos en el programa Excel para sintetizar toda la

informacion y fue resumida en frecuencias absolutas y porcentajes.

Para el analisis de las variables demogréficas se utilizé estadistica descriptiva

de mediana y desviacion estandar.

Para describir la relacion entre la presencia de factores de riesgo y glaucoma,
se realiz6 una tabla de contingencia de todos los factores de riesgo que
incidieron o no en la aparicion de la patologia estudiada. Para el analisis de los
datos se utilizd el programa Statistic, para determinar si es significativa cada
variable con un nivel de significacion de p < 0,05, para esto se utilizé la técnica
de independencia basada en la distribucion de Chi cuadrado para determinar la
presencia de asociacion estadistica entre variables cualitativas, se realiz6 la
técnica estadistica U de Mann-Whitney en las variables que no seguian una
distribucién normal y se realizara en calculo del Odd ratio para la cuantificacion

de riesgo.

4.6.Aspectos Eticos.

Para la realizacion de este estudio se tuvo en cuenta los principios éticos que
rigen las investigaciones biomédicas (Declaracion de Helsinki) y que se aplican
en nuestro pais (Autonomia, Beneficencia, No Maleficencia y Justicia). El
protocolo de investigacion fue presentado, revisado y aprobado por el Comité

Etico del policlinico Ciro Redondo de Ciego de Avila.



ANALISIS Y
DISCUSION DE LOS
RESULTADOS



5. ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS.

Tabla 1. Pacientes segun grupos de edades. Ciro Redondo, Ciego de Avila.

2018.
Edad No. %
De 40 y 49 afnos 2 6,7
De 50 y 59 afos 5 16,7
De 60 y 70 afos 9 30,0
Mas de 70 afios 14 46,7
Total 30 100,0

La tabla 1 muestra la distribuciéon de pacientes segun la edad agrupada por

décadas.

Se pudo observar que el grupo de edad mas frecuente resulté el de méas de 70
afios con 14 pacientes para un 46,7% del total, seguido por el grupo de 60 a 70
afios con 9 pacientes para el 30,0%, mientras que el menos representado

resulté el de 40 a 49 afios con 2 pacientes para un 6,7%.

En lo que a edad se refiere, el resultado obtenido de nuestra serie coincide con
los autores consultados que plantean que el GPAA incrementa su incidencia y
prevalencia a partir de estas edades asi como el riesgo en la medida en que
avanza la edad, lo que justifica que se considere el envejecimiento como un FR
importante de glaucoma. Esto puede estar en relacion con el dafio progresivo
de la malla trabecular y la disminucion de la habilidad del trabéculo para
mantener el recambio de la matriz extracelular la que actualmente se considera
directamente relacionada con la formacion de los llamados canales hidricos,

por los cuales circula el humor acuoso (41-43).

En un estudio similar realizado en Camagtiey, Cuba por Gonzéalez Rodriguez y
colaboradores (44), se registro de forma relevante el rango de edad entre 50 y
69 afios, el grupo de 60 a 69 afios fue superior, sin diferir de otros autores que
consideran que la presion intraocular se eleva con la edad y el riesgo de

glaucoma después de los 60 afios es siete veces mayor (4,45).




Tabla 2. Pacientes segun grupo de estudio y sexo. Ciego de Avila. 2018.

Grupo de estudio
Total
Sexo Con glaucoma Sin glaucoma
No. % No. % No. %
Masculino 14 46,7 12 40,0 26 43,3
Femenino 16 53,3 18 60,0 34 56,7
Total 30 100,0 30 100,0 60 100,0

La tabla 2 muestra la distribucion de pacientes segun el grupo de estudio y el

sexo de pertenencia.

Se pudo observar que predominaron las féminas con 34 pacientes para un

56,7% del total, mientras se presentaban 26 masculinos para el 43,3%.

En cada grupo de estudio predominaron también las féminas que se
presentaron en 16 de los pacientes para un 53,3% de dicho grupo y en 18 de
los participantes del grupo control del que representaron el 60,0%.

En la comparacién con otros autores sobre el sexo, constatamos que existe
discrepancia entre los criterios referentes a esta variable. Kanski (4), sefiala
que esta enfermedad afecta por igual a ambos sexos y el Real Colegio de
Oftalmologia del Reino Unido, plantea que el sexo con mas riesgo de padecer
glaucoma es el femenino, explicable por los hallazgos de cifras elevadas de

P10 durante y después de la etapa de menopausia (46).




Tabla 3. Pacientes segun grupo de estudio y trastornos visuales. Ciego de

Avila. 2018.
Grupo de estudio
Total
TI’Z_%lStOI’ﬂOS Con glaucoma | Sin glaucoma Odds ratio
visuales
No. % No. % No. %
Expuestos 27| 90,0 16| 53,3 43| 71,7 OR: 7,875
No expuestos 3| 10,0 14| 46,7 17| 28,3| I.C.Inf. 1,957
Total 30| 100,0 30| 100,0 60(100,0| I.C.Sup. 31,675

Chi cuadrado de Pearson (Correccion por continuidad de Yates). p = 0,004

La tabla 3 muestra la distribucion de pacientes segun la presencia o no de

glaucoma y la exposicién a trastornos visuales.

Se pudo observar que predominaron los participantes con trastornos visuales
con 43 de ellos para un 71,7% del total, a predominio del grupo de casos en el
gque se presentaron 27 de ellos para un 90,0% de este grupo mientras que en
los controles se observaron 16 participantes con trastornos visuales que

representaron el 53,3% de este ultimo grupo.

Las diferencias porcentuales encontradas resultaron significativas con un valor
de la p calculada muy inferior a 0,05 y una exposicion de riesgo casi 8 veces
mayor de padecer glaucoma en los expuestos a trastornos visuales que en los

Nno expuestos.

Con respecto a trastornos visuales como la miopia, se describe como uno de
los factores de riesgo que mas incide en la presencia de enfermedad, se
apunta ademas por la mayoria de los autores que por encima de -4 dioptrias es

uno de los FR oculares mas importantes para el glaucoma (47,48).

Las alteraciones del campo visual constituyen un parametro de vital
importancia para el diagnéstico de glaucoma. Se conoce que en la miopia la
mancha ciega puede estar algo aumentada. En un estudio realizado por Beltran
Sainz (49), esta refiere que del total de pacientes estudiados con glaucoma, el
28% no tenia alteraciones del campo visual, teniendo en cuenta que puede

requerirse una pérdida del 25 al 40% de las células retinales antes de que se




pueda establecer pérdida funcional con la perimetria convencional, se explica

por si misma la importancia de este hallazgo.

Estudios de prevalencia de GPAA en pacientes con miopia, muestran una
prevalencia hasta cinco veces mayor con respecto a 0jos no miopes. La
relacion exacta entre ambas no esta bien dilucidada, pero varias hipotesis
sugieren que ambas comparten una patogenia comun: Anormalidades del

coldgeno y de la matriz extracelular (45).

Gonzalez Rodriguez (44), refiere que la miopia (a exclusion de las malignas por
no poder determinarse si la afectacion de la vision central fue debido a este tipo
de miopia o al glaucoma propiamente dicho) se refiri6 como el segundo
antecedentes patologicos personales (APP) de mayor frecuencia con 15
pacientes para un 21,42%. Existen estudios de prevalencia de GPAA en
pacientes con miopia y hasta cinco veces mayor con respecto a 0jos ho
miopes, lo cual puede estar influenciado con el hecho de tener que someter a
dichos pacientes a controles mas frecuentes, con respecto a los sujetos sin

defectos refractivos.



Tabla 4. Pacientes segun grupo de estudio y habito de fumar. Ciego de Avila.

2018.

Grupo de estudio

i Total
Habito de Con glaucoma | Sin glaucoma Odds ratio
Fumar
No. % No. % No. %
Expuestos 12 40,0 7 23,3 19 31,7
No expuestos 18 60,0 23 76,7 41 68,3 -
Total 30| 100,0 30| 100,0 60| 100,0

Chi cuadrado de Pearson (Correccion por continuidad de Yates). p = 0,267

La tabla 4 muestra la distribucion de pacientes segun el diagndstico de la

enfermedad en estudio y la referencia de habito de fumar.

Se pudo observar que solo 19 de los participantes fumaban para un 31,7% del

total, con mayor porcentaje en el grupo de casos en el que se observaron 12

pacientes para un 40,0% de este grupo, mientras que solo 7 participantes del

grupo control referian el dafiino habito representando el 23,3% de este grupo.

A pesar del predominio porcentual del habito de fumar en los pacientes

enfermos, las diferencias observadas no resultaron significativas con un valor

de la p calculada muy superior a 0,05.




Tabla 5. Pacientes segun grupo de estudio y consumo de alcohol. Ciego de

Avila. 2018.
Grupo de estudio
Total
Consumo de Con glaucoma | Sin glaucoma Odds ratio
alcohol
No. % No. % No. %
Expuestos 5 16,7 4 13,3 9 15,0
No expuestos 25 83,3 26 86,7 51 85,0 -
Total 30| 100,0 30| 100,0 60| 100,0

Chi cuadrado de Pearson (Correccion por continuidad de Yates). p = 1,000

La tabla 5 muestra la distribucién de pacientes segun el grupo de estudio de

pertenencia y el alcoholismo.

Se pudo observar que predominaron los participantes que no presentaban
alcoholismo, con 51 de ellos para un 85,0% mientras que solo 9 referian el

mencionado habito representando el 15,0% del total.

Las distribuciones de alcohdlicos en ambos grupos de tratamiento se
comportaron muy semejantes con 5 de los casos y 4 de los controles haciendo
referencia de la ingesta de alcohol, representando el 16,7% y el 13,3% por ese

orden.

La similitud encontrada en la distribucién de participantes en ambos grupos,
condicion6 que no se reportaran diferencias significativas entre ellas segun el

resultado de la prueba empleada.




Tabla 6. Pacientes segun grupo de estudio e hipertension arterial. Ciego de
Avila. 2018.

Grupo de estudio

: 2 Total
H|perter_1$|on Con glaucoma | Sin glaucoma Odds ratio
arterial
No. % No. % No. %
Expuestos 15 50,0 6 20,0 21| 350 OR: 4,000

No expuestos 15 50,0 24 80,0 39| 65,0/ L.C.Inf. 1,272

Total 30| 100,0 30| 100,0 60| 100,0| I.C.Sup. 12,577

Chi cuadrado de Pearson (Correccion por continuidad de Yates). p = 0,030

La tabla 6 muestra la distribucion de pacientes segun la presencia o no de
glaucoma y de hipertension arterial.

Se pudo observar que 21 de los pacientes presentaban hipertension arterial
para un 35,0% del total, a predominio del grupo de casos en el gque se
presentaron 15 pacientes para un 50,0% del mismo, mientras que en el grupo
de participantes sin glaucoma, solo se presentaban 6 hipertensos para un

20,0% de este ultimo grupo.

Las diferencias porcentuales halladas resultaron significativas con un valor de
riesgo 4 veces mayor de padecer glaucoma en pacientes hipertensos que en
los que no presentaban dicha enfermedad croénica.

En la literatura revisada, existe consenso de que la hipertensién ocular (HTO)
es el principal FR para el desarrollo de GPAA. Algunos autores consideran que
aproximadamente el 10% de los individuos con HTO persistente, sin
manifestaciones de dafio del nervio 6ptico o alteraciones campimétricas

desarrollard glaucoma en un periodo de 10 afios (50).

Gonzalez Rodriguez (44), refiere en su estudio que, la hipertension arterial fue
el mas frecuente en 27 pacientes, pues es una afeccidbn con una alta

prevalencia en nuestro pais.




Tabla 7. Pacientes segun grupo de estudio y diabetes mellitus. Ciego de Avila.

2018.
Grupo de estudio
. Total
D|ab_etes Con glaucoma | Sin glaucoma Odds ratio
Mellitus
No. % No. % No. %

Expuestos 3 10,0 1 3,3 4 6,7
No expuestos 27 90,0 29 96,7 56| 93,3 -
Total 30| 100,0 30| 100,0 60| 100,0

Chi cuadrado de Pearson (Correccion por continuidad de Yates). p = 0,604

La tabla 7 muestra la distribucién de pacientes segun el grupo de estudio de

pertenencia y la presencia de diabetes mellitus.

Se pudo observar que 4 de los participantes presentaban la mencionada
enfermedad para un 6,7% del total, con 3 de ellos en el grupo de casos del que
representaron el 10,0% mientras solo 1 se presentaba en el grupo de controles
para el 3,3% de este ultimo.

A pesar de las diferencias porcentuales encontradas en los grupos de estudio,
no se encontré relacién estadistica entre la exposicion a la diabetes mellitus y

la presencia de glaucoma en la muestra.

Se conoce que la diabetes y otras enfermedades vasculares aumentan la
vulnerabilidad de la papila por lesibn de vasos de pequefio diametro
comprometiendo la nutricion de los axones y el flujo axoplasmatico
(microangiopatia), la diabetes mellitus ademas aumenta la PIO y puede causar
glaucoma secundario (51,52).




Tabla 8. Pacientes segun grupo de estudio y antecedentes familiares de

glaucoma. Ciego de Avila. 2018.

Grupo de estudio

Antecedentes Total
familiares de | Con glaucoma | Sin glaucoma Odds ratio
glaucoma
No. % No. % No. %
Expuestos 13 43,3 2 6,7 15| 25,0| OR:10,705

No expuestos 17 56,7 28 93,3 45| 75,0 L.C.Inf. 2,148

Total 30| 100,0 30| 100,0 60| 100,0| I.C.Sup. 53,348

Chi cuadrado de Pearson (Correccion por continuidad de Yates). p = 0,003

La tabla 8 muestra la distribuciéon de pacientes segun la presencia actual de
glaucoma y los antecedentes familiares de la enfermedad.

Se pudo observar que 15 de los participantes presentaban el antecedente
mencionado para un 25,0% del total, de los cuales, 13 pertenecian al grupo de
enfermos para un total de 43,3% de este grupo, mientras que solo 2 se
observaron en el grupo control del que representaron el 6,7%.

Las diferencias porcentuales resultaron evidentes y significativas con un
puntaje de riesgo casi 11 veces mayor de enfermar en familiares de pacientes

con glaucoma que en los que no presentaban el antecedente familiar.

Beltran Sainz (49), en el andlisis de otros FR de GPAA mostré los
antecedentes familiares de glaucoma en primer lugar (56%), seguidos por la
diabetes mellitus (32%), la hipertension arterial (28%), la cardiopatia isquémica
y la migrafia (ambas 10%), la hipotensién arterial (8%) y la hipercolesterolemia
(6%). Este comportamiento es similar a lo reportado en la literatura consultada
(53-55).

Los APF de glaucoma estan incluidos dentro de los factores de riesgo
principales. En el estudio de Gonzéalez Rodriguez (), esta encontré que 62,86 %
de los pacientes de estudio respondieron afirmativamente acerca de la historia
familiar de glaucoma. Se considera un riesgo hereditario para la enfermedad de
nueve veces mayor, en primer término padres, hermanos e hijos aunque no se

conoce un mecanismo exacto y se defiende la teoria de una herencia




multifactorial. Numerosos estudios del GPAA relacionan la genética y el
glaucoma (51, 52, 56-59).



CONCLUSIONES



6. CONCLUSIONES.

Predominaron los pacientes de edades avanzadas y el sexo femenino. Se
encontr6 un riesgo considerablemente mayor de padecer glaucoma en
personas expuestas a trastornos visuales, hipertension arterial y antecedentes
familiares de glaucoma. No se encontré relacién estadistica entre la presencia
de glaucoma con el habito de fumar, el consumo de alcohol y la diabetes

mellitus.



RECOMENDACIONES



7. RECOMENDACIONES.

1. Mantener sistematicidad y control del trabajo en la deteccion oportuna de los factores de
riesgos de la enfermedad en la poblacién, que permita variar el curso de la patologia para
no llegar a las complicaciones mas frecuentes y otras discapacidades.

2. Incrementar el desarrollo de estrategias educativas sobre el control de los factores de
riesgos de glaucoma y las enfermedades crénicas no trasmisibles, para aumentar la
percepcion del riesgo en la poblaciéon y fomentar la practica de estilos de vida saludables y

una mayor calidad de vida.
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ANEXO 1

ACTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA INVESTIGACION

Yo he recibido suficiente informacién sobre los

objetivos y caracteristicas de esta investigacion, por los que a través de este documento expreso
mi consentimiento a participar en este estudio. Autorizo a su autor para que me realice la
entrevista para de esta manera ayudar a prevenir dicha afeccion. Estoy dispuesta a responder
con honestidad todas las preguntas que me sean realizadas y doy fe que los datos aportados son

de validez y confiabilidad.

Comprendo que mi participacion en esta actividad es voluntaria y que puedo retirarme por
decision propia cuando lo desee, sin necesidad de expresar los motivos y sin que esto repercuta

en mi atencién sanitaria.

Dado en Ciego de Avila, a los dias del mes de del afio

Firma de la paciente Firma del Investigador
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ANEXO 2
CUESTIONARIO PARA LA RECOGIDA DE DATOS DE FACTORES DE RIESGO.
+« Datos generales:

Nombre: ler Apellido: 2do Apellido:

Edad:

Direccién Particular:

Municipio: Provincia:

Caso: Control:

Edad:
= De 40 anos:

= e/40y 49 afos:

= e/50y 59 afios:

= e/60y 70 afos:
Sexo: M: F:

Raza: B: N:

Trastornos oculares (visuales): Si: No:
Antecedentes de HTA: Si: No:
Habito de Fumar: No: Si (moderado): Si (severo):

Alcohol: Si: No:

Antecedentes de Diabetes Mellitus: Si: No:

Antecedentes familiares de trastornos visuales: Si: No:




