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RESUMEN
Se  realizó  un  estudio  observacional,  descriptivo,  transversal,  donde  se  examinaron  241
familiares de pacientes glaucomatosos para determinar el comportamiento clínico y
epidemiológico del glaucoma primario de ángulo abierto, en el período comprendido de
enero a diciembre de 2009. La muestra quedó conformada por 153 consanguíneos, según
los criterios de inclusión, exclusión y salida del estudio. Se sometieron a un interrogatorio
y  examen  físico  oftalmológico.  El  grupo  de  glaucomatosos  ocupó  la  quinta  parte  de  la
muestra. La mayor cantidad de afectados cursaban por la séptima década de su vida, con
ligero predominio del sexo masculino y más de la mitad de ellos con color de la piel no
blanca.  Los  hermanos  prevalecieron  por  encima  de  padres  e  hijos.  Las  alteraciones
papilares que predominaron fueron el rechazamiento vascular nasal entre los
glaucomatosos y la excavación papilar menor a 0,3 en los sospechosos. La presión
intraocular  se mantuvo dentro de la normalidad entre los sospechosos y elevada en los
glaucomatosos. Casi la totalidad de la muestra conservó una buena agudeza visual y en
cuanto a las alteraciones campimétricas sobresalieron las iniciales entre los portadores de
glaucoma Más de la mitad de los pacientes glaucomatosos se encontraban en el estadio
incipiente de la enfermedad.
Palabras clave: GLAUCOMA DE ÁNGULO ABIERTO/diagnóstico,  GLAUCOMA DE ÁNGULO
ABIERTO/epidemiología.
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INTRODUCCIÓN
La  visión  es  el  más  preciado  de  los  sentidos  del  ser  humano,  se  estima  que  es  la
responsable  de  80%  de  las  sensaciones  que  percibimos.  La  pérdida  de  la  visión
determina cambios en las esferas psíquicas, sociales y laborales de quien la padece (1).
Siete millones de personas pierden la visión cada año. De toda la población ciega 90%
vive en países subdesarrollados.  El  glaucoma constituye una de las primeras causas de
pérdida  de  la  visión  a  nivel  mundial,  existen  siete  millones  de  personas  con  ceguera
bilateral  por esta patología y se dice que constituirá la primera causa de pérdida de la
visión del siglo XXI (2-4).
El  glaucoma  representa  un  problema  de  salud  a  nivel  mundial,  cursa  de  forma
asintomática  hasta  estadios  muy  avanzados,  que  si  se  deja  a  su  evolución  natural,
conduce a la ceguera no tratable (5).
La  prevalencia  del  glaucoma  primario  de  ángulo  abierto  (GPAA)  oscila  de  1  a  2%  en
individuos  mayores  de  40  años  y  superior  aún  en  mayores  de  60  años,  continúa  en
ascenso hasta 4% o más después de los 80 años (6-7).
Cuba debe tener alrededor de 55 900 ciegos. Entre las causas de ceguera encontradas
fundamentalmente en el país se encuentran el Glaucoma Crónico Simple (GCS) (8).
El glaucoma es una neuropatía óptica, crónica y progresiva, caracterizada por pérdida de
la  capa  de  fibras  nerviosas  de  la  retina  (CFNR),  excavación,  palidez  de  la  papila  y
defectos del campo visual, se asocia, aunque no en todos los casos, a un aumento de la



presión intaocular (PIO). Aparece generalmente a partir de la quinta década de la vida,
afectando al hombre en su plena capacidad física, laboral e intelectual (9-11).
La incidencia familiar de GPAA ha sido descrita en múltiples estudios, con el intento de
calcular su frecuencia de aparición en parientes más cercanos. Esto demuestra el papel
determinante  de  la  herencia;  por  ello  el  correcto  diagnóstico  clínico  de  esta  entidad
constituye  el  primer  y  más  importante  paso  para  su  análisis  genético,  el  cual  ha
experimentado un vertiginoso desarrollo, lo que permite el estudio genético - molecular
con mayor rapidez y exactitud (12).
Dentro de las principales causas de ceguera en Cuba, el glaucoma tiene 39,4%, la
catarata 18,9%, la retinosis pigmentaria 9,7% y otras enfermedades de la retina 6,5%. A
pesar  de  ser  esta  patología  la  primera  causa  de  pérdida  de  la  visión,  hasta  ahora  los
programas nacionales para su prevención no han sido capaces de desarrollar una
estrategia adecuada, que sería de gran utilidad para evitar la fase avanzada de la
enfermedad, prevenible si se detecta lo suficientemente temprano. La estrategia
provisoria consiste, por tanto, en un diagnóstico precoz y tratamiento adecuado (13).
En Ciego de Ávila hay 305 ciegos y 1114 débiles visuales. Dentro de las patologías que
con mayor frecuencia afectan al municipio cabecera está la degeneración macular
relacionada con la edad, el GPAA y la retinopatía diabética, lo que ha traído consigo 99
ciegos y 462 débiles visuales.
El presente  trabajo  tiene  como  objetivo  determinar  el  comportamiento  clínico  y
epidemiológico del GPAA en familiares de pacientes portadores de esta entidad.

MÉTODO
Se  realizó  un  estudio  observacional,  descriptivo,  transversal,  para  determinar  el
comportamiento clínico y epidemiológico del GPAA en familiares de pacientes
glaucomatosos, que asistieron a consulta especializada, en el servicio de Oftalmología del
Hospital Provincial General Docente “Dr. Antonio Luaces Iraola”, de Ciego de Ávila, en el
período  comprendido  entre  enero  y  diciembre  de  2009.  El  universo  de  trabajo  estuvo
constituido por 241 familiares de los primeros 50 pacientes con diagnóstico confirmado
de GPAA, que asistieron a la consulta de esta patología en  enero, los cuales aceptaron
formar parte de esta investigación. A los mismos se les realizó un examen físico
oftalmológico, en el período comprendido entre febrero y diciembre. Quedó constituida la
muestra  por  153  pacientes,  de  ellos  103  resultaron  ser  sospechosos  y  50,
glaucomatosos. Se tuvieron en cuenta los siguientes criterios:
Criterios de inclusión: Familiares  de  primer  grado  de  parentesco,  edad:  50  años  o
más, que acepten formar parte de esta investigación, con transparencia de los medios
refringentes capaz de permitir el estudio del fondo de ojo.
Criterios de exclusión: Familiares de segundo o más grado de parentesco, edad:
menor  de  50  años,  que  no  acepten  formar  parte  de  esta  investigación,  con  patologías
que impidan visualizar los detalles del fondo de ojo.
Paciente sospechoso: Historia familiar de GPAA en un familiar de primer grado, PIO de
24  a  27  mmHg  sin  defectos  en  la  CFNR,  relación  excavación  -  papila  mayor  a  0,7,
asimetría de la papila mayor o igual a 0,2, PIO normal (14).
Paciente glaucomatoso: Inicio  en  la  edad  adulta,  PIO  mayor  a  21  mmHg  en  algún
momento del curso de la enfermedad, ángulo abierto de aspecto normal, lesión
glaucomatosa de la cabeza del  NO, pérdida del  campo visual.  Por último, los pacientes
glaucomatosos fueron clasificados según estadios clínicos de la enfermedad (14).

ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS
La Tabla No. 1 muestra la distribución de los familiares, en la misma se aprecia que 103
resultaron sospechosos (aproximadamente 43%) y 50 fueron diagnosticados como
portadores de GPAA en el curso de esta investigación (cerca de 21%).
Otros  estudios  reafirman  que  el  papel  de  la  herencia  resulta  determinante  en  el
glaucoma. En los mismos se muestra que entre 13 y 50% de los glaucomatosos poseen
al menos un familiar que padece la enfermedad. La tendencia actual es considerar que la
herencia puede ser autosómica dominante, autosómica recesiva o sin un patrón definido.
Koga, en su estudio, asevera que 41% de los casos con GPAA tenían al menos un familiar
glaucomatoso. Según otras bibliografías, en la mayoría de las familias ha sido
demostrado el modo autosómico dominante con reducida penetrancia (15-21).



Se puede observar en la Tabla No. 2 la distribución por grupo de edades y sexo. Tanto en
sospechosos (28,76%) como en glaucomatosos (12,42%) prevalecieron entre los 60 y 69
años,  en  ambos  sexos.  Lo  que  se  corresponde  con  la  literatura  revisada,  donde  se
reportaron  tasas  de  glaucoma  sustancialmente  superiores  en  individuos  de  edad
avanzada. Otros artículos nacionales asimismo están en armonía con los resultados del
presente estudio (1, 5, 19-20, 22-32).
En cuanto al sexo se reporta un leve predominio del masculino sobre el femenino, tanto
en los sospechosos (39,87%), como en los glaucomatosos (22,22%). Todo lo cual se
encuentra en correspondencia con la bibliografía consultada, donde se expresa que el
sexo no es un factor de riesgo fuerte de GPAA,  aunque los hombres tienen una mayor
probabilidad de padecer la enfermedad y de progresión que las mujeres. Sin embargo, se
reporta en el artículo “Epidemiología del Glaucoma”, una superioridad de las féminas en
85% (20, 33, 32-38).
La distribución de los pacientes detectados como sospechosos y glaucomatosos según
color  de  la  piel  se  pone  de  manifiesto  en  la  Tabla  No.  3.  En  ella  se  evidencia  el
predominio del glaucoma entre los no blancos. Del grupo de sospechosos presentaron
color de la piel no blanca 36,6% y de los glaucomatosos, 20,92%. Lo que se encuentra
en  correspondencia  con  la  literatura  revisada,  donde  se  refleja  al  GPAA  como  más
frecuente, agresivo y precoz en la raza negra que en los caucásicos. Sin embargo, en el
apartado “Epidemiología del Glaucoma” se pone de manifiesto la prevalencia de la raza
blanca (59,7%), lo cual no está en armonía con los resultados del presente trabajo ni con
la bibliografía consultada (14, 16, 28, 32, 34, 36, 39).
Al  tener  en  cuenta  la  distribución  de  los  casos  en  estudio  según  grado  de  parentesco
(Tabla  No.  4),  se  observa  que  prevalecen  los  hermanos  (58,82%),  tanto  sospechosos
(43,79%) como enfermos (15,03%), sobre los demás familiares de primer grado, lo que
se corresponde con resultados de otros investigadores. Según Kanski, el GPPA se hereda
con  frecuencia  de  forma  multifactorial.  Los  familiares  de  primer  grado  corren  mayor
riesgo de padecer el mismo problema. Autores cubanos afirman tener, en su estudio,
44,6% de  antecedente  hereditario  y  coincidir  con  la  literatura  revisada  en  cuanto  a  la
positividad del antecedente familiar de glaucoma (14, 20).
La doctora Labrada (Las Tunas) en su monografía “Genética del glaucoma primario de
ángulo abierto” resalta la importancia de los antecedentes familiares positivos en el
glaucoma. Sin embargo, en otro artículo plantea que este antecedente no constituyó un
factor de riesgo (5, 40).
La Tabla No. 5 representa la distribución según alteraciones fundoscópicas. Se destaca el
RNV en los pacientes glaucomatosos (31,37%) y la excavación papilar de 0,0 a 0,3 en el
caso de los sospechosos (38,56%). La asimetría de papila mayor a 0,2 se presentó en
segundo orden de frecuencia en ambos grupos. Lo anterior coincide con los resultados de
González y Zavala,  donde prevaleció la  asimetría de las papilas sugestivas de daño del
nervio óptico de origen glaucomatoso (35, 41), n=153.
En la Tabla No. 6 se hace referencia a las variaciones de PIO de la muestra en estudio.
Se aprecia que 57 de los 103 sospechosos presentaron valores normales, lo que
representa 37,25% del total. En el caso de los 50 diagnosticados como glaucomatosos,
43  presentaron  cifras  elevadas  (28,1%).  Lo  anterior  coincide  con  diferentes  artículos,
donde se plantea que el incremento de la PIO es directamente proporcional al riesgo de
padecer  glaucoma,  otros  autores  afirman  que  dentro  de  los  signos  clínicos  de  la
enfermedad tenemos al aumento de la PIO y a sus fluctuaciones diurnas (14, 42-45).
La distribución de los casos según el valor de la agudeza visual mejor corregida se recoge
en la Tabla No. 7,  en la cual  se puede observar que más de 90% de la totalidad de la
muestra  conservó  una  buena  visión.  Preservaron  una  buena  AV  64,7%  de  los  casos
sospechosos y 26,8% de los glaucomatosos. Lo anterior está en armonía con los datos de
un pesquisaje de glaucoma en Venezuela, en el que se observó 90% de los
glaucomatosos  con  la  unidad  de  visión.  Concuerdan  además  con  un  estudio  en
Cienfuegos, donde se conservaba una buena visión, incluso en estadios avanzados de la
enfermedad. Resultados similares se aprecian en Las Tunas (5, 18, 35).
Según se muestra en la Tabla No. 8,  10 de los 50 pacientes que se confirmaron como
glaucomatosos presentaron signos iniciales de alteración del  campo visual  (CV) (20%).
Lo  anterior  guarda  relación  con  los  resultados  emitidos  por  Fernández  Ferrer
(Cienfuegos) y Labrada Rodríguez (Las Tunas). Por  el  contrario,  en  la  monografía  de



González y Zavala, se informaron 40% de pacientes con signos iniciales de alteraciones
campimétricas (5, 18, 35).
En la Tabla No. 9 aparecen distribuidos los pacientes en relación a la clasificación clínica
del  glaucoma  (41).  Se  observa  que  de  los  50  glaucomatosos,  26  se  encontraban  en
estadio inicial (52%) y sólo 6 casos fueron enmarcados en el estadio severo (12%). En la
literatura revisada no se encontró estudio similar para comparar estos resultados.

CONCLUSIONES
Los casos diagnosticados como glaucomatosos representaron la quinta parte de la
muestra. La mayor cantidad de afectados cursaban por la séptima década de su vida, con
ligero predominio del sexo masculino y más de la mitad de ellos con color de la piel no
blanca. Los hermanos prevalecieron por encima de padres e hijos. La alteración papilar
que predominó entre los glaucomatosos fue el rechazamiento vascular nasal, mientras
que en los sospechosos se destacó la excavación papilar menor a 0,3. La asimetría de
papila mayor a 0,2 se presentó en segundo orden de frecuencia en ambos grupos. La
presión intraocular se mantuvo dentro de valores normales en los sospechosos, y elevada
entre los glaucomatosos. Casi la totalidad de la muestra conservó una buena agudeza
visual y en cuanto a las alteraciones campimétricas, prevalecieron las iniciales entre los
portadores de glaucoma. Más de la mitad de los pacientes glaucomatosos se encontraba
en el estadio incipiente de la enfermedad.

RECOMENDACIONES
1.  Extender este estudio a todo familiar de primer grado de parentesco de los pacientes

glaucomatosos del municipio Ciego de Ávila, por la importancia y significación  social
que tiene.

2.  Elaborar  una  estrategia  de  promoción  y  prevención  de  salud,  donde  se  tenga  en
cuenta las prioridades detectadas en este estudio.

ABSTRACT
An  observational,  descriptive,  transversal  study  was  carried  out  which  241  relatives  of
glaucomatous patients were examined to determine the clinical and epidemiological
behavior of Primary Open Angle Glaucoma in the period from January to December 2009.
The  sample  consisted  of  153  relatives,  according  to  the  criteria  of  inclusion,  exclusion
and study exit. They were subjected to an interrogation and ophthalmologic and physical
examination.  The  glaucomatous  group  occupied  the  fifth  part  in  the   sample.  Most
affected  patients  were  in  their  seventh  decade  of  life,  with  a  slight  predominance  of
males and over half of them are not white. Brothers prevailed over parents and children.
Nasal vascular rejection were the papillary changes that predominated between
glaucomatous and papillary excavation less than 0.3 on suspects. Intraocular pressure
remained within normal between suspects and elevated in glaucomatous. Almost all of
the sample retained good visual  acuity and taking into account campimetric  alterations
initials  stood  out  among  patients  with  glaucoma.  More  than  half  of  glaucoma  patients
were in the incipient stage of the disease.
Keywords: OPEN ANGLE GLAUCOMA/diagnosis, OPEN ANGLE GLAUCOMA/ epidemiology.
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ANEXOS

Tabla No. 1. Distribución de los familiares de pacientes portadores de GPAA.
Familiares No. %

Sospechosos 103 42,74
Glaucomatosos 50 20,75
Normales 88 36,51
Total 241 100,00

Fuente: Historia Clínica.

Tabla No. 2. Distribución de los casos sospechosos y glaucomatosos según grupo de
edades y sexo.

Grupo de
edades

Sospechosos Glaucomatosos
M % F % M % F %

50 - 59 años 13 8,50 10 6,54 11 7,18 5 3,7
60 - 69 años 27 17,65 17 11,11 13 8,50 7 4,58
70 - 79 años 15 9,80 11 7,19 10 6,54 1 0,65

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/sites/entrez?orig_db=PubMed&db=pubmed&cmd=Search&term=%22Journal%20of%20glaucoma%22%5BJour%5D%20AND%2016%5Bvolume%5D%20AND%20406%5Bpage%5D%20AND%202007%5Bpdat%5D
http://www.emedicine.com/oph/topic578.htm
http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/spanish/ency/


≥ 80 años 6 3,92 4 2,61 - - 3 1,96
Total 61 39,87 42 27,45 34 22,22 16 10,46

Fuente: Historia Clínica.    n=153

Tabla No. 3. Distribución de los sospechosos y glaucomatosos según color de la piel.

Color de la piel
Sospechosos Glaucomatosos Total
Nº % Nº % Nº %

Blanca 47 30,72 18 11,76 65 42,48
No blanca 56 36,60 32 20,92 88 57,52
Total 103 67,32 50 32,68 153 100,00

Fuente: Historia Clínica.  n=153

Tabla  No.  4.  Distribución  de  los   sospechosos  y  glaucomatosos  según  grado  de
parentesco.

Grado de
parentesco

Sospechosos Glaucomatosos Total
No. % No. % No. %

Padres 5 3,27 13 8,50 18 11,76
Hermanos 67 43,79 23 15,03 90 58,82
Hijos 35 22,88 14 9,15 49 32,03

Fuente: Historia Clínica.  n=153

Tabla No. 5. Distribución de los pacientes sospechosos y glaucomatosos según
principales alteraciones fundoscópicas.

Alteraciones
 fundoscópicas

Sospechosos Glaucomatosos Total

No. % No. % No. %
Excavación 0,0 – 0,3 59 38,56 - - 59 38,56
Excavación 0,4 – 0,6 32 20,92 32 20,92 64 41,83
Excavación > 0,6 12 7,84 18 11,76 30 19,61
Asimetría papila ≤ 0,2 48 31,37 - - 48 31,37
Asimetría papila > 0,2 50 32,68 43 28,10 93 60,78
Muesca - - 22 14,38 22 14,38
Rechazamiento vascular nasal - - 48 31,37 48 31,37
Fuente: Historia Clínica.  n=153

Tabla No. 6. Distribución de los casos sospechosos y glaucomatosos según
comportamiento de presión intraocular.

Presión
intraocular

Sospechosos Glaucomatosos Total

No. % No. % No. %

Normal 57 37,25 7 4,58 64 4183
Elevada 46 30,07 43 28,10 89 58,17

Fuente: Historia Clínica.

Tabla No. 7. Distribución de los pacientes sospechosos y glaucomatosos según valor de la
agudeza visual mejor corregida.

Agudeza visual
mejor corregida

Sospechosos Glaucomatosos Total
No. % No. % No. %

Buena 99 64,70 41 26,80 140 91,50
Regular 3 1,96 7 4,58 10 6,54
Mala 1 0,65 2 1,31 3 1,96

Fuente: Historia Clínica.  n=153

Tabla No. 8. Distribución de los glaucomatosos según alteraciones del campo visual.
Alteraciones del  campo visual No. %
Signos iniciales 10 20
Signos tardíos 8 16

Fuente: Historia Clínica.  n=50



Tabla No. 9. Distribución de los glaucomatosos según estadios de la enfermedad.
Estadio No. %

Incipiente 26 52
Moderado 18 36
Severo 6 12
Fuente: Historia Clínica.  n=50


