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Articulo de investigacion

Dislipidemias e indice aterogénico elevado relacionado con el
desarrollo de glaucoma primario de angulo abierto
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Mayor M.C. Juan Camerino Mendoza-Soto,*** Mayor M.C. Angel Millan-Juarez***
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RESUMEN

Objetivo. El presente trabajo busca la relacion entre la presen-
cia de dislipidemias y el desarrollo del glaucoma primario de an-
gulo abierto.

Disefio. Es un estudio analitico de casos y controles pareados
por edad y sexo, realizado en el Hospital Central Militar de mayo
del 2002 a mayo del 2003.

Sujetos de estudio. Treinta y tres pacientes que acuden por
primera ocasion al gabinete de glaucoma con diagnéstico de la
enfermedad al momento de la primera consulta y 16 voluntarios
sanos de la misma edad y sexo.

Método. Se realizaron los estudios necesarios para diagnosti-
car glaucoma a pacientes con y sin factores de riesgo de la enfer-
medad, al término de los cuales se enviaron estudios de laborato-
rio (quimica sanguinea, perfil de lipidos).

Resultados. De los 49 pacientes estudiados en el Hospital Cen-
tral Militar, 33 presentaron glaucoma y 16 pacientes resultaron
sanos; el indice aterogénico promedio fue 3.46 y 2.83, respectiva-
mente, comparados por medio de t de Student (t=2.345; p <0.05),
existiendo diferencia estadisticamente significativa, de igual for-
ma en los triglicéridos (t = 2.029; p < 0.05 ).

Conclusiones. El indice aterogénico elevado y la hipertriglice-
ridemia podrian ser factores de riesgo para el desarrollo de glau-
coma primario de angulo abierto, aunque se requiere de un estudio
poblacional prospectivo y a largo plazo para poder afirmar catego-
ricamente esta relacion.
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Dislipidemies and elevated atherogenic index related with
the development of primary glaucoma of open-angle

SUMMARY

Objective. The present work looks for the relation between the
presence of dislipidemies and the development of primary glauco-
ma of open-angle.

Design. It is an analytical study of cases and twin controls by
age and sex, made in the Military Central Hospital from May, 2002
to May, 2003.

Subjects of study. Thirty three patients who come for the
first time into the glaucoma cabinet with diagnosis of the disease
at the time of their first consultation and 16 healthy volunteers of
the same age and sex.

Method. The necessary studies were made to diagnose glauco-
ma to patients with and without risk factors of the disease, at the
end of them lab studies were sent (blood chemistry, lipid profile).

Results. Out of the 49 patients studied in the Military Central
Hospital, 33 presented glaucoma and 16 were healthy patients; the
average atherogenic index was 3.46 and 2.83, respectively, com-
pared by means of t Student (t = 2.345; p <0,05), exist finding out
and statistically significant difference, similarly in triglycerides (the
t=2.029; p <0,05).

Conclusions. The high atherogenic index and hiypertrigliceri-
demy could be factors of risk for the development of primary glau-
coma of opened-angle, although it is required of a prospective and
long term population study to be able to affirm this relation cate-
gorically.

Key words: Dislipidemies, atherogenic index, primary glau-
coma, open-angle glaucoma, hypertriglyceridemy.
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Introduccion

El glaucoma primario de angulo abierto se define como
una neuropatia optica lentamente progresiva, caracterizada
por atrofia y aumento de la excavacion de la cabeza del ner-
vio dptico; estd asociado con patrones caracteristicos de pér-
dida del campo visual.

La presion intraocular (PIO) es un factor de riesgo im-
portante para esta enfermedad, aunque se presupone existen
otros factores no definidos en el desarrollo de la enferme-
dad. Se reconoce el aumento de la presién intraocular como
el principal factor de riesgo en el desarrollo del glaucoma.'?

Una de las teorias actuales es que el glaucoma de baja
tension es el resultado de una disminucidn de la perfusion
del nervio optico, con base en enfermedad vascular o con
otros factores, tales como la viscosidad de la sangre.’

Pacientes glaucomatosos con PIO normal demuestran
evidencia de isquemia cerebral y ocular; el envejecimiento y
la aterosclerosis reducen la capacidad del ojo para la auto-
rregulacion del flujo sanguineo cuando cambia la presion de
perfusion ocular.*

La PIO normal esta determinada por tres factores:

1. Tasa de secrecion de humor acuoso.
2. Resistencia encontrada en los canales de drenaje.
3. Valor de presién venosa epiescleral.

En la poblacién general tiene un rango de oscilacion nor-
mal entre 10-21 mm Hg.?

Se ha demostrado que la insuficiencia vascular en la ca-
beza del nervio dptico juega un papel importante en la pato-
génesis de la neuropatia optica glaucomatosa y que ésta es
una enfermedad multifactorial, esto mediante estudios de flu-
jometria laser.®’

La disminucion en el flujo en los sospechosos de glauco-
ma es similar en magnitud a los sujetos con glaucoma prima-
rio de angulo abierto. Estos datos sugieren que el dafio al
flujo sanguineo en la cabeza del nervio dptico se desarrolla
tempranamente en el proceso glaucomatoso y no sélo como
resultado del dafio glaucomatoso.’

La neuropatia optica glaucomatosa esta relacionada con
una caida en la perfusion del lecho vascular de la cabeza del
nervio optico. El mismo mecanismo esta relacionado con el
glaucoma de tension normal y en el de baja tension, por lo
tanto la insuficiencia vascular en la cabeza del nervio optico
juega un papel importante en la aparicién de la neuropatia
optica glaucomatosa. El flujo a la cabeza del nervio éptico
depende de tres factores: resistencia vascular, presion arte-
rial sistémica y presion intraocular.®

Laresistencia vascular esta regulada fisiolégicamente por
un cambio en el didmetro de las arteriolas. Un niimero de
sistemas y factores reguladores como las hormonas circu-
lantes, asi como factores metabdlicos, biogénicos y neuro-
génicos participan en la regulacion del tono vascular.’

En la neuropatia optica glaucomatosa hay una relacién
con la eventual caida en los mecanismos autorreguladores
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vasculares de la cabeza del nervio 6ptico, especialmente en
el glaucoma primario de dngulo abierto y glaucoma de ten-
sién normal, debido a una autorregulacion vascular anormal
de la retina macular, lo cual causa una disminucion en el
flujo sanguineo. Dicho desorden puede estar relacionado con
vasos anormales o con sustancias vasoactivas.’

De hecho, la autorregulacion vascular sélo opera sobre un
rango critico en la presion de perfusion; si ésta aumenta o
disminuye mas alla de este rango, la autorregulacion vascular
decrece y es inefectiva. Bajo estas circunstancias, el flujo san-
guineo es directamente proporcional con la presion de perfu-
sion, entonces es esencial conocer que la autorregulacion vas-
cular no protege la cabeza del nervio 6ptico siempre.®

Las causas de la variacion en el rango de la autorregula-
cion vascular pueden asociarse a muchas causas locales y
sistémicas, incluidas la edad, hipertension arterial, diabetes
mellitus, hipotension de cualquier etiologia, vasoespasmo y
probablemente desordenes endoteliales vasculares regiona-
les; también los nacidos con defectos de la autorregulacion
vascular como los pacientes con hipotension arterial ortos-
tatica idiopatica."

Se ha encontrado que en el glaucoma primario de angulo
abierto la oclusion venosa retiniana constituye un factor agra-
vante; ambos factores se relacionan mutuamente, de hecho
existe la evidencia de un indice mas alto de hipertrigliceri-
demia en la obstruccion de la vena retiniana. También se
han encontrado cambios histolégicos aterosclerdticos en los
vasos de pacientes quienes en vida padecieron glaucoma, y
una relacion estrecha entre niveles elevados de lipoprotei-
nas y oclusion de la vena central de la retina, lo cual sugiere
otro mecanismo por el que las dislipidemias desempefian un
papel en la fisiopatologia del glaucoma primario de angulo
abierto."" El glaucoma sospechoso se encuentra asociado con
la oclusion de la vena central de la retina y representa un fac-
tor de riesgo para el glaucoma neovascular y el primario de
angulo abierto. En estudios histoquimicos e histologicos de la
coroides, realizados en autopsias de individuos que cuando
vivos presentaron glaucoma, se establecié que la hipertension
arterial y la ateroesclerosis indujeron cambios peculiares en
el estroma de los vasos coroideos, lo que ocasion6 congestion
de los mismos, siendo al parecer uno de los factores patogéni-
cos en el desarrollo del glaucoma.'*1¢

Los desdrdenes isquémicos de la retina y de la cabeza del
nervio optico constituyen una causa comun de pérdida de la
vision en la poblacion de mediana y mayor edad; estos des-
ordenes tienen una alta asociacion con aterosclerosis. Estu-
dios experimentales en monos con aterosclerosis han demos-
trado que aunque la serotonina no tiene ningtin efecto en la
vasculatura ocular en monos normales, en los que presentan
aterosclerosis produce vasoespasmo de la arteria central de
la retina y/o de la arteria ciliar posterior.'’

Dentro de algunos de los factores de riesgo implicados
en el dafio al endotelio vascular, se encuentran las dislipi-
demias y un indice aterogénico elevado; se ha usado para
evaluar el riesgo de enfermedad coronaria el indice atero-
génico con base en la relacion entre APO B/APO Al y en-
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tre LDL/HDL [la apolipoproteina B se encuentra en particu-
las aterogénicas, principalmente en LDL, VLDL, lipoprotei-
nas de densidad intermedia (IDL) y lipoproteina (a), y la
apolipoproteina A1l se encuentra en particulas antiaterogé-
nicas como las HDL]; esta tltima relacion se recomienda en
aquellos pacientes con riesgo aterogénico intermedio, esta-
bleciendo que un paciente con indice mayor de 5 es conside-
rado como de riesgo elevado, entre 2.5 y 5 como riesgo mo-
derado y mas de 2 como de riesgo bajo; en el presente
estudio se utilizé el indice aterogénico (LDL/HDL) con la
finalidad de establecer un parametro de riesgo vascular en
pacientes con glaucoma.'®2°

Material y métodos

Tipo de estudio

Se realizé un estudio analitico de casos y controles, pa-
reados por edad y sexo, en el Hospital Central Militar de
Meéxico del mes de mayo del 2002 al mes de mayo del 2003.
Las cartas de consentimiento informado fueron obtenidas de
todos los voluntarios.

Poblacion

Se formaron dos grupos de estudio, el grupo problema
con diagndstico reciente de glaucoma primario de angulo
abierto con 33 pacientes y el grupo control con 16 volunta-
rios sanos.

Método

A todos los voluntarios que acudieron a la consulta externa de
Oftalmologia del Hospital Central Militar se les realizaron los
estudios diagndsticos de glaucoma y estudios de laboratorio:

. Tonometria.

. Campimetria.
Gonioscopia.
Fondo de ojo.

-

El diagnéstico se llevé a cabo al cumplir dos de los tres
criterios siguientes: PIO de mas de 21 mm Hg, excavaciones
amplias de la cabeza del nervio dptico (mas de 40%) y/o
alteraciones de la campimetria (escotoma paracentral, esco-
toma de Bjerrum, escalon nasal y/o cufia temporal). La go-
nioscopia se utiliza para clasificar el glaucoma. Los estudios
de laboratorio que se realizaron fueron: determinacion de
glucosa, urea y creatinina, colesterol total, triglicéridos, co-
lesterol de HDL y colesterol de LDL. Se obtuvieron mues-
tras de sangre en la mafiana, después de mas de ocho horas
de ayuno, de la vena antecubital con un dispositivo Vacutai-
ner para la recoleccion de la sangre venosa de cada volunta-
rio, con aguja Vacutainer estéril calibre 21; se enviaron las
muestras al laboratorio central del Hospital Central Militar
en dos tubos Vacutainer de recoleccidon de sangre sin anti-
coagulante. La muestra se centrifugd 10 minutos de 2,500 a
3,000 r.p.m. Posteriormente la muestra se procesé en un equi-
po Synchron CX7 RTS de laboratorios Beckmann.
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Método estadistico

El analisis estadistico fue realizado con el programa
SPSS-PC (SPSS Inc, Chicago III), mediante la prueba de
comparacioén de dos promedios pareados a través de la
distribucion de “t” de Student. Se organizaron dos grupos
de pacientes: el grupo de pacientes que presentaron la en-
fermedad de glaucoma y el grupo de individuos sanos; se
analizaron la variable independiente cualitativa nominal
(glaucoma) y la dependiente cuantitativa continua (con-
centracion sérica de lipidos).

Resultados

Los estudios se realizaron en 49 pacientes que cubrieron
de manera adecuada los criterios de inclusién, quedando divi-
didos en 33 pacientes con glaucoma en el grupo de estudio y
16 pacientes sin glaucoma considerados como grupo control.

De los 33 pacientes del grupo de estudio, 25 de ellos co-
rrespondieron al sexo femenino, ocho al sexo masculino. De
los 16 pacientes del grupo control, 13 fueron del sexo femeni-
noy tres del sexo masculino. Encontramos presencia de glau-
coma de los 40 a los 89 afios, la mayor prevalencia de glauco-
ma es entre los 40 y 70 afios en 73% de los casos.

En relacion con dislipidemias tenemos un promedio ma-
yor de triglicéridos (202 mg/dL vs. 161 mg/dL), colesterol
total 218 mg/dL vs. 214 mg/dL, colesterol de HDL fue ma-
yor en controles sanos en relacién con pacientes (47.2 mg/
dL vs. 42.5 mg/dL), el colesterol de LDL es mayor en pa-
cientes con glaucoma 141 mg/dL vs. 133 mg/dL, el coleste-
rol No HDL fue superior en pacientes con glaucoma en rela-
cion con controles sanos (175.8 mg/dL vs. 167.6 mg/dL), el
indice aterogénico fue mayor en pacientes con glaucoma en
relacion con los controles (3.4 vs. 2.8) y es de llamar la aten-
cion que las cifras de glucosa sérica en los pacientes con
glaucoma fue de 113 mg/dL, muy por arriba de la glucosa
obtenida en sujetos sanos (88 mg/dL).

Cuando comparamos triglicéridos en ambos grupos se
encontro diferencia estadisticamente significativa entre los
niveles de triglicéridos de ambos grupos (p < 0.05). No se
encontré diferencia estadisticamente significativa cuando
comparamos colesterol total, colesterol de HDL, colesterol
de LDL y colesterol No HDL en ambos grupos.

Los niveles de glucosa sérica tampoco presentaron una
diferencia significativa, aunque el promedio de glucosa en
el grupo de pacientes casi alcanzé el nivel de significancia.

A pesar de que los niveles de colesterol de HDL y LDL
no presentaron una diferencia significativa en ambos gru-
pos, al realizar la relacion del indice aterogénico, si se pudo
establecer que en el grupo de pacientes con glaucoma es sig-
nificativamente mayor a 95% de confianza, en relacion con
el grupo control (p <0.05).

Discusion

Las dislipidemias son enfermedades asintomaticas, detec-
tadas por concentraciones sanguineas anormales de coleste-
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rol, triglicéridos y/o colesterol de HDL. Su aterogenicidad
se debe, principalmente, a dos mecanismos: primero, acu-
mulamiento de particulas en el plasma (como las lipopro-
teinas que contienen apoproteina B) que tienen la capaci-
dad de alterar la funcién del endotelio y depositarse en
las placas de ateroma y, segundo, a una concentracién in-
suficiente de particulas (como las lipoproteinas de alta
densidad-HDL) que protegen contra el desarrollo de la
aterosclerosis.?’ Encontramos una mayor prevalencia de
lipoproteinas aterogénicas y de colesterol No HDL; este
ultimo pardmetro asume que todo el colesterol que no es
transportado en las HDL es potencialmente aterogénico,
excepto en pacientes con cifras de triglicéridos por arriba de
1,000 mg/dL;* sin embargo, se requiere una muestra mayor
y seguimiento a largo plazo para poder definir si existe rela-
cion de causa-efecto entre la presencia de dislipidemias y
glaucoma; en este estudio inicamente se pretende buscar la
relacion entre la presencia de dislipidemias, indice aterogé-
nico elevado como causa de lesion vascular y la presencia
de glaucoma.

Por otro lado, la presencia de hiperglucemia de ayuno
en cifras promedio por arriba de los 100 mg/dL, hace sos-
pechoso a este grupo de pacientes portadores de intole-
rancia a la glucosa, diabetes temprana o bien debera
descartarse la presencia de sindrome metabolico como fac-
tor causal en la presencia de glaucoma. Sin querer conjetu-
rar de la presencia de sindrome metabolico como génesis
del dafio endotelial en la formacién de glaucoma, se deberan
realizar estudios a largo plazo con monitorizacion de los com-
ponentes de este sindrome.?

Conclusiones

1. Los grupos de estudio en su distribucién por grupos de
edad y sexo se mostraron muy homogéneos.

2. Losniveles de triglicéridos y de colesterol No HDL en el
grupo de estudio, es decir, los que presentaron la enfer-
medad de glaucoma primario de angulo abierto, en com-
paracion con el grupo control, si presentd una diferencia
significativa.

3. Los niveles de HDL, LDL, colesterol total y glucosa no
presentaron diferencia significativa en ambos grupos.

4. Cifras de glucosa sérica por arriba de 100 mg/dL fueron
encontradas en pacientes con glaucoma en rangos signifi-
cativos en relacion con la poblacion de controles sanos.

5. Elindice aterogénico en el grupo de estudio es significati-
vamente mayor que en el grupo control de sujetos sanos.
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