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Resumen

En el presente artículo se analiza el impacto de uno de los padecimientos incapacitantes 
visuales más frecuentes, el glaucoma primario de ángulo abierto. La importancia del mismo 
es que, de encontrarse en sus etapas iniciales, es posible frenar, o al menos ralentizar la 
progresión del mismo, evitando así una pérdida de la capacidad visual irreversible. Se lleva 
a cabo una revisión de la epidemiología, la etiología, el cuadro clínico y los signos más 
frecuentes, así como del tratamiento del glaucoma, de una forma breve y concisa, dirigida 
a la comunidad médica que ofrece atención primaria, a fin de que puedan detectar este 
problema de manera oportuna.
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AbstRAct

In this work the impact of primary open-angle glaucoma, one of the most frequent visua-
lly incapacitating pathologies, is analyzed. The importance of said pathology is that, if it is 
diagnosed in its early stages, it is possible to stop it, or at least slow its progression down, 
therefore avoiding an irreversible visual capacity loss. This work includes a revision of this 
pathology’s epidemiology, etiology, clinic manifestations and common signs, as well as its 
treatment, in a short and concise way, meant for the medical community that offers primary 
care, for them to be able to identify this problem in an timely way.
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IntRoduccIón

El glaucoma, a diferencia del concepto que tiene 
gran parte de la comunidad médica de esta pato-
logía, no es simplemente el aumento de la presión 
intraocular (PIO), sino que consiste en un conjunto 
de patologías, específicamente neuropatías, que son 
crónicas y progresivas, en las cuales los axones de 
las neuronas de la capa ganglionar de la retina (fi-
gura 1) sufren degeneración, provocando hallazgos 
clínicos a la exploración del fondo de ojo, así como 
manifestaciones sintomáticas agudas que incluyen 
el dolor, enrojecimiento ocular e incluso puede lle-
gar a la pérdida del campo visual parcial o total,1 así 
como crónicas, por ejemplo, la presencia de esco-
tomas en cimitarra y, en estadios avanzados, visión 
tubular. Debido a que el glaucoma es asintomático, 
es una enfermedad que avanza silentemente, de la 
cual el paciente a menudo se percata cuando ya hay 
pérdida parcial irreversible del campo visual.

Figura 1. Las capas de la retina. epR: Epitelio 
pigmentario de la retina

blación económicamente activa, lo cual, convierte al 
glaucoma en un potencial problema de salud públi-
ca.5 Cabe mencionar, que existen casos no diagnos-
ticados, por lo cual, esta cifra puede subestimar la 
prevalencia real de esta patología.

Los resultados de un estudio de 1 191 pacien-
tes con GPAA en población mexicana, arrojó que el 
40.1% perteneció al género masculino y el 59.9% al 
femenino. Asimismo, se encontró que el 77.3% de 
los pacientes no padecían diabetes mellitus, que el 
66.1% no sufría hipertensión arterial, que la edad 
promedio al diagnóstico fue de 65 años, y que el 
41.5% padecía miopía de menos de -3 dioptrías (D).6 

Los factores de riesgo que tienen una mayor 
asociación con el desarrollo de GPAA, son: la edad, 
la hipertensión arterial, la cardiopatía isquémica, la 
historia familiar positiva para GPAA, la hipertensión 
ocular y la miopía.7 De estos factores, el más im-
portante es la hipertensión ocular, la cual aumenta 
hasta en 10 veces el riesgo de desarrollar GPAA. Sin 
embargo, es importante recalcar que la hipertensión 
ocular no es un hallazgo sine qua non para el diag-
nóstico de GPAA.

Algunos autores sostienen que la diabetes melli-
tus también es un factor de riesgo significativo para 
el desarrollo de GPAA, sin embargo, este hecho no 
ha sido fehacientemente demostrado.8

etIologíA

La etiología del GPAA es considerada multifactorial. 
El daño a las células ganglionares de la retina ocurre 
a través de diferentes mecanismos, por ejemplo, la 
deformación mecánica, la insuficiencia vascular, las 
mutaciones genéticas, diversas toxinas metabólicas, 
procesos autoinmunes, y degeneración axonal se-
cundaria a otras patologías.9 Los factores anteriores 
tienen distinta importancia fisiopatológica, depen-
diendo del paciente y sus antecedentes.

El GPAA puede entenderse desde distintos con-
textos fisiopatológicos, entre los cuales están:10

• Comorbilidad con la enfermedad sistémica: hay 
evidencia de asociación entre el GPAA y cier-
tas condiciones sistémicas. Como se mencio-
nó, existe asociación con patologías sistémicas 
como la hipertensión arterial, la cardiopatía isqué-
mica, y probablemente también con la diabetes 
mellitus. Otra morbilidad que participa en la fi-
siopatogenia del GPAA, es el síndrome de apnea 
obstructiva del sueño (SAOS), donde el paciente 
tiene periodos de apnea durante el sueño, lo que 
provoca hipoperfusión del nervio ótico por medio 
de dos mecanismos: la inducción de hipertensión 

Fuente: Berrutti, P.2

glAucomA pRImARIo de ángulo AbIeRto (gpAA)

El glaucoma se divide en distintos tipos, de los cuales 
el GPAA representa más del 90% de los casos.3 El 
GPAA también es conocido como glaucoma cróni-
co de ángulo abierto o glaucoma crónico simple, y 
se define como una neuropatía óptica caracterizada 
por cambios de la papila y deterioro del campo visual 
acompañada o no de hipertensión ocular.4

epIdemIologíA y fActoRes de RIesgo

La prevalencia del glaucoma es de 0.4-8.8% de los 
mayores de 40 años (dependiendo de la población 
estudiada), lo que representa una buena parte de po-
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arterial y la menor saturación arterial de oxígeno, 
por lo cual, es una de las causas mejor estudia-
das de GPAA normotenso.11

• Como enfermedad neurodegenerativa: existe evi-
dencia que relaciona el GPAA con cambios no 
sólo de la cabeza del nervio óptico, sino que se 
extiende por toda la vía visual, llegando incluso 
a la corteza visual en los lóbulos occipitales.12 

También se vincula con otras enfermedades neu-
rológicas debido a un mecanismo fisiopatológico 
compartido, como la hipoxia-isquemia del evento 
vascular cerebral, y las enfermedades neurode-
generativas como el Alzheimer, en la cual hasta 
25.9% de los pacientes tienen cambios en los 
campos visuales y en el disco óptico compatibles 
con GPAA.13

• Como enfermedad genética: existe una relación 
entre el GPAA y los antecedentes familiares posi-
tivos para el mismo; en el GPAA se ha documen-
tado que la incidencia en familiares de pacientes 
afectados es hasta 7-10 veces superior que la de 
la población general.14 Algunos genes asociados 
con el desarrollo del GPAA son MYOC, OPTN, 
WDR36, LOXL 1 y LTPB 2, dándole al GPAA un 
peso genético aún mayor del que anteriormente 
se pensaba.

• Como enfermedad inmunológica: existen ciertos 
hallazgos en pacientes con GPAA que apoyan al 
sistema inmunológico como participante en la 
fisiopatogenia de dicha patología, como la inci-
dencia aumentada de enfermedades autoinmu-
nes, elevación de los anticuerpos antinucleares, 
anticuerpos antirodopsina (proteína presente en 
la retina indispensable para la transformación de 
estímulos luminosos en imágenes), receptores de 
interleucina 2 (IL-2) elevados en los linfocitos T 

CD8+ y la presencia de anticuerpos contra gluco-
saminoglucanos de la cabeza del nervio óptico.

• Como envejecimiento de la malla trabecular (MT): 
la MT es una estructura localizada en la cáma-
ra anterior del ojo, cuya función es el drenaje del 
humor acuoso, el cual se produce en los pro-
cesos ciliares, a través de ella hacia el canal de 
Schlemm, evitando así una acumulación excesiva 
del mismo (figura 2), lo cual contribuye a mantener 
una PIO normal (11-21 mmHg). El envejecimiento 
trabecular y su participación en la fisiopatogenia 
del GPAA se representa en la figura 3.

Figura 2. Producción y drenaje del humor acuoso

Fuente: Insausti, A.15

Fuente: Elaboración propia.

Figura 3. Envejecimiento de la malla trabecular y su relación con el GPAA
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La importancia de conocer los mecanismos fisiopa-
tológicos, radica en que podrían ser la base para el 
desarrollo de futuros tratamientos para esta enfer-
medad.

cuAdRo clínIco y hAllAzgos fundoscópIcos

Síntomas: generalmente es asintomático hasta es-
tadios tardíos. Inicialmente, el paciente puede pre-
sentar falta de visión en algunas partes de su campo 
visual, por ello, para su diagnóstico y seguimiento es 
indispensable realizar una campimetría. La visión tu-
bular y la pérdida de fijación central ocurren en las 
últimas fases de la enfermedad.16

sIgnos:

• PIO de más de 21 mmHg, aunque también es fre-
cuente el GPAA normotenso.

• En la gonioscopía, el aspecto es normal, con el 
ángulo iridocorneal abierto, no hay sinequias an-
teriores periféricas.

• Nervio óptico, típicamente, es más cóncavo de lo 
normal, pérdida del borde tisular, aumento del es-
trechamiento superior, inferior o del lado nasal más 
que del temporal, hemorragias de Drance, cocien-
te excavación/papila superior a 0.2 en ausencia 
de enfermedad coexistente, vasos en bayoneta, 
vasos circumlineares, apreciación de la lámina cri-
bosa de la esclerótica (figura 4).

Figura 4. Aspecto del fondo de ojo en paciente con glaucoma en distintos estadios. A. Glaucoma incipiente. 
B. Glaucoma moderado. C. Glaucoma avanzado.

Fuente: Rojas, S; Saucedo, A.1
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• Campimetría: pérdida del campo visual caracte-
rística en escalón nasal, escotoma nasal para-
central, o escotoma arqueado o en cimitarra que 

parte nasalmente desde la mancha ciega, respe-
tando la línea media horizontal (figura 5).17

Figura 5. Campimetría con escotoma típico de glaucoma

Fuente: Rojas, S; Saucedo, A.1
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tRAtAmIento

Dado que la presión PIO elevada es el principal fac-
tor de riesgo para el desarrollo de GPAA, la terapia 
más efectiva, en términos generales, es el uso de go-
tas oftálmicas que reduzcan la PIO.18

El tratamiento farmacológico del GPAA tiene dos 
fundamentos fisiológicos, los cuales se enlista a con-
tinuación, junto con los medicamentos que son útiles 
para lograr los efectos deseados respecto a dichos 
fundamentos:19

Reducción de la producción de humor acuoso:

• Beta bloqueadores (p. ej. timolol)
• Inhibidores de la anhidrasa carbónica (p. ej. dor-

zolamida)
• Fármacos simpaticomiméticos (p. ej. brimonidina)

Incremento del drenaje de humor acuoso:

• Parasimpaticomiméticos (drenaje trabecular) (p. 
ej. pilocarpina)

• Simpaticomiméticos (drenaje uveoescleral) (p. ej. 
adrenalina)

• Derivados de la prostaglandina (p. ej. latanoprost)

Asimismo, cuando no se detiene el avance del GPAA 
en un paciente que esté usando dos o tres medica-
mentos tópicos, se puede recurrir a la cirugía para 
tratar de conservar una PIO normal, se puede optar 
por trabeculectomía, implante escleral, iridotomía 
láser y trabeculoplastía láser.20

conclusIones

El GPAA, al ser una patología asociada a comorbi-
lidades de alta prevalencia en la población mexica-
na, y también al ser una patología asintomática en 
sus estadios iniciales que puede llevar a la pérdida 
permanente de la capacidad visual, puede ser consi-
derado coloquialmente como un enemigo silencioso, 
capaz de causar discapacidad permanente en po-
blación económicamente activa.

Por lo anterior, es necesario hacer énfasis en su 
detección temprana, en etapas con un daño mínimo, 
conociendo los factores de riesgo, las manifestacio-
nes y hallazgos clínicos y su tratamiento, al menos 
de manera inicial, para poder conservar la mayor 
capacidad visual posible en pacientes afectados, y 
educar a la población en riesgo para evitar su apa-
rición.
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