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Desde los tiempos de Hipócrates se ha-
blaba del glaucoma como una enfermedad
de las personas mayores, que evoluciona-
ba a la ceguera, considerándose como una
enfermedad incurable.

El glaucoma primario de ángulo abier-
to es una neuropatía óptica crónica de evo-
lución lenta, caracterizada por atrofia y ex-
cavación de la cabeza del nervio óptico y
asociación con lesiones características del
campo visual.1,2

A mediados de 1800 el glaucoma fue
reconocido como una enfermedad familiar.
Se conoce que la historia familiar de glau-
coma constituye un factor de riesgo mayor
para el desarrollo del glaucoma primario de
ángulo abierto.3,4
�

Muchos de los parámetros oculares del
glaucoma están asociados a la herencia,
como son: presión intraocular, excavación
de la papila, facilidad de drenaje, respuesta
a esteroides y dimensiones oculares como
profundidad de la cámara anterior y longi-
tud axial del ojo.1,2,5

Actualmente existen múltiples criterios
acerca de la ubicación exacta del gen afec-
tado y tipo de herencia. Es precisamente lo
controvertido que resulta este tema lo que
nos motivó a realizar esta investigación.
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Se realizó un estudio epidemiológico
observacional transversal, con la finalidad
1 Especialista de I Grado en Oftalmología.
2 Especialista de I Grado en Genética Médica
3 Especialista de II Grado en Oftalmología
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de precisar el patrón de herencia del glau-
coma primario de ángulo abierto, en la pro-
vincia Las Tunas, en el período comprendi-
do desde mayo de 1996 hasta octubre de
1997.

Se trabajó con una muestra de 72 pa-
cientes y sus familiares, la cual se seleccio-
nó a partir de los pacientes remitidos con el
diagnóstico de glaucoma crónico simple,
los cuales fueron estudiados descartando
aquellos que presentaban otros tipos de
glaucomas y los que no reunían todos los
elementos confirmatorios de la entidad.

Para describir el examen oftalmológico
se realizó examen objetivo y subjetivo a los
pacientes y sus familiares ascendentes y
descendentes hasta estudiar 4 generacio-
nes. Para determinar el patrón de herencia
se les confeccionó árbol genealógico a cada
una de las familias estudiadas.

Se recogieron los datos mediante en-
cuestas y se procesaron a través de un sis-
tema de base de datos FOXBASE. Utiliza-
mos prueba de significación estadística X2,
consideramos como significativos valores
de p < 0,05 y altamente significativos valo-
res de p < 0,01. La información se presenta
en forma tabular y gráfica.
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La serie estudiada comprende 72 pa-
cientes con el diagnóstico de glaucoma de
ángulo abierto, distribuidos en 40 familias
agrupadas según patrón de herencia.

En relación con el patrón de herencia
(fig.) se obtuvo el 50 % de las familias sin
��
FIG. Distribución de familias según patrón de he-
rencia. Las Tunas. 1996-1997.
ND: no definido; AD: autosómico dominante; AR:
autosómico recesivo.

patrón de herencia definido, el 25 % con
patrón autosómico dominante y el 25 %
con patrón autosómico recesivo.

Al analizar el comportamiento de los
pacientes según patrón de herencia y ante-
cedentes patológicos personales referidos
como: hipertensión arterial (HTA), diabe-
tes mellitus (DM) y cardiopatía isquémica
(CI) (tabla 1) no se observaron diferencias
significativas entre los grupos. La mayor
proporción de pacientes no presentó ante-
cedentes patológicos personales (SA), para
el 63,9 %.

Con respecto a la distribución de pa-
cientes según patrón de herencia y edad
(tabla 2) no se hallaron diferencias signifi-
cativas entre los grupos, a pesar de que el
mayor número de pacientes estuvo en el de
60 años y más, para el 41,7 %.

Al distribuir los pacientes según pa-
trón de herencia y sexo (tabla 3) no se en-
contraron diferencias significativas, con el
50 % de casos del sexo masculino e igual
cifra del sexo femenino.
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TABLA 1. Relación de pacientes según herencia y antecedentes patológicos personales

Herencia                       No. pacientes            HTA              DM                  CI                   SA

A.D 26 5(19,2 %) 3(11,5 %) 2(7,7  %) 16(61,5 %)
A.R 26 8(30,8 %) 1(3,8 %) 1(3,8 %) 16(61,5 %)
N.D 20 6(30 %) 2(10 %) 2(10 %) 14(70 %)

Total 72 19(26,4 %) 6(8,3 %) 5(6,9 %) 46(63,9 %)

Fuente: Encuesta p > 0,05
Leyenda: HTA: Hipertensión arterial; DM: Diabetes Mellitus; CI: Cardiopatía Isquémica; SA: Antecedentes
patológicos personales.

TABLA 2. Relación de pacientes según patrón de herencia y edad

                                                                   Grupos de edades
Herencia                   No. pacientes            15-29                   30-44           45-59              60 y más

AD 26 2(7,7 %) 10(38,5 %) 6(23,1 %) 8(30,8 %)
AR 26 1(3,8 %) 3(11,5 %) 12(46,1 %) 10(38,5 %)
ND 20 1(5 %) 2(10 %) 5(25 %) 12(60 %)

Total 72 4(5,5 %) 15(20,8 %) 23(31,9 %) 30(41,7 %)

Fuente: Encuesta p > 0,05
Algunos autores han publicado traba-
jos que demuestran la herencia autosómico
dominante,4,6 otros abogan por la herencia
autosómico recesiva.7 La tendencia actual
es considerar que la herencia en el glauco-

TABLA 3. Distribución de pacientes según
patrón de herencia y sexo

Herencia  No. Pacientes    Masculino   Femenino

AD 26 13(50 %) 13(50 %)
AR 26 13(50 %) 13(50 %)
ND 20 10(50 %) 10(50 %)

Total 72 36(50 %) 36(50 %)

Fuente: Encuesta p < 0,05
Leyenda: AD: Autosó
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ma primario de ángulo abierto sigue un
modelo multifactorial,1,2,8,9 con diferente gra-
do de penetrancia y expresividad a causa
de la interacción entre genes y factores am-
bientales.

Nuestro trabajo coincide con la biblio-
grafía revisada; en el grupo estudio obser-
vamos familias con herencia autosómico
dominante, otras con herencia autosómico
recesiva y el mayor porcentaje de familias
sin patrón de herencia definido.

Actualmente se invocan varios genes
implicados en la patogénesis del glaucoma:
GLCIA(1q 23-q25); GLCIB(2cen-q13);
GLCIC(3q21-q31); GLCIE(10p15-p14)NTG;
GLC3A(2p-21); IRIDI(6p-25).9,10

Aunque algunos autores niegan la im-
portancia que juegan los antecedentes pa-
tológicos personales como hipertensión
arterial, cardiopatía isquémica y diabetes



mellitus, en la aparición y evolución del glau-
coma, otros les atribuyen gran significación
y describen la asociación de glaucoma pri-
mario de ángulo abierto a factores de ries-
go cardiovascular.11,12

Diversos autores describen varias fa-
milias con igual patrón de herencia y eda-
des de aparición variable,7 lo que coincide
con nuestros resultados.

Debemos señalar que el mayor número
de pacientes estuvo en los grupos de eda-
des de 60 años y más, y 45 - 59 años, coin-
cidiendo con estudios anteriores que plan-
tean que la prevalencia del glaucoma pri-
mario de ángulo abierto aumenta con la
edad, sobre todo en los mayores de 40
años.1,2,8,9

Se ha comprobado también que los
cambios compensatorios en el drenaje del
humor acuoso, disminuyen con la edad.2
��
Se plantea que el glaucoma de ángulo
abierto afecta por igual a ambos sexos.1,2,9

Resultados similares se obtuvieron en nues-
tro trabajo.

En un estudio sobre la prevalencia de
glaucoma primario de ángulo abierto en
Suecia se reporta un mayor número de hom-
bres afectados.13

Por lo que se concluye que el 50 % de
las familias estudiadas no mostraron un
patrón de herencia definido; el 25 % pre-
sentó un patrón autosómico dominante y
el 25 % un patrón autosómico recesivo. Los
pacientes sin antecedentes patológicos
personales predominaron en la serie y que
el grupo de edad más afectado fue el de 60
años y más, seguido del grupo de 45-59
años. La enfermedad afectó por igual a am-
bos sexos.
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