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En el antiguo libro llamado El Apocalipsis, escrito por San
Juan, el Evangelista, se mencionan a los universalmente co-
nocidos Cuatro Jinetes que representaban las mayores cala-
midades para el género humano: la peste, la guerra, el hambre
y la muerte, lo que inspiró a numerosos artistas del Renaci-
miento, como la hermosa xilografía del siglo XVI de Durero.
Con el devenir del tiempo, cambia la apreciación de los flagelos
humanos y desde el punto de vista médico y social, sin que
hayan perdido su importancia estos antiguos azotes de nues-
tra naturaleza humana, han sido parcialmente sustituidos, o
al menos hermanados, otros más modernos como el SIDA,
las diferentes drogadicciones, el cáncer y la diabetes para
cuyo combate se gastan cantidades astronómicas de dinero
que, de cualquier manera, resultan insuficientes. Muchas exa-
geraciones e imputaciones, algunas infundadas, se han he-
cho a estas enfermedades.

La profusión de la literatura que podemos encontrar res-
pecto a ellas y los recursos financieros y humanos que se
utilizan en buscar soluciones, ponen de manifiesto la impor-
tancia de estas enfermedades que se consideraran, con justa
razón, como verdaderos problemas de salud. Se acepta gene-
ralmente que la diabetes es la principal causa de ceguera en el
mundo, seguida por el glaucoma. En Israel, en el año pasado,
la incidencia de ceguera entre la población general fue de
0.26% (1). En Alemania, la principal causa de nuevos ciegos
es la maculopatía relacionada con la edad y el glaucoma, con
22%, mientras que a la retinopatía diabética le corresponde
un 14% (2). En México no se tienen estadísticas referentes a
la incidencia de estas enfermedades como causa de ceguera
y menos aún sobre la importancia de su combinación (INEGI
2004).

La primera pregunta que debemos plantearnos es si existe
realmente una asociación entre estas dos entidades, y aquí
debemos hacer una clara distinción entre el glaucoma prima-
rio de ángulo abierto y el glaucoma secundario a hipoxia. Con
relación a este último no existe duda, ya que el glaucoma

hipóxico es una de las fases de la retinopatía diabética avan-
zada. Es al de ángulo abierto al que me referiré en esta primera
parte, en cuyo caso la respuesta no es tan clara, si bien la
mayoría de las publicaciones, sobre todo las menos recien-
tes, parecen estar de acuerdo en que sí existe relación aun-
que algunos artículos bien elaborados rechazan esta aseve-
ración.

Armaly realizó, en la década de 1960, estudios extensos en
los Estados Unidos (3) y otros en algunas islas del Caribe y
de la costa de Dinamarca (4), que fueron publicados desde
1970 por diversos autores, en los que establecieron una rela-
ción entre estas dos entidades dando inicio a una controver-
sia que dura hasta nuestros días. El carácter insular de estos
estudios permite estudiar de manera cabal a una población y
de ahí que preferentemente se hayan repostado en estas lo-
calizaciones. En los años siguientes se han publicado infini-
dad de artículos en apoyo y en descrédito de esta asocia-
ción, con argumentos que parecerían demoledores, pero la
profusión de ellos no hace más que despertar dudas acerca
del papel que una enfermedad tiene en el desarrollo de la otra.

El enfoque que tienen estos trabajos varía según la posibi-
lidad de estudio de las poblaciones y así se han esgrimido
diferentes criterios. En particular nos referiremos a los si-
guientes aspectos: genéticos, bioquímicos, experimentales,
epidemiológicos y clínicos.

Algunos de los aspectos sobresalientes de esta disputa,
en cada área, los podemos resumir de la siguiente manera:

A. CONSIDERACIONES GENÉTICAS

Las enfermedades que se asocian con alteración de un solo
gene, o enfermedades monogénicas, y que siguen un patrón
mendeliano, se están identificando de manera rápida y exac-
ta, sin embargo, cuando una alteración está relacionada con
varios o muchos genes, su identificación es más difícil, y más
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aún cuando al desarrollo de esta entidad se asocia con facto-
res ambientales y raciales como es el caso de la diabetes. Por
eso las experiencias presentadas en la literatura con frecuen-
cia son discordantes e incluso contradictorias (5).

Desde 1931 Julia Bells presentó el estudio de 66 familias
con glaucoma y la forma de herencia que presentaban. En la
década de 1960 se decía que tanto la diabetes como el glau-
coma eran enfermedades multifactoriales que compartían un
número alto de genes. Posteriormente, con el avance de la
genética, se ha encontrado que los genes que presentan ano-
malías en la diabetes se localizan en los cromosomas 1, 3, 5, 6,
7, 10, 11, 14, 15 y 20 y en el glaucoma primario de ángulo
abierto en 1, 2, 3, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 14, 17 y 19. Como podemos
observar, hasta el momento se encuentran las anomalías com-
partidas en ambas enfermedades en los cromosomas 1, 3, 7 y
10. En el glaucoma se han descrito alteraciones en los genes
GY1B1, MYOC (antes conocidos como TIGR/MYOC o
GLC1A) y Optineurina, pero no en los casos de diabetes. Si
bien hay coincidencia en los cromosomas mencionados en
ambas enfermedades, no existe concordancia en lo que res-
pecta a las zonas de la misma estructura cromosómica ya que
cada cromosoma presenta un número muy alto de zonas y
genes, por lo que la sola concordancia no presupone necesa-
riamente el que los genes se compartan. Además, la presen-
cia del gene MYOC sólo se encontró presente en 8% de los
casos en una serie en reportada en 2003 en Archives of
Ophthalmology, por lo que se piensa que existen otros genes,
todavía no identificados, involucrados en la genética del glau-
coma primario de ángulo abierto (6-8).

En 2000 se publica un artículo del Grupo de Estudio Finés-
Americano en el que se determina la existencia en estudios
genómicos, de uno o varios genes autonómicos que favore-
cen el desarrollo de la diabetes y el glaucoma (9). Sin embar-
go, la asociación de cromosomas implicados en estos estu-
dios, que se pueden considerar pioneros ya que estamos aún
lejos de llegar a un cabal descubrimiento de todos los
cromosomas y genes relacionados con la aparición de estas
dos enfermedades, no ha demostrado que los loci en los que
se encuentran estos genes sean los mismos como, por ejem-
plo, los que se sitúan en el cromosoma 1 que, para la diabetes
se encuentran en, q 121, p 242 - 243 y para el glaucoma en q
21- q31, q21 – q24, y lo mismo puede decirse para los demás
cromosomas afectados, en los que no entraremos en detalle
para no aburrirlos. Podemos decir que, aunque viven en el
mismo edificio, no son los mismos. Recordemos que cada
gene codifica una proteína y así, desde el punto de vista
genético, no se encuentra una relación estrecha entre ambas
entidades (10-13).

B. ASPECTOS BIOQUÍMICOS

En estrecha realización con los aspectos genéticos se han
estudiado las posibles relaciones entre las dos entidades. En
apoyo de los que creen que ambas están relacionadas se ha
aducido la presencia del factor beta de transformación del
crecimiento, tanto en la diabetes como en el glaucoma. Sabe-

mos que uno de los factores importantes en la producción de
las alteraciones diabéticas es el aumento del factor de creci-
miento, y los estudios de Ochiai en Japón apuntan a que
también en el glaucoma se detecta un aumento en el acuoso
de pacientes diabéticos con glaucoma primario de ángulo
abierto que favorece el depósito de material gluco-proteo-
glicanos en el ángulo (14).

Asimismo se ha demostrado que en la diabetes aumenta el
depósito de fibronectina y su acumulación en el trabéculo,
como también la depleción de células trabeculares, fenóme-
nos que se encuentran en la fisiopatogenia del glaucoma
primario de ángulo abierto, como lo demuestran los artículos
de Sato en la Universidad de Boston (15).

Desde el punto de vista bioquímico, podemos concluir que
existen factores en la diabetes que pueden acelerar la apari-
ción o agravar las características del glaucoma.

C. ESTUDIOS EXPERIMENTALES

Estudios de la Universidad de Kobe han demostrado que la
diabetes aumenta la apoptosis retiniana en ojos de rata con
hipertensión ocular inducida por cauterización de venas
epiesclerales a nivel de 0.0001% (16).

En 2000 se publica un artículo del Grupo de Estudio Finés-
Americano en el que se determina la existencia, en estudios
genómicos, de uno o varios grupos de genes autosómicos
que favorecen el desarrollo de la diabetes y del glaucoma
(17).

 Estudios realizados en el Wilmer Eye han demostrado, con
la técnica de TUNEL, o marcaje de la muesca final de la
desoxiuridina-transferasa mediada por la transferasa del
deoxinucleótido terminal, que la apoptosis de las células
ganglionares de la retina es quince veces mayor en el glauco-
ma que en las personas normales y es aún más frecuente
cuando el glaucoma se asocia con la diabetes (18).

Otro de los factores que se ha considerado de importancia
en la génesis de las alteraciones, es la disminución del óxido
nitroso que se produce tanto en los endotelios vasculares
como en los epitelios neurales y que contribuye a la
vasodilatación. En presencia de hipoxia se inhibe la produc-
ción de sintetasas del óxido nitroso y condiciona
vasoconstricción que es un elemento importante en la
patogenia de las alteraciones que se encuentran en el glau-
coma y la diabetes.

En ambas enfermedades se ha demostrado la presencia de
esta condición, según los estudios de Koss, de la Universi-
dad de Oklahoma (19).

D. CONSIDERACIONES EPIDEMIOLÓGICAS

Los estudios de esta índole son de gran importancia para la
planeación de campañas de detección y la elaboración de
presupuesto gubernamentales para enfrentarse a estas en-
fermedades a nivel nacional, ya que tanto la diabetes del tipo
II como el glaucoma primario de ángulo abierto tienen su
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mayor incidencia en la población de mayor edad. Vale la pena
mencionar que, hasta la fecha, si bien se han realizado impor-
tantes campañas para la concientización de la diabetes, poco
se ha hecho con respecto del glaucoma, excepto por los insu-
ficientes, pero prometedores, esfuerzos desarrollados por la
Asociación Mexicana de Glaucoma que fueron promovidos
y realizados por el doctor Jiménez Román. En lo que respecta
a la respuesta del gobierno sobre el particular, estamos en
espera de tener alguna noticia.

Es probablemente en el terreno epidemiológico en donde
se origina la expresión de que hay tres tipos de mentiras, las
necesarias, las piadosas y las estadísticas y, sin lugar a du-
das, es uno de los sitios más difíciles para llegar a conclusio-
nes. En parte, porque la recolección apropiada de los datos
en ocasiones no es posible y, en parte, porque se enfrenta
uno con la oposición de tipo subjetivo y anecdótico del gru-
po de personas a las que van dirigidas. Por eso debemos ser
cautos al interpretar el resultado de estos estudios. Recorde-
mos que los pacientes diabéticos ocurren con mayor frecuen-
cia a consulta a los servicios de salud, por lo que están más
expuestos a ser diagnosticados como portadores de glauco-
ma, sobre todo en los países en los que no se envía a consul-
ta oftalmológica a los pacientes diabéticos cuando ya no
ven.

Uno de los datos gruesos que contribuyen a que, de entra-
da, se tenga la impresión de que estas dos enfermedades
tienen una relación de causa – efecto, es que ambas se pre-
sentan en los mismos grupos de edad en los que se diagnos-
tican con mayor frecuencia. Sin embargo, debemos recordar
que los estudios de relación no presuponen necesariamente
una causalidad, como lo expresan Downie y colaboradores
en su libro de Estadística Aplicada (20).

Avisar y Weinberger señalan que, en 1998, en Israel la pri-
mera causa de ceguera fue el glaucoma y la diabetes fue la
tercera y, aunque estas cifras por sí solas no establecen una
relación directa entre ambas, sí lo hacen de manera indirecta,
asociando otros datos epidemiológicos (1).

Clark y Mapstone, en 1986, encontraron que la prevalencia
de DMII en 371 pacientes con GPAA era mayor con una p =
.004, que la de un grupo de 85 sujetos sin glaucoma, sin que
se determinara la presencia de una relación en los pacientes
con DMT1 (21).

Elisaf y colaboradores, en 2001, de la Universidad de
Joannina, Grecia, publicado en Acta Oftalmológica Escandi-
nava, en un estudio de 49 pacientes con GPAA sin historia
de diabetes y 72 personas sin glaucoma y sin diabetes, en-
cuentran que los glaucomatosos presentan cifras mayores
de glucosa (117 vs 105, p = 0.05) y de ácido úrico en ayunas y
concluyen que dichas alteraciones metabólicas pueden te-
ner relación con el glaucoma, pero no establecen qué tipo de
correlación pudiera existir; el número de la muestra es peque-
ño y las conclusiones difícilmente pueden generalizarse (22).

En 1994, Klein y colaboradores, en el estudio de Beaver
Dam, encontraron que entre 4926 pacientes, en los diabéti-
cos, determinados por cifras elevadas de hemoglobina
glucosilada, era más frecuente el glaucoma (4%) que entre
los no glaucomatosos (2%, p = 0.004) (23).

En un reporte del Estudio de Rotterdam realizado con más
de cuatro mil pacientes, se encontró que los pacientes diabé-
ticos presentaban glaucoma con una frecuencia tres veces
mayor que los no diabéticos y establecen una correlación
con el aumento en milimoles por litro de glucosa en suero y el
aumento de presión ocular (24).

Sin embargo, el Estudio Europeo de Prevención del Glau-
coma de 2002 señala que, entre los pacientes con glaucoma
primario de ángulo abierto, 4.7% presenta diabetes, propor-
ción semejante a la que presenta la población de la misma
edad en este continente, por lo que no pueden establecer
una relación entre ambas enfermedades (25).

De acuerdo con lo anterior, en 2003 aparece en Archives of
Ophthalmology un estudio de Lee y colaboradores en el que
en se siguieron 10479 pacientes por 8 años y se encontró un
aumento de 14 a 25% de diabetes y de 4.6 a 13.8% de glauco-
ma en un grupo de pacientes mayores. Esta disparidad no
apoya la asociación entre ambas entidades (26).

En conclusión, podemos decir que, hasta el momento, los
estudios epidemiológicos son contradictorios y que debe-
mos ser cautos en su interpretación, ya que ideas preestable-
cidas y recuerdos anecdóticos pueden deformar nuestra pro-
pia percepción de la relación entre ambas patologías.

E. CLÍNICOS

Numerosos trabajos científicos se refieren a la asociación
clínica entre estas dos entidades. A pesar de ser estos los
más frecuentes y los más llamativos, para el oftalmólogo clí-
nico son, sin duda alguna, los de menor peso científico.

En 1994 Zeiter y Shin, en Detroit, en los Estados Unidos,
estudiaron 144 pacientes glaucomatosos y encontraron que los
defectos campimétricos inferiores eran más frecuentes en los
diabéticos, 32%, que en los no diabéticos, 13% sin que plantea-
ran ninguna explicación razonable para el hecho, pero señalan
que la presencia de este tipo de defectos debe hacer necesario
un estudio completo, incluyendo curva de tolerancia a la gluco-
sa para determinar diabetes en los pacientes glaucomatosos
que no están al tanto de tener esta enfermedad (27).

En 1997, en el Estudio de las Montañas Azules en Austra-
lia, Smith y colaboradores estudian 3654 pacientes entre 49 y
96 años de edad, de una población geográficamente delimita-
da, en que diagnostican como glaucomatosos a quienes pre-
sentan excavación y campos visuales con alteraciones ca-
racterísticas, sin tomar en cuenta la tensión ocular, e incluyen
a hipertensos oculares con presión mayor a 22 mm Hg sin
alteraciones campimétricas o papilares, y encuentran una pre-
valencia de 5.5% de glaucoma en los diabéticos comparada
con 2.8% en la población no diabética. Por otro lado, la diabe-
tes fue más frecuente en los glaucomatosos (13%) que en los
no glaucomatosos (6.9%); sin embargo en 67% de los pacien-
tes el glaucoma fue diagnosticado antes que la diabetes. La
diferencia entre la presión ocular de los no glaucomatosos
diabéticos y no diabéticos fue sólo de 0.6 mmHg. Este estu-
dio tiene muchas fallas de diseño y las conclusiones difícil-
mente pueden ser aceptadas a priori (28).
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En igual número han aparecido publicaciones en donde se
rebaten las ideas de la asociación entre estas dos enfermeda-
des, entre las que podemos citar algunas como la que publicó
Uhm y Shin, en 1992, comparando 361 pacientes con glauco-
ma primario de ángulo abierto, con un grupo testigo pareado
para raza, edad, sexo e historia de glaucoma, en el que no
encuentran relación con diabetes ni hipertensión arterial (29).

En 2002, Wang y colaboradores, de la Universidad del Su-
deste de China, estudian los factores de riesgo para el desa-
rrollo de glaucoma primario de ángulo abierto en 140 pacien-
tes, y pueden establecer correlación con historia de glauco-
ma, mutaciones en el gene TIGR, hipertensión arterial y taba-
quismo, pero no con diabetes o alcoholismo, ya que conside-
ran a este último como preventivo (30).

En el estudio de seguimiento de Baltimore, en 1995, en 161
pacientes glaucomatosos, encuentran promedios de tensión
ocular mayor en los diabéticos, 17.8 mmHg, contra 17.4 en los
no diabéticos, diferencias no significativas y la asociación
entre ambos no pudo establecerse (31).

En 1989, Clark estudia un grupo de pacientes glaucomatosos
en los que realiza curva de tolerancia a la glucosa y determi-
nación de hemoglobina glucosilada sin poder establecer una
relación entre las dos enfermedades. Cuando se refiere a glau-
coma secundario de ángulo cerrado, es decir, neovascular,
existe una relación entre ambas, pero como complicación de
la primera (32).

Otra publicación, en 2001, es el estudio de Familias en Bar-
bados, que es un estado independiente, el más oriental de las
Antillas, situado en las islas de Barlovento, con una superfi-
cie de 430 km2, dentro de las Pequeñas Antillas, con 250000
habitantes, 90% de raza negra, en donde la Universidad de
Stony Brook de Nueva Cork ha desarrollado algunos estu-
dios epidemiológicos sobre glaucoma en el decenio pasado.
En esta comunicación reportan 1056 familiares de 230
glaucomatosos sin encontrar relación con diabetes ni con
hipertensión arterial. Este último dato llama poderosamente
la atención pues contradice muchas otras experiencias, sin
embargo, están de acuerdo con otros autores como Jonas y
Grundler, de la Universidad de Erlangen, Alemania. Estos úl-
timos publicaron en 1998 una serie de 529 pacientes de glau-
coma primario de ángulo abierto en los que no pudieron en-
contrar relación estadística entre ambas enfermedades en
grupos pareados por edad y otras condiciones (33, 34).

También en estudios realizados en 205 pacientes con glau-
coma en Europa Central, se ha demostrado que no es posible
determinar la asociación entre diabetes y glaucoma por edad
de aparición, por frecuencia de alteraciones bioquímicas y
por evolución del padecimiento (35).

En 2000 aparece en el British Journal of Ophthalmology un
artículo de la serie de Tayside, condado situado en la parte
oriental de Escocia, en el que fue estudiado el total de la
población diabética registrada en esta área, que ascendía a
más de seis mil seis cientos pacientes, comparándolos con
cerca de ciento setenta mil personas no diabéticas. En este
estudio se determinó el número de nuevos casos diagnosti-
cados de glaucoma en ambos grupos y se encontró una dife-
rencia insignificante con una p = 0.56, por lo que concluyen

que la prevalencia de glaucoma no es mayor en los diabéti-
cos que en la población no diabética (36).

En 1976 y 1978, en el Hospital General de México, realiza-
mos dos tesis, que se encuentran en la biblioteca de la UNAM.
En la primera seleccionamos cuarenta pacientes con glauco-
ma primario de ángulo abierto que fueron enviados al Servicio
de Medicina Interna para descartar la presencia de diabetes
sin que encontráramos diferencia de frecuencia con la pobla-
ción general. En la segunda, recibimos sesenta pacientes ma-
yores de cincuenta años diagnosticados como diabéticos tipo
II de primera intención y en este pequeño grupo no encontra-
mos ninguno con glaucoma primario de ángulo abierto.

Después de esta breve revisión de algunos artículos, que
son de relevancia porque sintetizan la enorme información
vertida en la literatura mundial con respecto a la asociación
de estas dos entidades, entiendo que habrá quedado muy
claro que existe una definitiva confusión respecto a esta cues-
tión y que, probablemente, está lejano el momento en que se
llegue a una respuesta definitiva. Queda, pues, abierta esta
discusión, fuera de las opiniones personales de tipo anecdó-
tico, y tendremos que esperar a mayores estudios que arro-
jen datos que nos permitan apoyar de manera definitiva una
opinión sobre este punto; no sea que nuestro villano de hoy
sea menos malo de lo que queremos creer, al menos en lo que
respecta a la frecuencia con que se presenta la asociación.

Otros datos anecdóticos se refieren a otros tipos de glau-
coma asociados con la diabetes, a excepción del glaucoma
neovascular.

Clark y Mapstone, en 1986, encuentran asociación entre
diabetes y glaucoma primario de ángulo cerrado que atribu-
yen a la disautonomía neurovegetativa que acompaña a la
diabetes, por alteración del tono parasimpático, sin que sus
argumentos sean muy convincentes (37).

Existe, sin embargo, otro aspecto que es importante explo-
rar y es si la diabetes compromete el resultado del tratamiento
en pacientes que padecen glaucoma, que aunque estricta-
mente no podemos considerarlo como un factor de asocia-
ción sí podríamos llamarlo un factor de riesgo.

Zghal estudia un grupo de 72 pacientes con glaucoma que
presentan las mismas características clínicas que un grupo
control con glaucoma y diabetes, sin que encuentre diferen-
cia en cuanto a la respuesta terapéutica (38).

Dannheim, en 1981, en una serie de 86 pacientes, refiere
que 35% de quienes presentan el campo visual severamente
afectado, sufren mayor deterioro relacionado con la presen-
cia de diabetes (39).

Seddon y colaboradores señalan, en el Estudio de control
por caso de la hipertensión ocular, que la diabetes representa
un factor negativo en el control médico del glaucoma (40).

En el Congreso Mexicano de Oftalmología, en Guadalajara,
presentamos, con la doctora Lara, un trabajo sobre el control
de la presión ocular en pacientes con glaucoma que presen-
taban diabetes tipo II sin retinopatía proliferativa, compara-
do con otro grupo que no padecía diabetes, ambos grupos
pareados por edad y sexo. Los diabéticos mostraban, como
lo refiere la literatura, un promedio de edad menor en el mo-
mento del diagnóstico, 65 contra 68 años de los no diabéti-
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cos, y cifras tensionales más elevadas antes del tratamiento,
22.9 contra 21.7. También requirieron mayor número de
fármacos para su control, 2.1 contra 1.7 y el nivel tensional
fue más elevado 17.8 contra 15.2. Los fármacos usados fue-
ron betabloqueadores en su mayor número, inhibidores tópi-
cos de la anhidrasa carbónica, alfa-adrenérgicos y análogos
de las prostaglandinas. Ahora, quizá la primera opción en
estos pacientes sería betabloqueador o análogos de las
prostaglandinas, siempre y cuando no haya glaucoma
neovascular.

Podemos decir entonces, que la diabetes puede dificultar
en algunas ocasiones el control del glaucoma primario de
ángulo abierto.

Con relación a las drogas que están indicadas o contraindi-
cadas en el tratamiento del glaucoma cuando coexiste con la
diabetes, debemos tomar en cuenta algunos principios que
debemos tener siempre en mente. La pilocarpina debe evitar-
se por la miosis que produce y que, con el tiempo, se hace
refractaria a los midriáticos e impide un adecuado control del
fondo del ojo en lo que se refiere a la retinopatía, dificulta su
eventual tratamiento con láser y hace más complicada la ciru-
gía de catarata cuando se presenta el momento de realizarla, a
pesar de las modernas técnicas para la extracción. Cuando se
trata de glaucoma primario de ángulo cerrado, debe recurrirse
al tratamiento quirúrgico indicado lo antes posible para dis-
minuir la duración de la aplicación de pilocarpina.

Un aspecto que frecuentemente pasa inadvertido es el de
las interacciones farmacológicas de los antiglaucomatosos y
la terapia antidiabética que maneja un paciente. Los
betabloqueadores tienen algunas contraindicaciones en los
diabéticos, aunque no en todos los casos. El uso de acarbosa,
como el Glucobay y la Sincrosa, y la glicacida, como el
Diamicrón para el control de la glucemia pueden condicionar
la aparición de hiper o hipoglucemia o hipertensión arterial
cuando se usan concomitantemente con los betabloqueado-
res. El uso del betaxolol es menos riesgoso en estos casos y
debe preferirse cuando no se tenga la certeza del tipo de
hipoglucemiante que utilice el paciente.

Otro aspecto en el que debe tenerse precaución con el uso
de los betabloqueadores es el aumento de los triglicéridos en
sangre, a la vez que reducen el colesterol de alta densidad y
favorecen el desarrollo de complicaciones cardiovasculares
en la diabetes (41).

El timolol tiene mayor acción que el carteolol en cuanto a la
disminución de colesterol de alta densidad y aumento de
índice aterogénico, por lo que debe ser manejado con pre-
caución en diabéticos que frecuentemente cursan con hiperli-
pidemia (42).

Por otra parte, existen experiencias que demuestran que el
uso de betaxolol y metilpropanolol son capaces de aumentar
de manera notable la producción de histamina en pacientes
no atópicos, quizá debido a un efecto citotóxico (43).

A pesar de las tendencias que la industria farmacéutica está
tratando de imponer, las drogas más empleadas son los
betabloqueadores y su efecto es bueno si se toman en cuenta
las salvedades anteriores. Sin embargo, aunque se considera
que la frecuencia de epiteliopatía corneal, con el uso de

betabloqueadores, es ligeramente más frecuente en los diabé-
ticos, los casos severos observados se asocian con diabetes.
La prueba de Schirmer y el tiempo de ruptura lagrimal son se-
mejantes en pacientes glaucomatosos con o sin diabetes (44).

Los inhibidores de la anhidrasa carbónica, ya sean tópicos
o sistémicos, pueden potenciar el efecto de los hipogluce-
miantes orales por lo que debe vigilarse los niveles de gluco-
sa en la sangre. Hasta la fecha no se ha advertido de
interacciones negativas con los análogos a las prostaglandina
ni con los alfa-2 agonistas, en casos de glaucoma primario de
ángulo abierto.

Un factor que debemos tener en mente es que los pacientes
diabéticos, casi sin excepción, usan aspirina como parte del
control de las alteraciones hemorreológicas que presentan,
especialmente las relacionadas con el aumento de la agrega-
ción de las plaquetas, y ésta favorece la presencia de hemorra-
gias en la papila que se traducen en alteraciones campimétricas
similares a las que se encuentran en el glaucoma. En estos
casos debemos valorar muy cuidadosamente si la hemorragia
es parte del avance del glaucoma o de la medicación concomi-
tante. En esta última condición no debemos tratar de disminuir
la presión con mayor número de fármacos (45).

Se ha establecido que la secuencia lógica del tratamiento
del glaucoma sigue el orden medicina–láser, en su modalidad
de gonioplastia–cirugía, principalmente trabeculectomía. Res-
pecto a la aplicación de láser, podemos decir que la diabetes
no se ha reportado, de acuerdo al estudio AGIS, como factor
negativo para el manejo del glaucoma, sin que entremos en
discusión del verdadero papel que puede jugar este procedi-
miento en el manejo de esta enfermedad (46).

Se sabe, sin embargo, que la trabeculoplastia con láser de
argón previa a la trabeculectomía favorece el encapsulamiento
de las vesículas de filtración (47) y que la combinación de
trabeculectomía– trabeculoplastia–trabeculectomía es un fac-
tor de riesgo en la diabetes (48).

La trabeculectomía sigue siendo, hasta la fecha, la cirugía
más realizada para el tratamiento quirúrgico del glaucoma. La
importancia de la diabetes como factor de riesgo ha sido ne-
gada por investigadores ingleses del Hospital Universitario
de Nottingham, a excepción de lo mencionado respecto al
encapsulamiento de las vesículas (49).

En otro estudio del mismo grupo, realizado con 41 pacientes
diabéticos sin glaucoma neovascular, comparados con otros
tantos no diabéticos que fueron intervenidos de trabe-
culectomía, semejantes en todos los otros parámetros, se en-
contró que la diabetes cursa con presiones mayores en el
postoperatorio tardío, aunque las complicaciones trans-
operatorias e inmediatas hayan sido similares. Sin embargo, si
existía retinopatía, el resultado era menos bueno (50).

Por otro lado, el grupo del Moorefiels Eye de Londres re-
porta un mayor número de endoftalmitis en pacientes con
diabetes, sometidos a trabeculectomía, comparados con no
diabéticos, con una diferencia de p = 0.04 y con mayor fre-
cuencia cuando se utilizaron antimetabolitos, con una p =
0.001 (51).

Una de las referencias más citada que se encuentra en la
literatura es la referente al grupo de mil cuatrocientos cin-
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cuenta pacientes de trabeculectomía, seguidos por seis y
medio años. Brunce y colaboradores, del Royal College of
Ophthalmologists, reportaron en este año que la diabetes era
un factor de riesgo, p = 0.015 y en un menor grado la sutura
de tracción del recto superior, anestesia subconjuntival y
cirujano no especialista (52).

Entre las numerosas medidas que se han recomendado, la
mayor parte de ellas de la experiencia anecdótica, vale la pena
resaltar el estudio de Fuller y Molteno, de Nueva Zelanda,
publicado en el Britsh Journal en 2002, en que proponen el
uso postoperatorio de prednisona oral, antiinflamatorios no
esteroideos y colchicina por seis semanas después de la ci-
rugía, lo que aumenta la posibilidad de éxito a largo plazo, sin
que se reporte mayor número de endoftalmitis o hipotensiones
severas (53).

Para terminar con este tema citaré que cuando se realiza
trabeculectomía, extracción intracapsular del cristalino o
facoemulsificación y la inserción de lente intraocular, diver-
sos grupos, entre ellos el de Pollack y colaboradores, no han
encontrado diferencia en el resultado entre los diabéticos sin
neovascularización del iris y los no diabéticos (54).

Podemos concluir que la diabetes puede disminuir el nú-
mero de éxitos de la trabeculectomía, ya sea por la medica-
ción que toma el paciente, por la enfermedad misma, o por el
momento en que se operan los pacientes con glaucoma.

Otro tipo de procedimientos, no muy empleados por buen
número de oftalmólogos por el bajo número de éxitos a largo
plazo, pero en boga en países como Inglaterra, Australia y
Nueva Zelanda, es la trabeculoplastia con láser de argón, en
la que se ha reportado menor índice de éxitos en los pacien-
tes con glaucoma, de acuerdo con datos reportados por el
AGIS, en 789 ojos (55).
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