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En el antiguo libro Ilamado El Apocalipsis, escrito por San
Juan, el Evangelista, se mencionan alos universalmente co-
nocidos Cuatro Jinetes que representaban |as mayores cala-
midades parael género humano: lapeste, laguerra, el hambre
y lamuerte, lo que inspiré a numerosos artistas del Renaci-
miento, como lahermosaxilografiadel siglo XV1 de Durero.
Coné devenir del tiempo, cambialaapreciacion delosflagelos
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
a menos hermanados, otros mas modernos como el SIDA,
las diferentes drogadicciones, €l cancer y la diabetes para
cuyo combate se gastan cantidades astronémicas de dinero
que, de cual quier manera, resultan insuficientes. Muchas exa
geraciones e imputaciones, algunas infundadas, se han he-
cho a estas enfermedades.

La profusion 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 laimpor-
tancia de estas enfermedades que se consideraran, con justa
razén, como verdaderos problemas de salud. Se aceptagene-
ralmente queladiabeteseslaprincipal causade cegueraenel
mundo, seguidapor el glaucoma. En Israel, en el afio pasado,
la incidencia de ceguera entre la poblacion general fue de
0.26% (1). En Alemania, laprincipal causade nuevos ciegos
eslamaculopatiarelacionadacon laedad y €l glaucoma, con
22%, mientras que ala retinopatia diabética le corresponde
un 14% (2). En México no setienen estadisticas referentesa
laincidencia de estas enfermedades como causa de ceguera
y menos auin sobre laimportanciade su combinacion (INEGI
2004).

La primera pregunta que debemos plantearnos es si existe
realmente una asociacion entre estas dos entidades, y aqui
debemos hacer unaclaradistincion entre el glaucomaprima:
riodeangulo abiertoy el glaucomasecundario ahipoxia. Con
relacion a este Ultimo no existe duda, ya que el glaucoma

hipéxico es unadelas fases de laretinopatia diabética avan-
zada. Esd deéangulo abierto al que mereferiréen estaprimera
parte, en cuyo caso la respuesta no es tan clara, si bien la
mayoria de las publicaciones, sobre todo las menos recien-
tes, parecen estar de acuerdo en que si existe relacion aun-
gue algunos articulos bien elaborados rechazan esta aseve-
racion.

Armaly realizo, enladécadade 1960, estudios extensos en
los Estados Unidos (3) y otros en algunasislas del Caribey
de la costa de Dinamarca (4), que fueron publicados desde
1970 por diversos autores, en los que establecieron unarela-
cion entre estas dos entidades dando inicio a una controver-
sia que dura hasta nuestros dias. El caréacter insular de estos
estudios permite estudiar de maneracabal aunapoblaciény
de ahi que preferentemente se hayan repostado en estas lo-
calizaciones. En los afios siguientes se han publicado infini-
dad de articulos en apoyo y en descrédito de esta asocia-
cion, con argumentos gque parecerian demoledores, pero la
profusién de ellos no hace mas que despertar dudas acerca
del papel que unaenfermedad tieneen &l desarrollo delaotra.

El enfoque quetienen estostrabajos varia segin laposibi-
lidad de estudio de las poblaciones y asi se han esgrimido
diferentes criterios. En particular nos referiremos a los si-
guientes aspectos. genéticos, bioquimicos, experimentales,
epidemiol 6gicosy clinicos.

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

A.CONSIDERACIONES GENETICAS

Las enfermedades que se asocian con alteracion de un solo
gene, o enfermedades monogénicas, y que siguen un patron
mendeliano, se estan identificando de manerarapiday exac-
ta, sin embargo, cuando una alteracién esta relacionada con
varios 0o muchos genes, suidentificacion esmasdificil, y mas
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aln cuando a desarrollo de esta entidad se asocia con facto-
resambientalesy racialescomo es el caso deladiabetes. Por
eso lasexperiencias presentadas en laliteraturacon frecuen-
cia son discordantes e incluso contradictorias (5).

Desde 1931 Julia Bells presenté el estudio de 66 familias
con glaucomay laforma de herencia que presentaban. En la
década de 1960 se decia que tanto la diabetes como el glau-
comaeran enfermedades multifactoriales que compartian un
numero alto de genes. Posteriormente, con el avance de la
genética, se ha encontrado que los genes que presentan ano-
maliasen ladiabetes selocalizan enloscromosomas 1, 3, 5, 6,
7,10, 11, 14, 15y 20 y en €l glaucoma primario de angulo
abiertoen1,2,3,6,7,8,9,10, 11, 14, 17y 19. Como podemos
observar, hastael momento se encuentran las anomalias com-
partidas en ambas enfermedades en loscromosomas 1, 3, 7y
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-
pectaalas zonas de lamismaestructuracromosomicayaque
cada cromosoma presenta un nimero muy alto de zonas 'y
genes, por lo que la sola concordancia no presupone necesa-
riamente el que los genes se compartan. Ademas, |a presen-
ciadel gene MY OC sdlo se encontro 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,
todaviano identificados, involucradosenlagenéticadel glau-
coma primario de angulo abierto (6-8).

En 2000 se publicaun articulo del Grupo de Estudio Finés-
Americano en €l que se determinala existencia en estudios
gendmicos, de uno o varios genes autondémicos que favore-
cen el desarrollo deladiabetesy el glaucoma(9). Sin embar-
go, la asociacién de cromosomas implicados en estos estu-
dios, que se pueden considerar pioneros ya que estamos aln
lgjos de llegar a un cabal descubrimiento de todos los
cromosomas y genes relacionados con la aparicién de estas
dos enfermedades, no ha demostrado que los|oci en los que
se encuentran estos genes sean |0s mismos como, por € em-
plo, losque sesitlian en € cromosoma 1 que, paraladiabetes
seencuentran en, q 121, p 242 - 243y parael glaucomaen g
21- 931, 21 —q24, y lo mismo puede decirse paralos demas
cromosomas afectados, en los que no entraremos en detalle
para no aburrirlos. Podemos decir que, aungue viven en €l
mismo edificio, no son los mismos. Recordemos que cada
gene codifica una proteina y asi, desde el punto de vista
genético, no se encuentra una relacion estrecha entre ambas
entidades (10-13).

B. ASPECTOS BIOQUIMICOS

En estrecha realizacién con los aspectos genéticos se han
estudiado | as posibles rel aciones entre las dos entidades. En
apoyo de los que creen que ambas estan relacionadas se ha
aducido la presencia del factor beta de transformacién del
crecimiento, tanto en ladiabetes como en el glaucoma. Sabe-
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mos que uno delosfactoresimportantes en la produccién de
las alteraciones diabéticas es el aumento del factor de creci-
miento, y los estudios de Ochiai en Jap6n apuntan a que
también en el glaucoma se detecta un aumento en el acuoso
de pacientes diabéticos con glaucoma primario de angulo
abierto que favorece el depdsito de material gluco-proteo-
glicanosen el dngulo (14).

Asimismo se hademostrado que en ladiabetes aumentael
depdsito de fibronectinay su acumulacién en el trabéculo,
como también la deplecion de células trabecul ares, fendbme-
nos que se encuentran en la fisiopatogenia del glaucoma
primario de angulo abierto, como |o demuestran los articulos
de Sato en laUniversidad de Boston (15).

Desde el punto de vistabioquimico, podemos concluir que
existen factores en |a diabetes que pueden acelerar la apari-
cion o agravar las caracteristicas del glaucoma.

C.ESTUDIOS EXPERIMENTALES

Estudios de la Universidad de K obe han demostrado que la
diabetes aumenta la apoptosis retiniana en ojos de rata con
hipertension ocular inducida por cauterizacion de venas
epiescleralesanivel de0.0001% (16).

En 2000 se publicaun articulo del Grupo de Estudio Finés-
Americano en el que se determinala existencia, en estudios
gendémicos, de uno o varios grupos de genes autosomicos
gue favorecen el desarrollo de la diabetes y del glaucoma
).

Estudiosrealizados en € Wilmer Eye han demostrado, con
la técnica de TUNEL, o marcaje de la muesca final de la
desoxiuridina-transferasa mediada por la transferasa del
deoxinucledtido terminal, que la apoptosis de las células
ganglionaresdelaretinaes quince veces mayor en el glauco-
ma que en las personas normales y es alln mas frecuente
cuando el glaucoma se asocia con la diabetes (18).

Otro delosfactores que se ha considerado deimportancia
en lagénesisdelasalteraciones, esladisminucion del 6xido
nitroso que se produce tanto en los endotelios vasculares
como en los epitelios neurales y que contribuye a la
vasodilatacion. En presenciade hipoxiaseinhibe laproduc-
cién de sintetasas del 6xido nitroso y condiciona
vasoconstriccién que es un elemento importante en la
patogenia de las alteraciones que se encuentran en el glau-
comay ladiabetes.

En ambas enfermedades se ha demostrado la presenciade
esta condicion, segln los estudios de Koss, de la Universi-
dad de Oklahoma (19).

D. CONSIDERACIONES EPIDEMIOLOGICAS

Los estudios de esta indole son de gran importancia parala
planeacion de campafias de deteccidn y la elaboracion de
presupuesto gubernamentales para enfrentarse a estas en-
fermedadesanivel nacional, yaquetanto ladiabetesdel tipo
Il como el glaucoma primario de angulo abierto tienen su
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mayor incidenciaen |lapoblacion de mayor edad. Valelapena
mencionar que, hastalafecha, si bien se han realizado impor-
tantes camparias parala concientizaci6n de la diabetes, poco
se hahecho con respecto del glaucoma, excepto por losinsu-
ficientes, pero prometedores, esfuerzos desarrollados por la
Asociacion Mexicana de Glaucoma que fueron promovidos
y realizados por €l doctor Jiménez Roman. Enlo querespecta
a la respuesta del gobierno sobre el particular, estamos en
espera de tener alguna noticia.

Es probablemente en el terreno epidemiol dgico en donde
se originalaexpresion de que hay trestipos de mentiras, las
necesarias, las piadosas y las estadisticas y, sin lugar a du-
das, esuno delossitiosmasdificiles parallegar aconclusio-
nes. En parte, porque la recol eccién apropiada de los datos
en ocasiones no es posible y, en parte, porque se enfrenta
uno con laoposicion de tipo subjetivo y anecdético del gru-
po de personas alas que van dirigidas. Por eso debemos ser
cautos al interpretar el resultado de estos estudios. Recorde-
mos que | os paci entes diabéticos ocurren con mayor frecuen-
ciaaconsultaalos servicios de salud, por 1o que estdn mas
expuestos a ser diagnosticados como portadores de glauco-
ma, sobre todo en |os paises en |os que no se enviaa consul-
ta oftaimolégica a los pacientes diabéticos cuando ya no
ven.

Uno de los datos gruesos que contribuyen aque, de entra-
da, se tenga la impresién de que estas dos enfermedades
tienen una relacion 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 relacién no presuponen necesariamente
una causalidad, como lo expresan Downie y colaboradores
en su libro de Estadistica Aplicada (20).

Avisar y Weinberger sefialan que, en 1998, en Israel lapri-
mera causa de ceguera fue el glaucomay la diabetes fue la
terceray, aunque estas cifras por si solas no establecen una
relacion directaentre ambas, si |o hacen de maneraindirecta,
asociando otros datos epidemiol dgicos (1).

Clark y Mapstone, en 1986, encontraron quelaprevalencia
de DMII en 371 pacientes con GPAA eramayor con unap =
.004, que lade un grupo de 85 sujetos sin glaucoma, sin que
se determinarala presencia de unarelacién en los pacientes
conDMT1 (21).

Elisaf y colaboradores, en 2001, de la Universidad de
Joannina, Grecia, publicado en Acta Oftalmol égica Escandi-
nava, en un estudio de 49 pacientes con GPAA sin historia
de diabetes y 72 personas sin glaucomay sin diabetes, en-
cuentran que los glaucomatosos presentan cifras mayores
deglucosa (117 vs 105, p=0.05) y deacido Urico enayunasy
concluyen que dichas alteraciones metabdlicas pueden te-
ner relacion con el glaucoma, pero no establecen quétipo de
correlacién pudieraexistir; € nmero delamuestraes peque-
fio y las conclusiones dificilmente pueden generalizarse (22).

En 1994, Klein y colaboradores, en el estudio de Beaver
Dam, encontraron que entre 4926 pacientes, en |os diabéti-
cos, determinados por cifras elevadas de hemoglobina
glucosilada, era més frecuente el glaucoma (4%) que entre
|os no glaucomatosos (2%, p = 0.004) (23).
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En unreporte del Estudio de Rotterdam realizado con mas
de cuatro mil pacientes, se encontré que | os pacientes diabé-
ticos presentaban glaucoma con una frecuencia tres veces
mayor que los no diabéticos y establecen una correlacion
con el aumento en milimolespor litro de glucosaen sueroy €l
aumento de presién ocular (24).

Sin embargo, el Estudio Europeo de Prevencion del Glau-
coma de 2002 sefiala que, entre los pacientes con glaucoma
primario de angulo abierto, 4.7% presenta diabetes, propor-
cion semejante a la que presenta la poblacién de la misma
edad en este continente, por 1o que no pueden establecer
unarelacién entre ambas enfermedades (25).

Deacuerdo conlo anterior, en 2003 aparece en Archives of
Ophthalmology un estudio de Leey colaboradoresen el que
en se siguieron 10479 pacientes por 8 afiosy se encontré un
aumento de 14 a 25% de diabetesy de 4.6 a13.8% de glauco-
ma en un grupo de pacientes mayores. Esta disparidad no
apoya la asociaci6n entre ambas entidades (26).

En conclusién, podemos decir que, hasta el momento, los
estudios epidemioldgicos son contradictorios y que debe-
MOS Ser cautos en su interpretacion, yagque ideas preestable-
cidasy recuerdos anecdéticos pueden deformar nuestra pro-
pia percepcion de larelacion entre ambas patol ogias.

E. CLINICOS

Numerosos trabajos cientificos se refieren a la asociacion
clinica entre estas dos entidades. A pesar de ser estos los
masfrecuentesy losméas|lamativos, parael oftalmélogo cli-
nico son, sin duda alguna, los de menor peso cientifico.

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

En 1997, en el Estudio delas Montafias Azulesen Austra-
lia, Smithy colaboradores estudian 3654 pacientesentre 49y
96 afios de edad, de una poblaci6n geogréficamente delimita-
da, en que diagnostican como glaucomatosos a quienes pre-
sentan excavacion y campos visuales con alteraciones ca-
racteristicas, sintomar en cuentalatensién ocular, eincluyen
a hipertensos oculares con presiéon mayor a 22 mm Hg sin
alteraciones campimétricas o papilares, y encuentran unapre-
valencia de 5.5% de glaucoma en |os diabéticos comparada
con 2.8% en lapoblacion no diabética. Por otro lado, ladiabe-
tesfue méasfrecuente en los glaucomatosos (13%) queen los
no glaucomatosos (6.9%); sin embargo en 67% delos pacien-
tes el glaucoma fue diagnosticado antes que la diabetes. La
diferencia entre la presion ocular de los no glaucomatosos
diabéticosy no diabéticos fue solo de 0.6 mmHg. Este estu-
dio tiene muchas fallas de disefio y las conclusiones dificil-
mente pueden ser aceptadas a priori (28).
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Enigual nimero han aparecido publicaciones en donde se
rebaten las ideas de |a asociacion entre estas dos enfermeda-
des, entre las que podemos citar algunas como laque publicd
Uhmy Shin, en 1992, comparando 361 pacientes con glauco-
ma primario de angulo abierto, con un grupo testigo pareado
para raza, edad, sexo e historia de glaucoma, en e que no
encuentran relacién con diabetesni hipertension arterial (29).

En 2002, Wang y colaboradores, delaUniversidad del Su-
deste de China, estudian los factores de riesgo para el desa-
rrollo de glaucoma primario de angul o abierto en 140 pacien-
tes, y pueden establecer correlacion con historia de glauco-
ma, mutacionesen el gene TIGR, hipertensién arterial y taba-
quismo, pero no con diabetes o a coholismo, yaque conside-
ran aeste Ultimo como preventivo (30).

En el estudio de seguimiento de Baltimore, en 1995, en 161
pacientes glaucomatosos, encuentran promedios de tension
ocular mayor enlosdiabéticos, 17.8 mmHg, contral7.4enlos
no diabéticos, diferencias no significativas y la asociacion
entre ambos no pudo establecerse (31).

En 1989, Clark estudiaun grupo de pacientes glaucomatosos
enlosquereadlizacurvadetoleranciaalaglucosay determi-
naci6n de hemoglobinaglucosilada sin poder establecer una
relacién entrelas dos enfermedades. Cuando serefiere aglau-
coma secundario de angulo cerrado, es decir, neovascular,
existe unarelacion entre ambas, pero como complicacion de
laprimera(32).

Otrapublicacién, en 2001, esel estudio de Familiasen Bar-
bados, que es un estado independiente, el masoriental delas
Antillas, situado en lasislas de Barlovento, con unasuperfi-
ciede 430 km?, dentro de las Pequefias Antillas, con 250000
habitantes, 90% de raza negra, en donde la Universidad de
Stony Brook de Nueva Cork ha desarrollado algunos estu-
dios epidemiol 6gicos sobre glaucoma en €l decenio pasado.
En esta comunicacion reportan 1056 familiares de 230
glaucomatosos sin encontrar relacion con diabetes ni con
hipertensién arterial. Este Ultimo dato Ilama poderosamente
la atencion pues contradice muchas otras experiencias, sin
embargo, estan de acuerdo con otros autores como Jonas 'y
Grundler, delaUniversidad de Erlangen, Alemania. Estos Ul -
timos publicaron en 1998 una serie de 529 pacientes de glau-
coma primario de angulo abierto en los que no pudieron en-
contrar relacion estadistica entre ambas enfermedades en
grupos pareados por edad y otras condiciones (33, 34).

También en estudiosrealizados en 205 pacientes con glau-
comaen Europa Central, se hademostrado que no es posible
determinar laasociacion entre diabetesy glaucoma por edad
de aparicion, por frecuencia de alteraciones bioguimicas y
por evolucion del padecimiento (35).

En 2000 aparece en el British Journal of Ophthalmology un
articulo de la serie de Tayside, condado situado en la parte
oriental de Escocia, en el que fue estudiado el total de la
poblacion diabética registrada en esta area, que ascendia a
mas de seis mil seis cientos pacientes, comparandol os con
cerca de ciento setenta mil personas no diabéticas. En este
estudio se determind el nimero de nuevos casos diagnosti-
cados de glaucoma en ambos gruposy se encontré unadife-
renciainsignificante con unap = 0.56, por lo que concluyen
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gue la prevalencia de glaucoma no es mayor en los diabéti-
cos que en lapoblacién no diabética (36).

En 1976y 1978, en el Hospital General de México, realiza-
mos dostesis, que seencuentran enlabibliotecadelaUNAM.
En la primera sel eccionamos cuarenta pacientes con glauco-
ma primario de angul o abierto quefueron enviadosal Servicio
de Medicina Interna para descartar la presencia de diabetes
sin que encontraramos diferenciade frecuencia con lapobla-
cion general. En lasegunda, recibimos sesenta pacientes ma-
yores de cincuenta afios diagnosticados como diabéticostipo
Il de primeraintenciény en este pequefio grupo no encontra-
mMos ninguno con glaucoma primario de angulo abierto.

Después de esta breve revisiéon de algunos articulos, que
son de relevancia porque sintetizan la enorme informacion
vertidaen laliteraturamundial con respecto alaasociacion
de estas dos entidades, entiendo que habra quedado muy
claro que existe unadefinitiva confusi én respecto aestacues-
tiény que, probablemente, estalejano el momento en que se
Ilegue a una respuesta definitiva. Queda, pues, abierta esta
discusion, fuera de las opiniones personal es de tipo anecd6-
tico, y tendremos que esperar a mayores estudios que arro-
jen datos que nos permitan apoyar de manera definitivauna
opinién sobre este punto; no sea que nuestro villano de hoy
seamenos malo delo que queremos creer, al menosen o que
respecta ala frecuencia con que se presenta la asociacion.

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

Clark y Mapstone, en 1986, encuentran asociacion entre
diabetesy glaucoma primario de éngulo cerrado que atribu-
yen a la disautonomia neurovegetativa que acompafia a la
diabetes, por alteracion del tono parasimpatico, sin que sus
argumentos sean muy convincentes (37).

Existe, sin embargo, otro aspecto que esimportante explo-
rary essi ladiabetescomprometeel resultado del tratamiento
en pacientes que padecen glaucoma, que aunque estricta-
mente no podemos considerarlo como un factor de asocia-
cion si podriamos [lamarlo un factor de riesgo.

Zghal estudiaun grupo de 72 pacientes con glaucomaque
presentan las mismas caracteristicas clinicas que un grupo
control con glaucomay diabetes, sin que encuentre diferen-
ciaen cuanto alarespuesta terapéutica (38).

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

Seddon y colaboradores sefialan, en el Estudio de control
por caso de lahipertension ocular, que ladiabetes representa
un factor negativo en el control médico del glaucoma (40).

En el Congreso Mexicano de Oftalmol ogia, en Guadalgjara,
presentamos, con ladoctora L ara, un trabajo sobre el control
delapresién ocular en pacientes con glaucoma que presen-
taban diabetestipo |1 sin retinopatia proliferativa, compara-
do con otro grupo que no padecia diabetes, ambos grupos
pareados por edad y sexo. Los diabéticos mostraban, como
lorefierelaliteratura, un promedio de edad menor en el mo-
mento del diagndstico, 65 contra 68 afios de los no diabéti-
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cos, y cifras tensionales més elevadas antes del tratamiento,
22.9 contra 21.7. También requirieron mayor nimero de
farmacos para su control, 2.1 contra 1.7 y el nivel tensional
fue més elevado 17.8 contra 15.2. L os farmacos usados fue-
ron betablogueadores en su mayor nimero, inhibidorestépi-
cos de la anhidrasa carbénica, alfa-adrenérgicos y andlogos
de las prostaglandinas. Ahora, quiza la primera opcién en
estos pacientes seria betabloqueador o andlogos de las
prostaglandinas, siempre y cuando no haya glaucoma
neovascul ar.

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

Conrelacion alasdrogas que estan indicadas o contraindi-
cadas en €l tratamiento del glaucoma cuando coexiste con la
diabetes, debemos tomar en cuenta algunos principios que
debemostener siempre en mente. Lapilocarpinadebe evitar-
se por lamiosis que produce y que, con €l tiempo, se hace
refractariaalos midriaticos eimpide un adecuado control del
fondo del ojo enlo queserefierealaretinopatia, dificultasu
eventual tratamiento con laser y hace més complicadalaciru-
giade catarata cuando se presentael momento deredizarla, a
pesar de las modernastécnicas paralaextraccion. Cuando se
tratade glaucoma primario de angulo cerrado, deberecurrirse
al tratamiento quirdrgico indicado lo antes posible paradis-
minuir laduracion delaaplicacion de pilocarpina.

Un aspecto que frecuentemente pasa inadvertido es el de
|asinteracciones farmacol 6gicas de | os antiglaucomatosos y
la terapia antidiabética que maneja un paciente. Los
betabl oqueadores tienen algunas contraindicaciones en los
diabéticos, aungque no en todos|os casos. El uso de acarbosa,
como el Glucobay y la Sincrosa, y la glicacida, como €l
Diamicrén parael control de laglucemiapueden condicionar
|la aparicion de hiper o hipoglucemia o hipertensién arterial
cuando se usan concomitantemente con |os betabl oqueado-
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 precaucion con € uso
delos betabloqueadores es el aumento delostriglicéridosen
sangre, alavez que reducen el colesterol de altadensidad y
favorecen el desarrollo de complicaciones cardiovasculares
enladiabetes(41).

El timolol tiene mayor accién qued carteolol en cuantoala
disminucion de colesterol de alta densidad y aumento de
indice aterogénico, por lo que debe ser manejado con pre-
cawcion en diabéti cos que frecuentemente cursan con hiperli-
pidemia(42).

Por otraparte, existen experiencias que demuestran que el
uso de betaxolol y metilpropanolol son capaces de aumentar
de manera notable la produccion de histamina en pacientes
no atépicos, quiza debido aun efecto citotdxico (43).

A pesar de lastendencias que laindustriafarmacéuticaesta
tratando de imponer, las drogas mas empleadas son los
betabloqueadores y su efecto es bueno si se toman en cuenta
|as salvedades anteriores. Sin embargo, aungue se considera
que la frecuencia de epiteliopatia corneal, con el uso de
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betabloqueadores, esligeramente més frecuente en los diabé-
ticos, los casos severos observados se asocian con diabetes.
Lapruebade Schirmer y el tiempo derupturalagrimal son se-
mejantes en pacientes glaucomatosos con o sin diabetes (44).

Losinhibidores de laanhidrasa carbénica, ya sean topicos
0 sistémicos, pueden potenciar el efecto de los hipogluce-
miantes orales por |0 que debe vigilarselos nivel esde gluco-
sa en la sangre. Hasta la fecha no se ha advertido de
i nteracciones negativas con los anal ogos alas prostaglandina
ni con losalfa-2 agonistas, en casosde glaucomaprimario de
angulo abierto.

Un factor que debemostener en mente es que los pacientes
diabéticos, casi sin excepcidn, usan aspirina como parte del
control de las ateraciones hemorreoldgicas que presentan,
especiamente las relacionadas con el aumento de la agrega-
cion delasplaquetas, y éstafavorecelapresenciade hemorra
giasenlapapilaque setraducen en ateraciones campimeétricas
similares a las que se encuentran en el glaucoma. En estos
casos debemos val orar muy cuidadosamente si lahemorragia
espartedel avancedel glaucomao delamedicacion concomi-
tante. En esta dltimacondicion no debemostratar de disminuir
lapresion con mayor nimero deférmacos (45).

Se ha establecido que la secuencia l6gica del tratamiento
del glaucomasigue el orden medicina—l aser, en sumodalidad
degonioplastia—cirugia, principa mentetrabeculectomia. Res-
pecto alaaplicacién de laser, podemos decir que la diabetes
no se hareportado, de acuerdo al estudio AGIS, como factor
negativo para €l manegjo del glaucoma, sin que entremos en
discusion del verdadero papel que puede jugar este procedi-
miento en el manejo de estaenfermedad (46).

Se sabe, sin embargo, que latrabecul oplastia con laser de
argén previaalatrabecul ectomiafavorece el encapsulamiento
de las vesiculas de filtracién (47) y que la combinacion de
trabecul ectomia—trabecul opl asti a-trabecul ectomiaesun fac-
tor de riesgo en la diabetes (48).

Latrabeculectomiasigue siendo, hastalafecha, lacirugia
masrealizadaparael tratamiento quirdrgico del glaucoma. La
importanciade la diabetes como factor de riesgo hasido ne-
gada por investigadores ingleses del Hospital Universitario
de Nottingham, a excepcién de lo mencionado respecto al
encapsulamiento de las vesiculas (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-
culectomia, semejantes en todos los otros parametros, se en-
contré que la diabetes cursa con presiones mayores en €l
postoperatorio tardio, aunque las complicaciones trans-
operatoriaseinmediatas hayan sido similares. Sin embargo, s
existiaretinopatia, €l resultado eramenos bueno (50).

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

Una de las referencias mas citada que se encuentraen la
literatura es la referente a grupo de mil cuatrocientos cin-
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cuenta pacientes de trabeculectomia, seguidos por seis'y
medio afios. Brunce y colaboradores, del Royal College of
Ophthalmol ogists, reportaron en este afio que ladiabetes era
un factor deriesgo, p = 0.015y en un menor grado la sutura
de traccion del recto superior, anestesia subconjuntival y
cirujano no especialista(52).

Entre las numerosas medidas que se han recomendado, la
mayor partede ellasdelaexperienciaanecddtica, valelapena
resaltar €l estudio de Fuller y Molteno, de Nueva Zelanda,
publicado en el Britsh Journal en 2002, en que proponen €l
uso postoperatorio de prednisona oral, antiinflamatorios no
esteroideos y colchicina por seis semanas después de la ci-
rugia, lo queaumentalaposibilidad de éxito alargo plazo, sin
gue sereporte mayor nimero de endoftal mitis o hipotensiones
severas (53).

Para terminar con este tema citaré que cuando se realiza
trabeculectomia, extraccién intracapsular del cristalino o
facoemulsificacion y lainsercion de lenteintraocular, diver-
sos grupos, entre ellos el de Pollack y colaboradores, no han
encontrado diferenciaen el resultado entrelos diabéticossin
neovascularizacion del irisy losno diabéticos (54).

Podemaos concluir que la diabetes puede disminuir € nG-
mero de éxitos de la trabecul ectomia, ya sea por |la medica-
cion quetomael paciente, por laenfermedad misma, o por €l
momento en que se operan |os pacientes con glaucoma.

Otro tipo de procedimientos, no muy empleados por buen
numero de oftalmaologos por el bajo nimero de éxitosalargo
plazo, pero en boga en paises como Inglaterra, Australiay
Nueva Zelanda, eslatrabecul oplastia con laser de argén, en
la que se hareportado menor indice de éxitos en |os pacien-
tes con glaucoma, de acuerdo con datos reportados por el
AGIS, en 789 0jos(55).
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