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RESUMEN  

Introducción: el glaucoma crónico simple y la retinopatía por diabetes mellitus 
constituyen dos de las principales causas de ceguera a nivel mundial. La diabetes 
es un factor de riesgo para el glaucoma crónico simple, al incrementar la 
susceptibilidad de las células de la retina, que aceleran la aparición del glaucoma o 
lo agravan. El ojo con retinopatía diabética proliferativa es más resistente a la 
hipertensión ocular, además se conoce un efecto protector del glaucoma sobre la 
retinopatía diabética proliferativa. 
Desarrollo: identificar la asociación entre la diabetes mellitus y el glaucoma 
crónico simple, para lo cual se realizó una revisión de las publicaciones actuales a 
nuestro alcance sobre el tema de la diabetes mellitus y del glaucoma crónico 
simple. 
Conclusiones: existen divergencias de criterios respecto a la asociación entre la 
diabetes mellitus y el glaucoma crónico simple. Ambas enfermedades pueden pasar 
inadvertidas, por lo que hay que promover programas de detección precoz de estas 
con la participación de un equipo médico multidisciplinario.  
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ABSTRACT  

Introduction: chronic simple glaucoma and retinopathy due to diabetes mellitus 
are two of the main causes of blindness worldwide. Diabetes is a risk factor for 
chronic simple glaucoma since it increases susceptibility of the retinal cells that 
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accelerate the onset of glaucoma or worsens it. The eye with proliferative diabetic 
retinopathy is more resistant to ocular hypertension in addition to the known 
protective effect of glaucoma on the proliferative diabetic retinopathy. 
Development: to identify the association between diabetes mellitus and chronic 
simple glaucoma for which a current literature review was made on the topic of 
diabetes mellitus and chronic simple glaucoma. 
Conclusions: there are controversial criteria about the association of diabetes 
mellitus and chronic simple glaucoma. Both diseases may be unnoticed, so it is 
necessary to promote early detection programs with the involvement of a 
multidisciplinary medical team.  

Keywords: diabetes mellitus, diabetic retinopathy, chronic simple glaucoma.  

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

Las afecciones del órgano de la visión representan en la actualidad un importante 
problema de salud, a menudo determinan una notable disfunción de la visión o su 
invalidez, por lo que se convierten en un importante problema médico social.  

El glaucoma constituye una de las principales causas de ceguera irreversible en el 
mundo. Tiene como desventaja que muchas de sus formas clínicas son 
asintomáticas, lo cual provoca el deterioro lento y progresivo del nervio óptico, y 
que el paciente acuda al oftalmólogo en estadios avanzados, cuando ya poco puede 
hacerse.  

El glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) o glaucoma crónico simple, es el 
más representativo de todos los tipos de glaucoma. Su incidencia oscila entre 55 y 
90 % de todos los glaucomas y causa el 16 % de la ceguera.1 Esta enfermedad es 
un ejemplo de afectación visual influida por el incremento poblacional y por una 
mayor expectativa de vida. Existen reportes de prevalencia de GPAA de 1,5 a 2 % 
entre personas mayores de 40 años, cifra que aumenta después de los 60 años de 
edad. Es la segunda causa de ceguera irreversible en el mundo después de la 
retinopatía diabética.2  

Se conoce que existen factores de riesgo (FR) asociados al GPAA. Con asociación 
intensa se citan: el aumento de la presión intraocular (PIO), la edad, la raza negra y los 
antecedentes patológicos familiares positivos de la enfermedad. Dentro de los de 
asociación moderada se consideran algunas condiciones oculares, como la alta miopía y 
enfermedades endocrino-metabólicas como la diabetes mellitus (DM). También se 
reportan factores vasculares como la hipertensión arterial, las enfermedades 
cardiovasculares, la migraña, el espasmo vascular, y en investigaciones realizadas 
recientemente, la disminución del espesor de la cornea central (ECC), y es esta 
enfermedad mayor en ojos con córneas finas ( 555 micras) que con corneas gruesas 

(588 micras). Parece existir una relación entre el fino grosor corneal y la fragilidad de 
la lámina cribosa papilar. Se debe tener en cuenta que la determinación de la PIO por 
aplanación está falseada por el grosor corneal.3,4  

La DM es un síndrome endocrino-metabólico que cursa con complicaciones 
vasculares y neurológicas. Es motivo de discusión su relación con variadas 
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alteraciones oculares (parálisis oculomotora, defectos refractivos, catarata, 
retinopatía diabética [RD], edema macular y glaucoma, entre otras). Diferentes 
estudios han descrito la relación existente entre la DM y el glaucoma, pero otros 
trabajos niegan esa relación. Este trabajo centra la atención en aspectos 
importantes relacionados con la diabetes y el glaucoma.  

   

DESARROLLO  

El glaucoma crónico simple constituye una de las principales causas de ceguera, y 
en la mayoría de los casos se produce como consecuencia de la elevación de la PIO, 
al aumentar la producción de humor acuoso o disminuir su drenaje. Conduce a la 
atrofia de células ganglionares de la retina, y consecuentemente, del nervio óptico, 
y si no se impone un tratamiento precoz, se produce un deterioro progresivo del 
campo visual que lleva a la ceguera.5  

El GPAA es el más frecuente de todos los tipos de glaucoma, es considerado una 
neuropatía óptica de curso insidioso, que provoca una pérdida lenta y progresiva 
del campo visual, pero que conserva la visión central hasta últimos estadíos de la 
enfermedad. Finalmente produce una ceguera silenciosa, pues el paciente 
permanece asintomático mientras se instalan lesiones irreversibles y progresivas 
del campo periférico.  

El ángulo iridocorneal está abierto, pero existe resistencia a la salida del humor 
acuoso por alteración de la malla trabecular, lo cual provoca un aumento de la PIO. 

En el fondo de ojo se puede encontrar una relación excavación-papila > 0,2, que 
puede llegar a grandes excavaciones (> 0,6) vasos angulados en papilas muy 
excavadas, áreas de defecto en la capa de fibras nerviosas, así como hemorragias 
en el anillo neuroretiniano en algunos pacientes.5  

Hay discrepancias entre los diversos autores en relación con la asociación del GPAA 
y la RD. La relación entre ambas entidades se estableció a partir de los años 60, y 
así comenzó una controversia que continúa en la actualidad.6,7 Se ha comprobado 
que ambas enfermedades, en un mismo sujeto, tienen un componente multigénico, 
pero hasta la actualidad los estudios no apoyan que exista un componente genético 
común en ambas enfermedades.8 La presencia de GPAA aumenta en pacientes con 
diabetes de instauración adulta, y aumenta también con el tiempo de evolución de 
esta. La causa no se conoce bien, pero pudiera relacionarse con cambios en el 
trabéculo.9-11  

Existen factores en la diabetes que pueden acelerar la aparición o agravan las 
características del glaucoma. Estos son:  

1. Aumento del factor B de transformación de crecimiento (TGF B), tanto en la DM 
como en el glaucoma. 
2. Aumento de ese factor en el humor acuoso en diabéticos, con formación de 
glucoproteoglicanos en el ángulo iridocorneal que favorecieron el GPAA. 
3. Depósitos de fibronectina y depleción celular en el trabéculo, fenómenos 
asociados al GPAA.  

 
La DM 2 supone un FR para desarrollar GPAA. Los pacientes con este tipo de 
diabetes presentan un mayor riesgo de pérdida de campo visual a presiones 
oculares más bajas.12-15  
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Existe una relación positiva entre los niveles de hemoglobina glicosilada y la PIO en 
individuos con RD. Los pacientes con mayores niveles de glucosa en el humor 
acuoso incrementan la síntesis de fibronectina, que se acumula en la malla 
trabecular y ofrece mayor resistencia al paso del acuoso, y por consiguiente, mayor 
elevación de la PIO. Está confirmado que la hiperglicemia crónica se asocia con un 
incremento de la PIO en diabéticos.13,16  

Estudios de metanálisis concluyen que el conocimiento actual impide afirmar que la 
diabetes sea un factor de riesgo para el desarrollo de GPAA.17 El Baltimore Eye 
Survey encontró poca evidencia entre la asociación de glaucoma y diabetes.18 Un 
estudio europeo de prevención de glaucoma realizado en 2002 señala, que entre los 
pacientes con GPAA, 4,7 % presenta diabetes semejante a la que presenta la 
población de la misma edad, por lo que no pueden establecer una relación entre 
ambas enfermedades.19  

En el año 2003 un estudio en el que se siguieron 10 479 pacientes durante 8 años, 
se encontró un incremento de la prevalencia de la diabetes de 14 a 25 %, y de un 
4,6 a 13,8 % en el caso de glaucoma en un grupo de pacientes mayores. Esto no 
apoya la asociación entre estas entidades.20  

Para algunos estudiosos del tema la posible asociación es simple, pues los 
diabéticos acuden con más frecuencia a las consultas, por lo que están más 
expuestos a ser diagnosticados como portadores de glaucoma. También se tiene la 
impresión de esta asociación porque estas dos enfermedades se presentan en los 
mismos grupos de edades en los que se diagnostican con más frecuencia, pero 
hasta el momento los estudios epidemiológicos son contradictorios.13,17  

Los diabéticos tienen más elevada la PIO al realizar la tonometría por aplanación, 
pues en ellos se afectan algunos parámetros biomecánicos corneales. Entre estos 
están el factor de resistencia y ECC.21,22 Los valores obtenidos al realizar la 
tonometría por aplanación se deben rebajar al aplicar el factor de corrección 
derivados del mayor grosor corneal. Muchos estudios excluyen la PIO como criterio, 
y encuentran que no hay mayor riesgo de glaucoma en diabéticos.23  

La DM es un FR para el GPAA, al incrementar la susceptibilidad de las células de la 
retina, incluyendo las ganglionares a la apoptosis desencadenada por el stress 
adicional, como es la PIO elevada.24 El descontrol metabólico de la DM y la PIO 
elevada, de forma mantenida, afectan al grosor de la capa de fibras nerviosas de la 
retina, por lo que estos pacientes son más propensos a sufrir daño neuronal.25  

En la RD existe un incremento de los productos finales de la glicación (PFG) que 
justifica una mayor sensibilidad al daño neuronal en situación de PIO elevada.26 

Existen autores que plantean que el ojo con retinopatía diabética proliferativa (RDP) 
es más resistente a la hipertensión ocular (HTO). Se mencionan los mecanismos 
para explicar este fenómeno:27  

 Factores tróficos que se encuentran en ojos con RPD, factores vasculares de 
crecimiento endotelial (VEGF) que actúan sobre las células ganglionares y 
las protegen.  

 La isquemia retiniana de la RD estimula a la célula ganglionar y la hace más 
fuerte frente al daño por glaucoma.  

 El colágeno aumentado en la RD aumenta la resistencia al daño por HTO a 
nivel de la lámina cribosa.27  

Hay estudios que apoyan la hipótesis de que el GPAA protege de la RD. La PIO 
elevada se asocia con las retinopatías menos graves.28 Williams y otros investigan 
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la asociación entre GPAA, HTO y el radio elevado copa/disco, con la progresión de 
la RPD, y los resultados obtenidos demuestran un efecto protector del glaucoma 
sobre la RD. El menor número de células ganglionares en retinas glaucomatosas 
produce un menor metabolismo retiniano, y esto una menor probabilidad de 
padecer RDP, o un efecto beneficioso sobre su progresión.29  

 
Diagnóstico  

El diagnóstico del glaucoma pretende objetivar el daño anatómico y funcional en la 
capa de fibras nerviosas y en la cabeza del nervio óptico, y se basa en 3 puntos:  

a) Alteraciones características en el campo visual. 
b) Cambios específicos en la papila y la capa de fibras del nervio óptico. 
c) Detección de una PIO por encima de la normalidad.  

Se dispone de diversas exploraciones para el diagnóstico del glaucoma: unas de 
realización habitual; y otras, que requieren técnicas o instrumental más sofisticado, 
y que solo están disponibles en determinados centros:  

 
Examen oftalmológico21,22  

 Oftalmoscopia  
 Biomicroscopia  
 Gonioscopia  
 Tonometría  
 Retinografía de fondo de ojo  
 Análisis morfológico automatizado del nervio óptico (NO) y la capa de fibras 

nerviosas de la retina (CFNR)  
 Perimetría computarizada  

 
Tonometría:21,22  

Las PIO inferiores a 21 mmHg son consideradas como normales, cifra que es 
orientativa, pues no existe un umbral fijo para el glaucoma, porque existen 
glaucomas que cursan con presiones normales o bajas. Los valores de PIO 
obtenidos con tonómetro de aplanación se deben corregir según el grosor corneal 
central de cada individuo. El grosor corneal medio en la población es de unas  
545 micras, y el paciente diabético tiene una PIO por aplanación mayor debido a la 
afectación de los parámetros biomecánicos corneales.  

 
Estudio del campo visual:  

El estudio más fiel de las alteraciones campimétricas en el glaucoma se realiza 
mediante la perimetría computarizada. La especial disposición de los defectos 
glaucomatosos se debe a la especial disposición de las fibras nerviosas de la retina. 
Los defectos campimétricos son:  

Aumento de la mancha ciega.  

- Escotomas paracentral (menos de 10 grados del punto de fijación). 
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- Escotoma arqueado (arco de 10 a 20 grados encima o debajo del punto de fijación).  
- Escalón nasal o temporal.  
- Escotomas centrales o temporales pequeños.  

Se deben obtener al menos 2 campos visuales para valorar el daño campimétrico. 
También se debe tener en cuenta si el paciente está fotocoagulado, o si tiene una 
RD que dé lugar a defectos ocultos con los que causa la neuropatía glaucomatosa.  

 
Estudio de la papila:  

Es un estudio fundamental en el diagnóstico y el dato más importante que puede 
obtener el médico de atención primaria para la sospecha del glaucoma. Se realiza 
utilizando el oftalmoscopio directo. Los datos siguientes harán sospechar la 
excavación glaucomatosa:  

- Relación excavación-papila mayor de 0,3 y será especialmente sospechosa si es 
mayor de 0,6. 
- Aumento progresivo del diámetro de la excavación. 
- Asimetría entre ambas excavaciones igual o mayor de 0,2. 
- Muescas focales en el anillo neurorretiniano. 
- Desarrollo de una foseta adquirida en el disco. 
- Adelgazamiento del anillo neurorretiniano mayor en las zonas superior e inferior 
que en la temporal. 
- Hemorragia en astilla en el margen papilar. 
- Signo de la bayoneta (los vasos presentan una doble curvatura al pasar por la 
excavación). 
- Rechazo nasal de los vasos antes de abandonar la papila.  

 
Gonioscopia:  

Consiste en la visualización de las estructuras del ángulo camerular mediante la 
utilización de una lente de contacto directa (lente de Koeppe) o indirecta (Zeiss o 
Goldmann). Esta exploración la lleva a cabo el oftalmólogo, y va a aportar datos 
clave en el diagnóstico etiológico del glaucoma, como son, la amplitud del ángulo y 
la presencia de otros hallazgos. En el GPAA todas las estructuras del ángulo están 
presentes.  

 
Examen oftalmológico: es el primer examen que se debe realizar antes de las 
exploraciones mencionadas es la toma de la agudeza visual. Existen otras pruebas 
que valoran el nervio óptico y las capas de fibras nerviosas de la retina. Se realizan 
con biomicroscopia y retinografías estereoscópicas y aneritas; además de 
valoración automatizada como:  

 Tomografía de coherencia óptica (OCT).  
 Tomografía confocal retinal (HRT).  
 Polarimetría láser (GDX).  

Una vez establecido el diagnóstico, es fundamental imponer un adecuado 
tratamiento y seguimiento por el oftalmólogo, con el objetivo de detener el 
progreso de la enfermedad.  
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En esta revisión no se comenta sobre el tratamiento del glaucoma, pues este no 
tiene particularidades diferentes entre los pacientes diabéticos y no diabéticos.  

CONCLUSIONES  

Después de revisar algunos artículos que son de relevancia en la literatura mundial, 
se concluye que existe divergencia de criterios con respecto a la asociación entre la 
DM y el glaucoma crónico simple o GPAA, por lo que se debe profundizar en el 
tema. Ambas enfermedades pueden pasar inadvertidas hasta estadios avanzados, 
por lo que hay que promover programas de detección precoz de estas con la 
participación de un equipo médico multidisciplinario.  
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