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HOSPITAL GENERAL DE MEXICO

SERVICIO DE OFTALMOLOGIA

CONTROL DE LA PRESION INTRAOCULAR EN PACIENTES DIABETICOS CON:

GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO ABIERTO.

Dr. J. Ignacia Babayan M; Dra. Silvia F. Lara H.

RESUMEN

La asociacién de diabetes con glaucoma primario de angulo abierto (GPAA) es controvertido y
con frecuencia confuso. Numerosos estudios apoyan la asociacion diabetes y glaucoma, sin
embargo existen estudios que no lo han encontrado.

El proposito del presente estudio es evaluar si los pacientes diabéticos con diagnéstico de
glaucoma primario de angulo abierto presentan mayor dificultad para el control de la presion
intraocular que los no diabéticos.

Se estudiaron los expedientes de la poblaciéon que acudié a la Clinica de Glaucoma de
Oftalmologia del Hospital General de México que presentaron diagnostico de glaucoma
primario de &ngulo abierto, con y sin diabetes mellitas, en el periodo comprendido entre 1990 y
1995.

Esperamos encontrar un dificil control de la presion intraocular en pacientes diabéticos con
glaucoma primario de angulo abierto en comparacién con los no diabéticos, en base al nimero

de farmacos requeridos para el control de la misma.



INTRODUCCION.

La diabetes se encuentra asociada con una gran variedad de complicaciones oculares, entre
las que se encuentran la formacién de cataratas, la retinopatia diabética y segun algunos
estudios con el glaucoma primario de angulo abierto, constituyendo las causas mas
importantes de ceguera en el hombre.(1,2). Estas complicaciones pueden ser asintomaticas y
producir dafio ocular irreversible, de ahi la importancia de su deteccion temprana, asi como de

su control oportuno.

FRECUENCIA Y FACTORES ASOCIADOS.

Existen estudios que han sugerido que la diabetes puede estar asociada con presion
intraocular elevada y glaucoma primario de angulo abierto.(3,4). Encontrando un incremento en
la prevalencia de 6-11% de pacientes con diabetes en la poblacidon con glaucoma, frecuencia
gue se incrementa con mayor tiempo de evolucion de la diabetes, por otro lado se estima que
existe mayor riesgo en pacientes mas jovenes que en los de mayor edad (1,5).

Algunos autores mencionan que la diabetes mellitas se presenta mas frecuentemente en
pacientes con glaucoma primario de angulo abierto que en poblacién que no presenta
glaucoma, ademas el glaucoma primario de angulo abierto tiene una mayor prevalencia en
pacientes diabéticos en comparacion con los no diabéticos, con una frecuencia tres veces
mayor que en la poblacion general. Encontrando también que la hipertension ocular, la
elevacion de la presion intraocular en respuesta a esteroides topicos y diametros papilares
mayores son mas frecuentes en pacientes diabéticos que en los no diabéticos.(3,4 y5).

La diabetes mellitas y las pruebas de tolerancia a la glucosa positivas se han reportado con
mayor prevalencia en pacientes con GPAA, asi como en los que presentan elevacion de la
presién intraocular en respuesta a esteroides topicos. El hallazgo de diabetes en pacientes con
respuesta hipertensiva ocular con esteroides tdpicos parece estar asociado con incremento en

la susceptibilidad de dafio visual glaucomatoso.(5,6).



Se ha encontrado que en pacientes diabéticos con glaucoma existe menor incidencia de
retinopatia diabética, ya que se ha sugerido que la hipotonia ocular en los pacientes diabéticos
juega un papel importante en el desarrollo de la retinopatia diabética, demostrandose mayor
progresién en estados de hipotonia ocular tales como el embarazo y posterior a cirugias
oculares, efecto que se relaciona con la hipotonia misma, asi como posibles efectos sobre el
humor acuoso o la nutricién retiniana.(6,7).

En algunos estudios se ha encontrado que en pacientes diabéticos con diagnostico de GPAA
se presenta mayor progresion de la pérdida de campo visual que en aquellos pacientes con
diagnostico de GPAA sin asociacion a diabetes.(6,8).

Otros estudios sugieren que existe poca evidencia que apoye la asociacién de diabetes y
glaucoma.(9,10).Por un lado se piensa que estos padecimientos no siempre son
diagnosticados, pudiendo ofrecer sesgos de seleccion, ya que en si solo se basan en su
presentacion misma o en su asociacién clinica; por otro lado los pacientes diabéticos tienen un
mayor contacto médico-oftalmoldgico por la presencia de mayores complicaciones oculares, de
ahi que los pacientes con diabetes y glaucoma se diagnostiquen con mayor frecuencia que los
pacientes con glaucoma sin diabetes.(11). Por otro lado existen estudios de pacientes con
GPAA que incluyen a la hipertension ocular como parte de la misma enfermedad, de tal
manera que no se puede separar la asociacion de diabetes mellitus con la hipertension ocular,

de la asociacion de esta con dafio glaucomatoso del nervio 6ptico.(1,2).

ETIOLOGIA.

El GPAA se asocia con diabetes mellitus, pero su etiologia es alin desconocida. Se cree que
en los pacientes diabéticos existen cambios a nivel del trabéculo que llevan a una disminucion
del flujo del humor acuoso. Por otro lado se cree que el nervio Optico de los pacientes con
diabetes puede ser mas susceptible a los efectos destructivos de la presién intraocular, lo cual
puede exacerbarse si existe mayor riesgo de glaucoma.(5).

Estudios recientes indican que existen factores genéticos relacionados con la respuesta a

esteroides topicos en pacientes diabéticos. Ademas se ha demostrado que el diametro papilar



parece estar genéticamente determinado y relacionado directamente con la presion intraocular

e inversamente con la facilidad de drenaje de humor acuoso.(6)

TRATAMIENTO.

El manejo de los pacientes con GPAA y diabetes mellitus es el mismo que con los pacientes
con GPAA no complicado.

Como se ha mencionado el incremento de la presion intraocular retarda el desarrollo de
retinopatia diabatica, este factor protector debe ser valorado en la decision de someter a una
intervencién quirdrgica a un paciente diabético con glaucoma, ya que puede presentarse
progresién clinica o agravamiento de la retinopatia posterior a cirugia filtrante. El manejo de
estos pacientes debe realizarse en forma individualizada, segun las necesidades de cada
paciente.(12).

Cabe mencionar que algunos estudios han encontrado que pacientes con GPAA con pruebas
de tolerancia a la glucosa normales han mantenido presiones intraoculares mas bajas o de mas
facil control en comparacion con aquellos con pruebas de tolerancia a la glucosa anormal, a

pesar de presentar deterioro similar del campo visual. (13).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.
Se desea conocer si los pacientes con diagnéstico de diabetes mellitus y glaucoma primario de
angulo abierto (GPAA) asociados, presentan un control de la presion intraocular diferente en

comparacién con los pacientes no diabéticos con diagndstico de GPAA.



JUSTIFICACION.
Es sabido que la diabetes y el glaucoma constituyen dos de las causas de ceguera mas
importantes en el hombre. En base a datos que sugieren un mayor incremento de la
prevalencia de glaucoma en pacientes diabéticos, asi como mayor deterioro visual, el propdsito
de esta trabajo es conocer si el control de la presion intraocular en pacientes diabéticos con

GPAA es diferente que en los no diabéticos.

HIPOTESIS.
Hi: El paciente diabético con GPAA necesita un mayor nimero de farmacos para el control de
la presién intraocular, en comparacion con los pacientes no diabéticos con GPAA.
Ho: El paciente diabético con GPAA no necesita un mayor nimero de farmacos para el control

de la presion intraocular, en comparacion con los pacientes no diabéticos con GPAA.

OBJETIVO.
Conocer el nUmero de farmacos que se requieren para el control de la presion intraocular en

pacientes diabéticos con diagnéstico de GPAA.



METODOLOGIA.
POBLACION Y MUESTRA.
Se tomaron dos grupos de pacientes con GPAA, de la Clinica de Glaucoma, del Servicio de
Oftalmologia, del Hospital General de México, uno con el diagnéstico de diabetes mellitus tipo2,
establecido por el servicio de Endocrinologia, basado en cifras de glucemia por arriba de 140
mg/dl de manera repetida y datos clinicos de diabetes y otro grupo que sirvio de comparacion
que presentara GPAA sin diabetes.
Se realizo un estudio transversal y se incluyeron aquellos que no presentaban opacidades en
los medios, alteraciones corneales que impidieran la toma de la tensién ocular (TIO), con
tonémetro de Goldmann, rubeosis iridis, inflamacioén intraocular, retinopatia proliferativa u otra
patologia que impidiera una valoracién adecuada.
Se determind el tipo y nimero de farmacos usados por cada grupo y se compararon los
resultados utilizando la prueba “t de Student” para muestras no pareadas y se escogio un nivel

de significancia de 95% con una distribucién de dos colas.

DEFINICION DE VARIABLES.
-Edad: en afios
-Sexo: masculino 6 femenino
-Diabetes: presente 0 ausente
-Cantidad de farmacos utilizados: en nimero

-Tensién ocular: en milimetros de mercurio



RESULTADOS.

Se estudiaron 72 ojos de 36 pacientes, con GPAA y diabetes y 107 ojos de 54 pacientes con
GPAA sin diabetes.(Tabla 1).

La edad promedio de los diabéticos en el momento del estudio fue de 69.5 afios + 9.8 y la de
los no diabéticos de 65.8 + 12.3, p=0.02 (tabla 2, gréfica 1). La distribucién por edades se
aprecia en la tabla 3 (grafica 2).

El promedio de la TIO antes del inicio del tratamiento fue de 22.9mmHg + 3.0 para el grupo de
los no diabéticos y de 21.7mmHg + 2.5 para el grupo de los no diabéticos con p= 0.014.
Después del tratamiento los promedios fueron de 17.8 mmHg + 3.7 y 15.2 mmHg + 3.2,
respectivamente, con p= <0.001. (tabla 4, gréfica 3).

Los farmacos usados fueron pilocarpina al 2% y 4% , dipivefrin, betabloqueadores y
acetazolamida. Los betabloqueadores que incluyeron maleato de timolol, betaxolol y
levobunolol, fueron agrupados en un solo rubro (tabla 5, gréfica 4). EI nimero de farmacos
usados fue de 2 y 3 para pacientes diabéticos y de 1y 2 para pacientes no diabéticos. (tabla 6,
gréfica 5). Con un promedio de 2.1 + 0.70 para los diabéticos y de 1.7 + 0.66 para los no
diabéticos con p= 0.003. (tabla 7, gréafica 6). La distribucién de farmacos empleados se aprecia

enlatabla8y 9, grafica7y 8.



DISCUSION.

La diferencia de edad entre ambos grupos llama la atencidn., ya que se esperaria que si la
diabetes es un factor de riesgo para el desarrollo de GPAA este se presentaria a edad mas
temprana, sin embargo, el que el grupo de diabetes tenga una mayor edad no parece tener una
explicacion légica, excepto que la magnitud de la muestra no haya sido suficiente para la
exploracion de este parametro, que no era el interés principal del presente trabajo y a pesar de
una p “significativa” pudiera no tener importancia clinica.

Es tal vez, mas relevante la diferencia de presion entre ambos grupos, ya que si bien, los
diabéticos tienen un nivel inicial mayor en alrededor del 6% (p=0.014) , al recibir tratamiento, a
pesar de un mayor nimero de farmacos, la presién es mayor, con una diferencia de 17% (p=
<0.001) .

Respecto al nimero de farmacos usados podemos decir que se obtiene el control con un solo
farmaco en los no diabéticos (37%), con mayor frecuencia que en los no diabéticos (22%) y
gue, como contraparte, los diabéticos reciben, en general, un mayor nimero de farmacos para
su control. Podemos observar que en ambos grupos los farmacos mas usados, como
tratamiento Unico, son los betabloqueadores, seguidos de la pilocarpina, el dipivefrin y la
acetazolamida, en ese orden. La acetazolamida se uso, casi siempre, por condiciones
especiales como la preparacion para la cirugia 6 pacientes no candidatos a ésta. Se us6 en 12
pacientes con diabetes (17%) y en 2 de los no diabéticos (2%).

La combinacién mas frecuente de dos farmacos, en los diabéticos (70%) y en los no diabéticos
(80%), fue pilocarpina y betabloqueador, lo cual estd de acuerdo en que es una de las

combinaciones mas efectivas para disminuir la tension ocular.



CONCLUSION.

Los diabéticos con glaucoma primario de &angulo abierto tiene un control de la tension

intraocular mas dificil que los no diabéticos.



ANEXOS



DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
NUMERO DE PACIENTES

Tabla 1.
PACIENTES 0JOS
DIABETICOS 36 72
NO DIABETICOS 54 107




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
PROMEDIO DE EDAD

Tabla 2
EDAD EN ANOS
DIABETICOS 69.5 + 9.8
NO DIABETICOS 65.8 + 12.3

P=0.02




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
DISTRIBUCION POR EDADES

Tabla 3

ANOS DIABETICOS NO DIABETICOS
31-40 0 2

41-50 2 10

51-60 13 17

61-70 22 42

71-80 28 22

81-90 8 14




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
PROMEDIO DE TIO

Tabla 4.

TENSION INICIAL TENSION FINAL

DIABETICOS 22.9+3.0 17.8+ 3.7

NO DIABETICOS 21.7+25 15.2+3.2

P=0.014 P=<0.001




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO

DE ANGULO ABIERTO

PRINCIPALES FARMACOS EMPLEADOS

Tabla 5

DIABETICOS (%)

NO DIABETICOS
(%)

PILOCARPINA 2% 24(33) 37(26)
PILOCARPINA 4% 10(14) 10(1)
DIPIVEFRIN 35(49) 35(32)

B-BLOQUEADORES 68(94) 106(99)
ACETAZOLAMIDA 12(17) 2(0.2)




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
NUMERO DE FARMACOS EMPLEADOS

Tabla 6
NUMERO DIABETICOS (%) NO DIABETICOS
(%)
1 16(22) 40(37)
2 36(50) 54(50)
3 20(28) 13(13)




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
PROMEDIO DE FARMACOS EMPLEADOS

Tabla 7
NO- DE FARMACOS
EMPLEADOS
DIABETICOS 2.1 +0.70
NO DIABETICOS 1.7 + 0.66

P=0.003




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
DISTRIBUCION DE FARMACOS EMPLEADOS
EN DIABETICOS

Tabla 8
1 2 3
FARMACO | FARMACOS | FARMACOS
(%) (%) (%)
PILOCARPINA 0(0) 18(25) 16(25)
DIPIVEFRIN 0(0) 19(26) 16(22)
B—-BLOQUEADORES 16(22) 32(44) 20(28)

ACETAZOLAMIDA 0(0) 4(6) 8(12)




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
DISTRIBUCION DE FARMACOS EMPLEADOS
EN NO DIABETICOS

Tabla 9
1 2 3
FARMACO | FARMACOS | FARMACOS
(%) (%) (%)
PILOCARPINA 0(0) 33(30) 13(12)
DIPIVEFRIN 0(0) 23(21) 11(10)
B—BLOQUEADORES 40(37) 53(49) 13(12)

ACETAZOLAMIDA 0(0) 0(0) 2(2)




DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
PROMEDIO DE EDAD EN ANOS
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DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
DISTRIBUCION POR EDADES
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DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
PROMEDIO DE TIO
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DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
PRINCIPALES FARMACOS EMPLEADOS
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DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
NUMERO DE FARMACOS EMPLEADOS
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DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
PROMEDIO DE FARMACOS EMPLEADOS
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DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
DISTRIBUCION DE FARMACOS EMPLEADOS
EN DIABETICOS
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DIABETES Y CONTROL MEDICO DEL GLAUCOMA PRIMARIO
DE ANGULO ABIERTO
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