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RESUMEN 

Objetivo: Determinar si la diabetes mellitus es un factor de riesgo para ceguera en 

pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto. 

Material y métodos: Se realizó un estudio de casos y controles. La muestra 

estuvo constituida por 90 ojos de 57 pacientes con glaucoma primario de ángulo 

abierto: 30 ojos con criterios de ceguera (casos) y 60 ojos sin criterios de ceguera 

(controles). Se calculó el chi cuadrado y el odds ratio. 

Resultados: La frecuencia de diabetes mellitus en los casos que progresaron 

hacia ceguera fue 6,7% y en los que no progresaron hacia ceguera fue de 5% (p = 

0,745 OR 1,357; IC 95% 0,214-8,592). En el análisis multivariado tampoco se 

encontró que la DM sea un factor de riesgo. 

Conclusiones: La diabetes mellitus no es un factor de riesgo para ceguera por 

Glaucoma primario de ángulo abierto. 

Palabras clave: Glaucoma de Ángulo Abierto, Diabetes Mellitus, Ceguera 

 

 

 

 

 

 

 



6 
 

ABSTRACT 

Objective: To determine if diabetes mellitus is a risk factor for blindness in patients 

with primary open angle glaucoma. 

Material and methods: A case-control study was conducted. A total of 90 eyes 

from 57 patients were enrolled in this study: 30 eyes identified as blind as a result 

of POAG (cases) and 60 non-blind eyes with POAG (controls). Chi square and 

odds ratio were calculated.   

Results: The frequency of diabetes mellitus in cases blind as a result of POAG 

was 6.7% and in those non-blind it was 5% (p=0,745; OR 1,357; IC 95% 0,214-

8,592). The multivariate analysis also showed that DM was not a risk factor. 

Conclusions: Diabetes mellitus is not a risk factor for blindness due to primary 

open angle glaucoma.  

Keywords: Primary open angle glaucoma, diabetes mellitus, blindness. 
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1. INTRODUCCIÓN 

El glaucoma es una enfermedad con una prevalencia global de 3.54%. Se 

estima que llegó a afectar 64.3 millones de personas en el 2012 y se calcula que 

esta cifra aumentará a 76 millones para el 2020 y a 111.8 millones para el 2040. 

Dentro de los tipos de glaucoma, el glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA) es 

el de mayor prevalencia global con 3.1%. El riesgo de GPAA aumenta con la edad, 

habiendo mayor riesgo en personas con historia familiar y componente genético 

como CDKN 2B-AS1, CAV1 y CAV 2, TMCO1, ABCA1, AFAP1, GAS7, TXNRD2, 

ATXN2, el cromosoma 8q22 y SIX1. Debido a que las formas crónicas del glaucoma 

son indoloras, la auto detección de glaucoma en individuos afectados usualmente 

ocurre en las etapas tardías. (1–4) 

El número de personas ciegas en los países latinoamericanos se estimó en 

alrededor de 2.3 millones en el 2010. En el Perú los problemas visuales son la 

segunda causa de discapacidad a nivel nacional involucrando a cerca de 300.000 

personas con discapacidad visual severa y 160.000 con ceguera. La prevalencia de 

ceguera en nuestro país es de 2%, siendo sus causas principales: la catarata (58%), 

seguida por el glaucoma (13.7%) y la Degeneración Macular Relacionada a la Edad 

(11.5%). El glaucoma es la primera causa a nivel mundial de ceguera irreversible. 

Debido al aumento de la vida media de la población, los pacientes con glaucoma 

viven más tiempo y están expuestos a una posible progresión de su enfermedad en 

un período más largo. (5–7) 

La ceguera se define como agudeza visual menor que 20/400 (3/60, 0.05) o 

diámetro máximo de campo visual de 20 grados o menos en el mejor ojo. Según la 
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clasificación de la OMS la ceguera corresponde a las categorías 3, 4 y 5 de 

severidad de la discapacidad visual. La ceguera por glaucoma puede aparecer en 

3 escenarios clínicos: (i) diagnóstico tardío, cuando el campo visual perdido ya es 

extenso antes del inicio de tratamiento, (ii) pérdida de campo visual progresiva a 

pesar de tratamiento, o (iii) la ocurrencia de una comorbilidad ocular.(8–11) 

En el GPAA, la pérdida de los axones en la capa de fibras nerviosas es lo 

que conlleva a la ceguera con patrones de pérdida de campo visual correspondiente 

al daño regional suprayacente. Los niveles de presión intraocular varían 

ampliamente pudiendo llegar a ser tan bajos como 10mmHg y aun así producirse 

daño en el nervio óptico. Clínicamente, el daño glaucomatoso al nervio óptico se 

reconoce por un alargamiento y ahondamiento de la copa óptica, acompañado de 

adelgazamiento del borde neural, con predilección por las porciones superior e 

inferior de la cabeza del nervio óptico. Esto se acompaña de un adelgazamiento y 

pérdida de fibras nerviosas de la retina en estas regiones. (2,12) 

Factores como valores elevados de PIO, adherencia al tratamiento, patrón 

de campo visual afectado y la agudeza visual al inicio de la enfermedad han sido 

asociados a la progresión de GPAA hacia ceguera. En el estudio de Van Gestel se 

encontró que el porcentaje de progresión hacia ceguera en un periodo de 15 años 

en pacientes con hipertensión ocular (HTO) sin tratar fue de 4.1%, mientras que en 

la HTO tratada fue de 3.5%. En el estudio de Heijl se encontró una mayor tasa de 

progresión en glaucoma con PIO elevada (-1.31 db/año) a diferencia del glaucoma 

con PIO normal (-0.36 db/año). En el estudio de Paula los análisis multivariados 

revelaron que una adherencia al tratamiento menor de 6 meses se asociaba con el 
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desarrollo de ceguera unilateral (OR: 8.4, 95% CI:1.3-56.4) y bilateral (OR:7.2, 95% 

CI, 1.3-39.6). En el estudio de Pleet en población afroamericana, se encontró que 

los casos de ceguera por GPAA tuvieron una agudeza visual peor al diagnóstico 

(p<0.0001). Aquellos que faltaron a más de dos consultas por año también tuvieron 

un riesgo aumentado de ceguera (OR 12.40, 95% CI 2.32-66.30) comparado con 

pacientes que faltaron a 0-1 consulta por año. (13–17) 

La diabetes mellitus es una de las enfermedades sistémicas más frecuentes 

en personas con GPAA: en un estudio del Yale Eye Center se encontró una 

frecuencia de 31.67%, mientras que en otro realizado en el Hospital Nacional 

Guillermo Almenara fue de 20%. Asimismo, la prevalencia de glaucoma que ha sido 

reportada específicamente para pacientes diabéticos varía desde 2.5 hasta 15.6%, 

estimándose dos a tres veces mayor que en la población no diabética. Se han 

postulado varias asociaciones entre glaucoma y diabetes mellitus (DM). La diabetes 

e hiperglicemia se asocian a una glicación de lípidos y anomalías del metabolismo 

de los lípidos que pueden incrementar el estrés oxidativo y promover la apoptosis 

celular. Además de ello, los pacientes diabéticos tienen un promedio de PIO 

aumentado de 0.09 mmHg por cada 10mg/dl aumentados de glucosa en ayunas. 

(18–22)  

ANTECEDENTES 

En algunos estudios de las últimas décadas como el Latino Eye Study 

realizado en el 2008, donde hubo 5894 participantes mayores de 40 años, se 

encontró una asociación entre DM y GPAA (OR=1.4, 95% CI 1.03-1.8, p=0.03); 

asimismo en el Thessaloniki Eye Study del 2011, donde se tuvo 2 grupos (135 con 
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glaucoma de ángulo abierto y 2126 sin GAA), se encontró una asociación entre DM 

tratada con insulina y GPAA (OR=3.05, CI 1.02-9.07, p=0.045) en el análisis 

univariado. Sin embargo; en otros estudios como en el de Vijaya en el 2014, llamado 

The Chennai Eye Disease Study, que involucró a 4316 pacientes con GPAA 

mayores de 40 años donde no se encontró asociación entre DM y GPAA (OR=1.07, 

95% CI 0.62-1.82); de igual manera en el Kumejima Study de Yamamoto, donde se 

trabajó con 3762 sujetos mayores de 40 años en una población japonesa, donde 

tampoco se encontró una asociación entre DM y GPAA (OR=0.98, 95% CI 0.57-

1.68, p=9.939). (23–26) 

Con respecto a la asociación entre diabetes mellitus y progresión de GPAA 

se encuentra el estudio de cohortes de Hou realizado en Estados Unidos en el 2018, 

donde se trabajó con 197 ojos (55 ojos de 32 pacientes con GPAA/DM y 142 ojos 

de 111 pacientes con GPAA sin DM). Los participantes de este estudio del grupo 

GPAA/DM fueron pacientes con DM tipo 2 controlada que no habían desarrollado 

retinopatía diabética, y que eran tratados con metformina o insulina. En este estudio 

se indica una posible relación de protección, puesto que se encontró que la tasa 

global promedio de pérdida de fibras nerviosas de la retina fue dos veces más lenta 

en pacientes con DM que en pacientes sin DM (-0.40 µm/año vs -0.83 µm/año, 

respectivamente, p=0.01). (27) 

Por otro lado, se encuentra el estudio de casos y controles realizado por Chan 

en Australia en el 2017, donde se investigaron los factores oculares y sistémicos 

asociados a la rápida progresión de GPAA (una disminución en la desviación media 

de 1dB/año). Se trabajó con 54 ojos que cumplieron los criterios de progresión 
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rápida (casos) y con 486 ojos que no cumplían los criterios de progresión 

(controles). Dentro de los factores sistémicos, se halló que en los progresores no 

rápidos la frecuencia de DM fue menor (11.1%) a diferencia de los progresores 

rápidos (18.3%). Sin embargo; en el análisis multivariado no se halló alguna 

asociación entre DM y progresión rápida del GPAA (p=0.19). (28) 

JUSTIFICACIÓN 

La presente investigación se llevará a cabo debido a su valor teórico, ya que 

se pretende complementar los conocimientos sobre la asociación entre DM y 

progresión de GPAA hacia ceguera, teniendo en cuenta las discrepancias en 

estudios anteriores. A pesar de los tratamientos aprobados para reducir la PIO en 

glaucoma, la progresión en los pacientes frecuentemente continúa. La capacidad 

para diferenciar a pacientes propensos a una progresión rápida de aquellos con 

progresión lenta podría ayudar a dirigir apropiadamente el tratamiento agresivo para 

quienes se encuentren en mayor riesgo de discapacidad visual. También tiene una 

relevancia social y conveniencia, debido a su alcance en el campo de prevención 

de la ceguera, cuya investigación se considera una estrategia de intervención según 

el Plan Estratégico Nacional de Salud Ocular y Prevención de la Ceguera Inevitable 

(7). 
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1.1. FORMULACIÓN DEL PROBLEMA CIENTÍFICO 

¿Es la diabetes mellitus un factor de riesgo para ceguera en pacientes con 

glaucoma primario de ángulo abierto del Instituto Regional de Oftalmología 

atendidos durante el 2010 al 2018? 

1.2. OBJETIVOS 

a. OBJETIVO GENERAL 

- Determinar si la diabetes mellitus es un factor de riesgo para 

ceguera en pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto. 

 

b. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Determinar la frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con 

ceguera por glaucoma primario de ángulo abierto 

- Determinar la frecuencia de diabetes mellitus en pacientes sin 

ceguera con glaucoma primario de ángulo abierto. 

- Comparar la frecuencia de diabetes mellitus en pacientes con y 

sin ceguera con glaucoma primario de ángulo abierto. 

 

1.3. HIPÓTESIS 

a. HIPÓTESIS NULA 

- La diabetes mellitus no es un factor de riesgo para ceguera en 

pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto. 
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b. HIPÓTESIS ALTERNA 

- La diabetes mellitus es un factor de riesgo para ceguera en 

pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto. 

 

2. MATERIAL Y MÉTODOS 

2.1. POBLACIÓN, MUESTRA Y MUESTREO 

 

 POBLACIÓN DIANA 

Ojos de pacientes mayores de 35 años con diagnóstico de 

glaucoma primario de ángulo abierto. 

 

 POBLACIÓN DE ESTUDIO 

Ojos de pacientes mayores de 35 años con diagnóstico de 

glaucoma primario de ángulo abierto atendidos en el Instituto 

Regional de Oftalmología (IRO) entre el 2010-2018, que 

cumplen los criterios de selección. 

 

o CRITERIOS DE SELECCIÓN 

A. CASOS 

 Criterios de inclusión 

 Diagnóstico de GPAA registrado en historia clínica 

 Edad mayor de 35 años  

 Atendidos entre el 2010 y 2018 
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 Criterios de ceguera en por lo menos los 2 últimos 

controles 

 Ceguera atribuible a GPAA establecido en la historia 

clínica (Glaucoma avanzado) 

 

 Criterios de exclusión 

 Seguimiento de GPAA menor de 5 años. 

 Antecedente de diabetes mellitus no registrado antes de 

o en las primeras 2 consultas luego de diagnóstico de 

GPAA. 

 Diagnóstico de glaucoma de ángulo estrecho, cerrado, 

neovascular, seudoexfoliativo y de mecanismo mixto. 

 Historia de glaucoma secundario a cirugía o trauma 

ocular severo. 

 Retinopatía diabética registrada en historia clínica  

 Ceguera de otras causas: cataratas, defectos 

refractivos, degeneración macular asociada a la edad. 

 

B. CONTROLES 

 Criterios de inclusión 

 Diagnóstico de GPAA registrado en historia clínica 

 Edad mayor de 35 años  

 Atendidos entre el 2010 y 2018 
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 Criterios de exclusión 

 Seguimiento de GPAA menor de 5 años. 

 Antecedente de diabetes mellitus no registrado antes de 

o en las primeras 2 consultas luego de diagnóstico de 

GPAA. 

 Criterios de ceguera registrados en historia clínica. 

 Retinopatía diabética. 

 Registro incompleto de datos en historia clínica. 

 

2.3 MUESTRA Y MUESTREO 

C. UNIDAD DE ANÁLISIS 

Ojos de pacientes con glaucoma primario de ángulo 

abierto atendidos en el IRO entre el 2010 y el 2018. 

D. UNIDAD DE MUESTREO 

Cada historia clínica de pacientes con glaucoma 

primario de ángulo abierto atendidos en el IRO entre el 

2010 y 2018. 

E. TIPO DE MUESTREO 

Muestreo aleatorio simple 

F. TAMAÑO MUESTRAL 

Para determinar el tamaño muestral por grupo se usó 

una fórmula para estudios de casos y controles: 
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Donde:  

𝑝1 = Frecuencia de la exposición entre los casos  

𝑝2 = Frecuencia de la exposición entre los controles 

𝑍1−∝

2
= Valor que se obtiene de la distribución normal estándar en 

función de la Seguridad y la potencia seleccionadas para el 

estudio.  

Z1−β =Valor que se obtiene de la distribución normal estándar en 

función de la Seguridad y la potencia seleccionadas para el 

estudio.  

𝑛= número de casos             𝑚= número de controles 

𝑐 = 𝑚/𝑛= 1 

De acuerdo a la bibliografía (17): 

 

PACIENTES CON GPAA CEGUERA NO CEGUERA TOTAL 

DIABETES 14 (a) 26 (c) 40 

NO DIABETES 34 (b) 33 (d) 67 

TOTAL 48 59 107 
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𝑝 = 0.36 

𝑝1 = 0.28 

𝑝2 = 0.44 

𝑍1−∝

2
= 1.96  

Z1−β = 0.8  

OR = 0.55 

𝑛 =
(1.96√(2 ∗ 0.36)(1 − 0.36) + 0.8√0.28(1 − 0.28) + 0.44(1 − 0.44))

2

2(0.28 − 0.44)2
 

𝑛 =
(1.96√0.72 ∗ 0.64 + 0.8√0.2016 + 0.2464)

2

2(−0.16)2
 

𝑛 =
(1.96 ∗ 0.4608 + 0.8 ∗ 0.448)2

2 ∗ 0.0256
 

𝑛 =
(0.903 + 0.358)2

0.051
 

𝑛 =
(1.261)2

0.057
 

𝑛 =
1.59

0.057
 

𝑛 = 28 

Entonces:  

𝑛= 28             𝑚= 56                 𝑐 = 𝑚/𝑛= 2 

2.4 DISEÑO DEL ESTUDIO 

- TIPO DE ESTUDIO 

o Por la asignación de la investigación: Observacional 
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o Por la comparación de los grupos: Analítico 

o Por la dirección del estudio: Retrospectivo 

o Por la recolección de datos: Longitudinal 

o Por la exposición de los grupos: Casos y controles 

- DISEÑO ESPECÍFICO 

Exposición     Resultado 

 

2.5 VARIABLES 

2.5.1 Variable de resultado:  

 Ceguera 

2.5.2 Variable de exposición:  

 Diabetes mellitus 

2.5.3. Covariables: 

 Edad al diagnóstico de GPAA 

DM 

NO DM 

DM 

NO DM 

Ceguera 

No ceguera 

Ojos con GPAA  

RETROSPECTIVO 
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 Sexo 

 Tiempo de enfermedad (GPAA) 

 PIO al inicio de GPAA 

 Agudeza visual al diagnóstico de GPAA 

 Tratamiento quirúrgico 

Variable Tipo Escala Indicador Índice 

Variable de 

resultado 

Ceguera Cualitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Sí / No 

Variable de 

exposición 

Diabetes 

mellitus 

Cualitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Sí/No 

Covariables Edad Cuantitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Edad en años 

de paciente al 

diagnóstico de 

GPAA 

Sexo Cualitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Masculino/ 

Femenino 

Tiempo de 

enfermedad 

Cuantitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Tiempo en 

años desde 

diagnóstico de 

GPAA hasta 

último control 

Agudeza 

visual al 

diagnóstico 

Cualitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Agudeza visual 

en logMar 

PIO elevada 

al inicio 

Cualitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Sí / No 

Valor de 

PIO inicial 

Cuantitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

PIO en mmHg 

Tratamiento 

quirúrgico  

Cuantitativa Nominal Hoja de 

recolección 

de datos 

Sí / No 
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 DEFINICIÓN OPERACIONAL DE VARIABLES: 

A. Ceguera unilateral: agudeza visual < 20/400 y/o campo visual 

< 10 grados en un ojo. 

B. Ceguera bilateral: agudeza visual < 20/400 y/o campo visual < 

10 grados en ambos ojos. 

C. Agudeza visual: Capacidad de percibir y distinguir formas y 

detalles de objetos a una cierta distancia. 

D. PIO elevada: presión intraocular mayor o igual a 21mmHg. 

E. Tratamiento quirúrgico para glaucoma: implante de 

dispositivos de drenaje, trabeculectomía, esclerotomía 

profunda, viscocanalostomía, canaloplastía. 

 

2.6.  PROCEDIMIENTO 

1) Se obtuvo la aprobación del proyecto por parte del Comité de Investigación 

de la Facultad de Medicina Humana y del Comité de Bioética de la 

Universidad Privada Antenor Orrego.  

2) Se solicitó el permiso al Comité de Ética en Investigación del Instituto 

Regional de Oftalmología (IRO). 

3) Una vez obtenido el permiso, con la ayuda de los servicios de estadística 

e informática del IRO, se hizo una búsqueda de los pacientes mayores de 

35 años atendidos en el servicio de Glaucoma entre el 2010 y el 2018, con 

un seguimiento mayor o igual a 5 años, en cuyo diagnóstico se haya 

registrado el código H401 del CIE 10 y el código interno del IRO específico 
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para GPAA (3132). Se encontraron 766 pacientes con estas 

características.  

4) Con el número de Historia Clínica de estos pacientes, se empezó la revisión 

de Historias Clínicas en Archivos para la búsqueda de los casos verificando 

el diagnóstico de GPAA y los criterios de selección. Tras la revisión de 408 

historias clínicas, se excluyeron 81 pacientes que no cumplían con los 

criterios de selección. Se encontraron 30 ojos de 28 pacientes con criterios 

de ceguera, por lo que fueron registrados como casos. Posteriormente, a 

partir de las otras 299 historias clínicas revisadas, se seleccionaron los 

controles (60 ojos de 47 pacientes).  

5) Finalmente, se elaboró una base de datos en SPSS para ser procesada 

estadísticamente. 

Análisis de datos 

 El registro de la data obtenida de las fichas de recolección se procesó 

utilizando el programa estadístico informático Startical Product and Service 

Solutions (SPSS) versión 23. En el análisis estadístico se aplicó la prueba 

de Chi cuadrado (X2); considerando una asociación significativa si la 

posibilidad de equivocarse es menor al 5% (p<0,05).  

 Debido a que se evaluó la asociación entre las variables de interés 

mediante un diseño de casos y controles, se obtuvo el Odds Ratio (OR) 

con intervalo de confianza al 95%, así como el análisis multivariado. 
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Aspectos éticos:  

Esta investigación fue realizada con la aprobación del comité de investigación de la 

Escuela de Medicina, del Comité de Bioética en Investigación de la Universidad 

Privada Antenor Orrego (Resolución No 318-2018-UPAO) y del Comité de Ética en 

Investigación del Instituto Regional de Oftalmología. 

Debido a que los datos se obtuvieron de las historias clínicas de los pacientes; se 

tuvieron en cuenta los principios éticos de privacidad y de confidencialidad 

establecidos en el numeral 24 de la declaración de Helsinki II (29), ya que se 

garantizó que la información fuera sola y exclusivamente utilizada para fines de la 

investigación en mención. 

3. RESULTADOS 

En la tabla 1 se observa la frecuencia de las características clínicas en ambos 

grupos de estudio (casos y controles). La edad promedio de los casos de ceguera 

fue 66,3 + 10,7 años, mientras que en los controles la edad promedio se encuentra 

en 61,1 + 9,3 años, con p=0,19. El sexo masculino tuvo una frecuencia de 66,7% 

en el grupo de casos, mientras que en los controles el sexo femenino fue el que tuvo 

mayor frecuencia 68,3% (p=0,08). El tiempo de enfermedad promedio en los casos 

fue de 8,7 + 3 años y en los controles fue 10,7 + 5,3 años, encontrándose diferencia 

significativa (p<0,05). La PIO al inicio fue mayor en los casos de ceguera (22,87 + 

7,9 mmHg) que en los de no ceguera (16,5 + 3,2 mmHg). La PIO elevada al inicio 

se encontró en 50% de casos y en 10% de controles, encontrándose una diferencia 

significativa (OR 9 IC 95% 2.98-27.20, p<0.05). El tratamiento quirúrgico fue recibido 
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por el 76,7% de casos, mientras que en los controles solo el 15% (OR 18,62 IC 95% 

6,18-56,14, p<0,05).   

En la tabla 2 se aprecia que la frecuencia de diabetes mellitus en los casos de 

ceguera fue de 6,7% y en los de no ceguera fue 5%, no encontrándose diferencia 

significativa (p=0,745).  

En la tabla 3, al hacer el análisis multivariado tampoco se encontró a la DM como 

factor de riesgo para ceguera; mientras que la edad (ORa 1,16 IC 95%, 1,03-1,30; 

p=0,011), la agudeza visual al inicio (ORa 69,64 IC 95%, 2,95-1642,04; p=0,008), el 

tratamiento quirúrgico (ORa 16,74 IC 95%, 2,73-102,69; p=0,002) y el valor de PIO 

al inicio (ORa 1,35 IC 95%, 1,07-1,72; p=0,011) sí fueron encontradas como factores 

de riesgo. 
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Tabla 1. Asociación entre ceguera y las características clínicas en ojos con GPAA. 

Características 

clínicas 

Ceguera  

(n=30) 

No ceguera 

(n=60) 

OR 

(IC 95%) 

Valor p 

 

Edad (años) 

 

 

66,3 + 10,7 

 

61,1 + 9,3 

 

NA 

 

0,19 

 

Sexo 

- Masculino 

- Femenino 

 

20 (66,7%) 

10 (31,7%) 

 

19 (31,7%) 

41 (68,3%) 

 

4,32 

(1,69-10,98) 

 

0,00 

 

 

Tiempo de 

enfermedad (años) 

 

8,7 + 3,01 

 

10,7 + 5,3 

 

NA 

 

 

0,06 

 

Agudeza visual al 

inicio (logMar) 

 

0,53 + 0,39 

 

0,12 + 0,13 

 

NA 

 

0,00 

 

 

 

PIO al inicio 

 

22,87 + 7,9 

 

 

16,5 + 3,2 

 

NA 

 

0,00 

PIO elevada al 

inicio 

- Sí 

- No 

 

 

15 (50%) 

15 (50%) 

 

 

6 (10%) 

54 (90%) 

 

 

9 

(2,98-27,20) 

 

 

0,00 

 

 

Tratamiento 

Quirúrgico 

- Sí 

- No 

 

 

23 (76,7%) 

7 (23,3%) 

 

 

9 (15%) 

51 (85%) 

 

 

18,62 

(6,18-56,14) 

 

 

0,00 

 

 

Fuente: Instituto Regional de Oftalmología. Archivo de historias clínicas. 2010-

2018. 
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Tabla 2. Comparación de la frecuencia de Diabetes mellitus en ojos con y sin 

ceguera por glaucoma primario de ángulo abierto.  

 

Ceguera 

Total Sí No 

Diabetes mellitus Sí 

 2 (6,7%) 3 (5%) 5 (5,6%) 

No 

 28 (93,3%) 57 (95%) 85 (94,4%) 

Total 
30 (100%) 60 (100%) 90 (100%) 

Fuente: Instituto Regional de Oftalmología. Archivo de Historias clínicas. 

X2= 0,106; p= 0,745; OR=1,357; IC 95%= 0,214-8,592 
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Tabla 3. Análisis multivariado de los factores asociados a ceguera en pacientes 

con glaucoma primario de ángulo abierto. 

 Valor p ORa IC 95% 

Inferior Superior 

Edad al diagnóstico 0,011 1,16 1,03 1,30 

Agudeza visual en 

logMar al diagnóstico 

0,008 69,64 2,95 1642,04 

Tratamiento Quirúrgico 0,002 16,74 2,73 102,69 

Valor de PIO al inicio 0,011 1,35 1,07 1,72 

Fuente: Instituto Regional de Oftalmología. Archivo de Historias clínicas. 
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4. DISCUSIÓN 

En el presente estudio la frecuencia de DM en pacientes con GPAA fue 5,8% (6,7% 

y 5% en los grupos de casos y controles respectivamente); mientras que en estudios 

como los de Salim(19) y Zapata(18) se encontró una frecuencia de DM en pacientes 

con glaucoma de 31,67%, y 20% respectivamente. Esta diferencia se debe a las 

características poblacionales del presente estudio, donde solo se trabajó con 

pacientes con GPAA y no con otros tipos de glaucoma. Además, debido a que se 

excluyó a los pacientes diabéticos con retinopatía diabética y con ceguera por otras 

causas como cataratas y degeneración macular asociada a la edad, las cuales son 

enfermedades que comúnmente coexisten con el glaucoma debido a que su riesgo 

aumenta con la edad.(3)  

El rol de la DM en el GPAA sigue siendo aún un tema de controversia, habiendo 

estudios como el Latino Eye Study(30) y el Thessaloniki Eye Study(24) que señalan 

una asociación entre DM y GPAA; mientras que en otros como The Chennai Eye 

Disease Study(25) y el Kumejima Study(26) de Yamamoto la niegan. 

Adicionalmente, tampoco se ha podido establecer el rol de la DM en la progresión 

hacia ceguera por GPAA. Si bien una PIO elevada por sí sola es un factor de riesgo 

significativo, pero no diagnóstico para glaucoma, los pacientes diabéticos tienen un 

promedio de PIO aumentado de 0.09 mmHg por cada 10mg/dl aumentados de 

glucosa en ayunas.(21) 

Los factores de riesgo para la ceguera producida por GPAA más estudiados en los 

trabajos de Paula(16), Pleet(17) y Muir(31) fueron la PIO elevada, la Agudeza visual 

al diagnóstico, y el Tratamiento quirúrgico; por lo que, en el presente estudio se 



28 
 

tomaron dichos factores como variables intervinientes, hallándose al igual que en 

los estudios mencionados una diferencia significativa entre los pacientes que 

progresaron hacia ceguera por GPAA y los que no. Sin embargo; de los estudios 

mencionados solo en el estudio de Pleet(17) se incluye a la DM en el análisis como 

factor de riesgo para ceguera por GPAA, no encontrándose una asociación 

(p=0,18). Así mismo, en el presente estudio tampoco se identificó a la diabetes 

mellitus como un factor asociado a la ceguera en pacientes con GPAA (p=0,745).  

En estudios como el de Hou(27) se encontró un efecto protector de la DM sobre la 

progresión hacia ceguera por GPAA, debido a una posible sobre expresión de 

Factor de crecimiento endotelial (VEGF) en la retina diabética; no obstante, en el 

presente estudio se demuestra la ausencia de relación. Con este resultado se 

pretende contribuir a la capacidad para diferenciar a pacientes con GPAA que se 

encuentran en riesgo de progresar hacia ceguera y los que no; ya que pese a los 

tratamientos aprobados para reducir la PIO en glaucoma, la progresión de la 

enfermedad frecuentemente continúa.(13) Así también el presente es un aporte 

para los trabajos donde se estudió la relación DM y GPAA, siendo un tema de 

discrepancia. 

Dentro del estudio hubo limitaciones como el pequeño tamaño de la muestra debido 

al bajo número de casos encontrados en las historias clínicas que cumplan con los 

criterios de inclusión dentro del período 2010 a 2018. Otra limitación fue la 

imposibilidad de diferenciar a los pacientes diabéticos según el control de su 

enfermedad y el tipo de tratamiento recibido, lo cual hubiera sido posible con un 

estudio de cohortes. 



29 
 

5. CONCLUSIONES 

 

o No se encontró diferencia significativa entre la frecuencia de 

diabetes mellitus en pacientes con y sin ceguera causada por 

glaucoma primario de ángulo abierto; por lo tanto, no se 

considera como factor de riesgo para ceguera por glaucoma 

primario de ángulo abierto.  
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6. RECOMENDACIONES 

o La diabetes mellitus sin retinopatía diabética no debe considerarse 

como factor de riesgo para la progresión hacia ceguera por 

glaucoma primario de ángulo abierto. 

o Estudios con diseño de cohortes que permitan el seguimiento de 

pacientes diabéticos con glaucoma primario de ángulo abierto, de 

manera que se puedan controlar variables como la adherencia al 

tratamiento y el tipo de medicación antidiabética recibida, así como 

la evaluación de otros parámetros como la evolución del campo 

visual y el grosor de la capa de fibras nerviosas de la retina. 
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8. ANEXOS 

ANEXO 1 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Diabetes mellitus como factor de riesgo para ceguera en pacientes con glaucoma 

primario de ángulo abierto  

      No de ficha: __________ 

1. Variable de resultado: 

Ceguera:  Sí ____     No ____ 

2. Variable de exposición 

Diabetes mellitus:  

 Sí  

 No 

3. Datos generales:  

 Edad al diagnóstico de GPAA                        ____ años 

 Sexo                                                                     M / F 

 Tiempo de enfermedad de GPAA:                 ____ años 

 

OD 

 PIO al inicio   _____ mmHg 

 PIO en último ____ mmHg 

 AV Inicio              _______ 

 AV Final              ________ 

 Tratamiento quirúrgico _____ 

 

OI 

 PIO al inicio       ____ mmHg 

 PIO en último    ____ mmHg 

 AV Inicio             ________ 

 AV final               ________ 

 Tratamiento quirúrgico _____ 
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ANEXO 2. SOLICITUD DE AUTORIZACIÓN DE REALIZACIÓN DE TESIS AL 

COMITÉ DE ÉTICA DEL INSTITUTO REGIONAL DE OFTALMOLOGÍA 

 

SOLICITA PERMISO PARA EJECUCIÓN DE TESIS DE MEDICINA HUMANA 

Dr. Jaime Huamán Pereyra 

Director del Instituto Regional de Oftalmología – IRO 

S.D 

 Yo, Cristhian Paul Agustín Paredes, identificado con DNI 74253591, alumno 

de la Escuela Profesional de Medicina Humana de la Universidad Privada Antenor 

Orrego, con el debido respeto me presento y expongo: 

 Que, a fin de desarrollar mi tesis titulada “Diabetes mellitus como factor de 

riesgo para ceguera en pacientes con glaucoma primario de ángulo abierto”, 

solicito a su digno despacho para que tenga a bien disponer a quien corresponda 

el PERMISO PARA LA EJECUCIÓN DE LA MISMA, permitiéndose acceder al 

archivo de historias clínicas del Instituto. Así mismo informo que el Dr. Carlos 

Barba Chirinos se encuentra asesorándome en este proyecto. 

 Por lo expuesto, ruego a usted acceder a mi petición. 

       Trujillo, 12 de junio del 2017. 

 

 

________________________ 

Agustín Paredes Cristhian Paul 

DNI 74253591 

 


