GLAUCOMA

RESUMEN

El término glaucoma designa a un grupo de enfermedades caracterizadas por la pérdida gradual y
progresiva de la capacidad visual que puede llegar a la ceguera absoluta, como consecuencia del
dafio sobre el nervio dptico en el punto en el que ésta sale del globo ocular. Es la sequnda causa de
ceguera en los paises desarrollados, tras la diabetes; afecta al 1% de la poblacion mundial,
correspondiendo la mitad de este porcentaje a personas con deficiencias significativas en su vision y
un 10% de estos ultimos acaban en una ceguera prdcticamente completa.

El objetivo del tratamiento farmacoldgico es evitar la aparicion o frenar la evolucion de la lesion
nerviosa y conservar la funcion visual. En general, no se requiere ningun tratamiento en pacientes sin
glaucoma y presion intraocular (PIO) <21 mmHg; tampoco se aconseja el tratamiento farmacoldgico
en pacientes con un espesor central de la cérnea (ECC) 2 590 tim. Para pacientes con ECC entre 555 y
590 um, no es preciso ningun tratamiento con una PIO <24 mm Hg, mientras que la primera opcion
contemplada con una PIO de 25 a 32 mm Hg son los betabloqurantes. Con una ECC < 555 tm se
considera como primera eleccion los derivados prostaglandinicos para una PIO de 22-25 mm Hg y
menores de 65 afos, y para aquellos con una PIO de 25-32 mm Hg y menores de 80 afios. Para
cualquier paciente, con independencia de su ECC, con una PIO mayor de 32 mm Hg el tratamiento de
primera eleccion son los derivados prostaglandinicos.

Entre los aspectos prdcticos mds importantes a desarrollar desde la oficina de farmacia es
aleccionar al pacientes sobre la extremada importancia de mantener una adherencia estricta al
tratamiento, sobre todo teniendo en cuenta que el glaucoma es asintomdtico para la mayoria y, por
ello, existe un riesgo evidente de que el paciente subestime la importancia del tratamiento y de sus
efectos a medio y largo plazo. Igualmente, es muy importante explicar al paciente la forma correcta
de administracion del colirio prescrito, ya sea en un formato multidosis (solucion o suspension para
aplicar con un gotero) o en monodosis (aplicacion en pldstico para un solo uso).

ANATOMIA Y FISIOLOGIA OCULAR

Desde el punto de vista anatdmico, el ojo tiene una forma irregularmente esferoidal y esta
formado por tres capas concéntricas: la externa (cdrnea y esclera), cuya funciéon fundamental es la de
dar forma al globo ocular y contribuye a mantener la presidn intraocular, la media (uvea) y la interna
(retina), que es donde se inicia el proceso de la visidn y es la parte especializada del sistema nervioso
destinada a recoger, elaborar y transmitir las sensaciones visuales (figura 1).

La cornea es un casquete esférico transparente que se continla con la esclera a nivel del limbo
esclerocorneal. Se encuentra en la parte mas anterior del globo ocular y tiene funciones protectoras y
Opticas bien definidas (poder de refraccion de 43 dioptrias, un 70% del poder didptrico del ojo). La
cornea es avascular. Se nutre del humor acuoso, de la lagrima y de los vasos arteriales del limbo
esclerocorneal. La esclera constituye la capa que da integridad estructural al globo ocular. Esta
formada por tejido conjuntivo (fibroblastos, coldgeno y proteoglicanos), es de color blanco debido al
gran contenido en agua y a la disposicidon irregular de sus fibras. La inervacién corre a cargo de los
nervios filiares posteriores.



El iris, el cuerpo ciliar y la coroides constituyen la tlnica media. El iris es la parte mas anterior y
esta constituido por tejido conectivo laxo recubierto en la parte posterior por un epitelio pigmentado.
En su estroma se encuentra el musculo dilatador y el esfinter pupilar, y su coloracion depende de la
cantidad de melanina presente en el estroma. Posee un orificio central, la pupila, que regula la
entrada de luz en el ojo y esta unido al cuerpo ciliar en la periferia por tejido conjuntivo. La pupila
normal es redonda y regular, su didametro oscila entre 2,5y 5,5 mm con 4 mm como promedio. En un
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El angulo iridocorneal es el punto donde el iris se une a la esclera y representa el lugar de drenaje
a través del canal de Schlemm del humor acuoso. El cuerpo ciliar estd formado por los procesos
ciliares y el musculo ciliar es el encargado de regular la curvatura del cristalino (lente de forma
biconvexa, situada detras del iris, clave en la funcién déptica del ojo). Interviene en la produccién del
humor acuoso y en el proceso de acomodacion. Estd unido a la coroides por la ora serrata. La
coroides es una capa rica en vasos que tapiza la cara interna de la esclera. Estda muy pigmentada, lo
que impide que penetre la luz y se encarga de la nutricidn de las estructuras adyacentes.

La cdrnea, el iris y el cuerpo ciliar delimitan unos compartimentos: la cdmara anterior, la cdmara
posterior y la cavidad vitrea. La cdmara anterior o compartimento frontal de ojo es un espacio
delimitado por la cdrnea, el iris, la pupila y el cristalino. Esta rellena de un liquido muy fluido, llamado
humor acuoso, cuya mision es la de nutrir y oxigenar la cérnea y el cristalino. Ademas, el humor
acuoso es responsable del mantenimiento de la presidon necesaria para mantener la forma de globo
ocular. Esta presion es denominada presion intraocular (P10).

El humor acuoso se produce en la cdmara posterior a partir de los vasos sanguineos presentes en
el cuerpo ciliar y pasa a la cdmara anterior a través de la pupila con un flujo pulsatil debido a la
resistencia ofrecida por el iris. El humor acuoso drena fundamentalmente (90%) a través del sistema
trabecular, un delgado tejido esponjoso que esta dispuesto de forma circular en la periferia de la
cornea, justo por delante del iris. Después de pasar a través del sistema trabecular, el humor acuoso
es eliminado a través del canal de Schlemm, un pequefio capilar circular que drena al sistema
circulatorio. El otro 10% del humor acuoso drena a través de los tejidos blandos de la zona frontal del
ojo; éste es el denominado drenaje uveoescleral.



La cavidad vitrea esta rellena de un gel transparente y avascular, el gel vitreo, que ocupa cuatro
quintas partes del globo ocular. Estd localizado por detras del cristalino y por delante de la retina, y da
soporte a las estructuras internas. Su transparencia es indispensable para la vision. El eje
anteroposterior del globo ocular atraviesa una serie de lentes (cérnea y cristalino) cuya funcion es la
de enfocar nitidamente las imdagenes sobre la retina. Los impulsos generados en la retina se
transmiten, a través del nervio éptico y la via dptica, al cortex occipital, donde se establecen las
asociaciones precisas que permiten transformar los estimulos visuales en imagenes reales.

Cuando la cantidad de humor acuoso es excesiva, bien por un aumento de la produccién o, lo que
es mas frecuente, por una reduccidn de su drenaje, la presién intraocular aumenta. Esto no pone el
peligro la anatomia ocular, ya que el ojo es bastante resistente mecanicamente, pero puede afectar a
las zonas mas débiles de su estructura interna. Y la parte mas débil es la zona de la esclera por donde
el nervio éptico sale del globo ocular.

El nervio dptico esta formado aproximadamente por un millén de células nerviosas. Cuando la
presién del ojo alcanza valores elevados durante periodos de tiempo prolongados, las células
nerviosas sufren una intensa compresién, provocandoles dafios o incluso su muerte. Obviamente, la
pérdida de una cantidad significativa de estas células provoca la pérdida parcial o incluso total de la
visiéon. El nervio dptico forma parte de la llamada via dptica, que esta formada ademds por el
quiasma, las cintillas, |as radiaciones, los nucleos visuales y la corteza occipital, y sus alteraciones se
traducen en el campo visual en forma de defectos campimétricos, que varian dependiendo de dénde
se produzca la lesidn de la via dptica: escotomas, cuadrantanopsias y hemianopsias.

Los escotomas son puntos, agujeros o bandas en el campo visual en los cuales no se puede ver
nada. Por su parte, una hemianopsia consiste en la desaparicion de la mitad del campo visual; en
condiciones normales, el campo visual tiene una amplitud en cada ojo de 502 hacia arriba, 702 hacia
abajo, 602 en sentido nasal y 902 en el temporal. Sin embargo, en el campo visual normal se
superponen los campos de los dos ojos, lo que permite la visidn binocular. La representacion de esta
vision binocular se hace mediante cuatro cuadrantes de seccién circular. Si faltan dos cuadrantes (un
lado entero) hablamos de una hemianopsia, pero si falta uno solo se conoce como cuadrantanopsia.
Las hemianopsias y cuadrantanopsias se corresponden con lesiones desde el nervio dptico hasta el
cortex visual y son monoculares o binoculares dependiendo de su localizaciéon

El nervio dptico (Il par craneal) es parte del sistema nervioso central y no es susceptible de
regeneracion; tiene una longitud de 35-55 mm y estda recubierto por las tres meninges. En su trayecto
se distinguen cuatro partes: intraocular (papila), infraorbitaria (en forma de “S” para permitir el
movimiento del globo), intracanalicular (porcién que atraviesa el canal éptico) e intracraneal (desde
la orbita hasta el quiasma). Las alteraciones se manifiestan como defectos campimétricos
unilaterales.

El quiasma representa la unién de las ramas del 6ptico de cada ojo. Se relaciona con el esfenoides
y la hipdfisis, por debajo con el Il ventriculo, las arterias cerebrales anteriores y la comunicante
anterior, por detras con el lll par y por los lados con las cardtidas internas. Contiene fibras directas
(del lado temporal de cada ojo) y fibras cruzadas (del lado nasal). Las lesiones en el quiasma vienen
dadas por las de las estructuras que le rodean. La lesion mas tipica es la hemiapnosia bitemporal,
generalmente por tumores hipofisarios; como norma la lesidon siempre es bilateral. La cintilla éptica,
en la parte posterior del quiasma, recoge las fibras pupilomotoras y fibras visuales temporales, por un
lado, y las nasales por el otro. Las lesiones de esta zona producen defectos de campo no congruentes
(hemianopsia homdnima contralateral con afeccién pupilar).

El cuerpo geniculado lateral estd situado en la cara posterior del tdlamo y a él llegan el 80% de las
fibras de la cintilla éptica. De su superficie posterior parten las radiaciones opticas; de hecho, es una
estacion de relevo de la cintilla dptica. Su lesién produce una hemianopsia homdénima contralateral.
Las radiaciones 6pticas salen de la cara posterior del cuerpo geniculado lateral del talamo y se dirigen
hacia atras y afuera, rodean el brazo posterior de la capsula interna y se dividen en tres fasciculos:
dorsal, central y ventral. Atraviesan los l6bulos temporal, parietal y occipital. Cuanto mas posteriores



son las lesiones mas congruentes son los defectos; si la lesidon se sitla en la porcidn anterior, se
produce una pérdida del hemicampo contralateral, sin respeto macular y habitualmente congruente.
Si es mas posterior, se produce una cuadrantanopsia homaénima.

Por ultimo, la corteza visual esta situada en el cértex occipital. Aqui no sélo llegan las fibras, sino
que ademds estdn las areas de asociacidn. El area 17 o drea estriada es la responsable de las
sensaciones visuales primarias, mientras que las zonas del cértex que le rodean (areas peri- y
paraestriadas) elaboran la informacion integrandola con otras zonas. Las lesiones mds habituales son
los escotomas o las hemianopsias homdnimas contralaterales congruentes.

GLAUCOMA: DEFINICION, TIPOS, EPIDEMIOLOGIA Y PRONOSTICO

Como indicdbamos al principio, el término glaucoma designa a un grupo de enfermedades
caracterizadas por la existencia de una neuropatia dptica tipica, que se asocia con una pérdida visual.
El glaucoma es una de las principales causas de ceguera en los paises desarrollados. Afecta a unos 67
millones de personas, lo que representa aproximadamente el 1% de la poblacién mundial (Sambhara,
2014); la mitad de ellas presentan deficiencias significativas en su visién y un 10% de estos ultimos
acaban en ceguera practicamente completa.

Aunque es frecuente identificar el término glaucoma con la hipertension ocular, se trata de
conceptos claramente diferenciados; en realidad, se trata de una causa y de un efecto, que en ambos
€asos no son Unicos. Por glaucoma se entiende la pérdida gradual y progresiva de la capacidad visual
que puede llegar a la cequera absoluta, como consecuencia del dafio sobre el nervio dptico en el
punto en el que ésta sale del globo ocular, con independencia de cudl sea la causa de dicho dafio.
Ciertamente, la hipertensidn ocular es la causa mas comun del glaucoma en los paises occidentales;
sin embargo, existen variedades de glaucoma con presidn ocular normal (normotensionales) que son
mas comunes en algunas zonas (como el extremo Oriente) que las asociadas a hipertensién ocular.

En realidad, la existencia de unos determinados niveles de presidon intraocular es necesaria para
que el ojo pueda llevar a cabo correctamente su funcidn visual, ya que garantiza que se mantenga la
curvatura de la cérnea, la distancia entre la cdrnea, el iris y el cristalino, asi como la alineacién
correcta de los fotorreceptores sobre la membrana de Bruch, que queda tirante y sin arrugas.
Considerando lo anterior, los principales factores que condicionan la agudeza visual son:

e La velocidad de produccidn del humor acuoso por el cuerpo ciliar.
e La resistencia al drenaje del humor acuoso en la malla trabecular.

e La presién venosa epiescleral.

Generalmente, el aumento de la presidn intraocular se debe a un aumento de la resistencia en la
malla trabecular. Independientemente de la presion intraocular (P10), el glaucoma se define como
una neuropatia éptica progresiva caracterizada por el aumento de la excavacidn (Figura 2) a nivel de
la papila y la aparicion de los defectos campimétricos mencionados anteriormente.




La gradacidn del glaucoma se determina en funcién de la gravedad de la lesién:

e Grado 1. Lesién leve caracterizada por defectos iniciales del campo visual y una excavacion
minima.

e Grado 2. Lesion moderada caracterizada por un escotoma arqueado evidente y un
adelgazamiento del anillo neurorretiniano.

e Grado 3. Lesién grave caracterizada por una extensa pérdida de campo visual y una
excavacién acusada.

¢ Grado 4. Lesion en fase terminal caracterizada por un pequefio campo visual residual y un
ribete neurorretiniano minimo.

Existen mas de 40 tipos de glaucomas que pueden ser clasificados segun diferentes criterios:

e Segln la localizaciéon de la causa que impide el correcto drenaje del humor acuoso:
glaucomas pretrabeculares, cuando la causa es un obstdculo delante del trabeculum,
glaucomas postrabeculares, cuando se debe a un aumento de la presion de las venas
epiesclerales, o los mas frecuentes, los glaucomas trabeculares debidos a una resistencia
localizada en el mismo trabeculum.

¢ Segln la edad de comienzo: congénito, infantil, juvenil y del adulto.

e Segun el origen: glaucoma primario, si no esta relacionado con otras patologias conocidas, y
glaucoma secundario, si esa relacion existe.

e Segun la amplitud del angulo formado por la raiz del iris y la cérnea (dngulo camerular o
iridocorneal): glaucomas de dngulo cerrado o estrecho, en los que ambas estructuras estan en
contacto intimo, y glaucomas de dngulo abierto, en los que no existe tal contacto.

Los pacientes con glaucoma suelen tener un reflejo pupilar anormal a la luz y comparar las
respuestas entre los dos ojos puede, en parte, distinguir entre los que tienen glaucoma y los que no
tienen la enfermedad. La incorporacién de nuevos dispositivos y de enfoques analiticos para evaluar
la funcién pupilar estan mejorando el rendimiento de la deteccién del glaucoma (Chang, 2013).

La evaluacion epidemioldgica de la progresion del glaucoma se hace a través de diversos
procedimientos, lo que provoca la existencia de discrepancias y diversidad de enfoques terapéuticos.
Un meta-analisis de diez estudios clinicos recogiendo datos de 30 métodos de evaluacion (Ernest,
2012) encontré que la incidencia varié desde un 2% a un 62%. Aunque esto se debe principalmente a
la variedad de métodos utilizados para evaluar la progresién, también influyen las diferencias en el
tiempo de seguimiento y el grado basal de pérdida del campo visual de los diferentes colectivos
estudiados.

Glaucoma primario de angulo abierto

El glaucoma primario de dngulo abierto representa un importante problema de salud publica, con
una prevalencia que supera el 1,5% de la poblacidn, independientemente del sexo pero no de la raza,
ya que es cuatro veces mas prevalente entre la poblaciéon de raza negra. Hasta un 15% de las
personas mayores de 65 afios padece la enfermedad. Con todo es una enfermedad
fundamentalmente asintomdtica — mas de un 90% de los pacientes permanecen asintomaticos
durante largos periodos —, de ahi su peligrosidad. El glaucoma primario de angulo abierto supone mas
del 90% de todos los casos de glaucoma en los paises occidentales, incluida Espafia. Es responsable
de cerca del 12% de todos los casos registrados de ceguera, siendo la segunda causa de ceguera en
los paises desarrollados.

Su aparicion esta condicionada por una serie de factores de riesgo entre los que merece la pena
destacar la PIO elevada, la edad, la raza negra, la diabetes, la miopia magna, la retinitis pigmentosa, el
menor espesor corneal y los antecedentes familiares de glaucoma. El angulo iridocorneal se mantiene
abierto, pero aumenta la resistencia al paso del humor acuoso a través de la malla trabecular, si bien



la causa se desconoce.

La mayoria de los pacientes con glaucoma primario de dngulo abierto no experimentan sintomas
subjetivos durante afos, pudiendo estar muy avanzada la enfermedad antes de que el paciente note
un extenso defecto del campo visual en uno o en ambos ojos. Por ello, es crucial diagnosticar la
enfermedad lo antes posible, con controles periddicos, ya que el prondstico en los estadios iniciales
es mejor que cuando el glaucoma estd avanzado (Zarzuelo, 2007).

Aungue la enfermedad suele ser bilateral, la progresion es a menudo asimétrica, de forma que el
paciente presenta con frecuencia una pérdida significativa del campo visual en un ojo y menor en el
otro. En ocasiones, un pequefio nimero de pacientes experimentan sintomas inespecificos, como
dolor en el ojo, cefaleas, enrojecimiento y disminucion de la visién, que el paciente atribuye a la falta
de gafas o una correccién dptica insuficiente. Otros pacientes describen halos coloreados alrededor
de las luces en visién nocturna causados por un edema transitorio del epitelio, como ocurre en el
glaucoma por cierre angular.

El aumento de la presion intraocular, mantenida durante periodos prolongados, puede conducir a
la destruccion de células nerviosas del nervio o6ptico. Cuando el nimero de estas es lo
suficientemente elevado los pacientes comienzan a experimentar una pérdida paulatina de la vision.
Inicialmente se trata de pequefios puntos o pecas ciegos (escotomas) en el campo visual,
generalmente en las zonas periféricas y de forma asimétrica. Posteriormente es la parte central la que
es afectada por la ceguera parcial. Una vez que se ha perdido una parte de la vision el proceso es ya
irreversible y poco a poco, sino no se controla el proceso, se puede llegar a la ceguera completa.

El glaucoma primario normotensional es un tipo de glaucoma muy similar al glaucoma primario
de angulo abierto, a excepcién de que en estos pacientes no es posible detectar nunca una presién
intraocular (P10) por encima de los valores considerados fisiologicos (13-18 mmHg, considerandose
normal hasta 21), incluso aunque se realicen curvas tensionales a lo largo del dia. En él se presupone
la existencia de factores vasculares que disminuyen la irrigacion de la cabeza del nervio éptico o bien
una mayor vulnerabilidad de las fibras del nervio éptico a niveles normales de PIO. En
aproximadamente la mitad de los casos el glaucoma se mantiene estable sin tratamiento, mientras
qgue en la otra mitad la evolucién es progresiva y es preciso realizar tratamiento hipotensor
intentando mantener la PIO por debajo de 12 mmHg.

Durante muchos anos se ha considerado que era una forma minoritaria de glaucoma, aunque hoy
se sabe que ha sido frecuentemente infravalorado. Hay paises asiaticos, como Japdn, en los que la
incidencia de glaucoma de tensidon normal es hasta dos veces mas frecuente que el asociado a
hipertension ocular. No se conoce cual es su etiologia, aunque probablemente existen factores
genéticos y/o raciales predisponentes.

Los principales factores de riesgo ocular son miopia elevada, oclusidn de la vena central de la
retina, desprendimiento de retina, distrofia endotelial de Fuchs (aproximadamente el 15% de los
pacientes presentan glaucoma asociado) y retinitis pigmentaria.

Glaucoma secundario de angulo abierto

En este caso, la anatomia de la raiz del iris, la malla trabecular y la cérnea no estan alteradas. Sin
embargo, hay una obstruccidon de la malla trabecular que dificulta el drenaje del humor acuoso.
Globalmente, supone el 2-4% de todos los casos de glaucoma, aunque son varias las entidades que
pueden dar lugar a un glaucoma secundario, las mas frecuentes son:

* Glaucoma pigmentario. Se caracteriza porque el flujo por la malla trabecular se ve enlentecido
por el depdsito de granulos de pigmento del iris. Afecta especialmente a hombres miopes
jévenes.

¢ Glaucoma cortisénico. Se debe a que el flujo por la malla trabecular se ve enlentecido por el
depdsito de mucopolisacédridos. El 35-40% de la poblacidn reacciona con una elevacién de la PIO
al administrar durante 3 semanas corticoides topicos o sistémicos. Se piensa que los corticoides
incrementan los depdsitos de mucopolisacaridos en la malla trabecular, aumentando la



resistencia a la salida del humor acuoso. El efecto es reversible tras la interrupcion de los
corticoides.

* Glaucoma inflamatorio. Provocado porque el flujo por la malla trabecular se ve enlentecido por
el depdsito de células inflamatorias y restos celulares. Se puede producir por un aumento de la
viscosidad del humor acuoso como resultado de la extravasacion de proteinas plasmaticas de los
vasos del iris inflamado o por una obstruccién de la malla trabecular por células inflamatorias y
restos celulares.

¢ Glaucoma exfoliativo (pseudoexfoliativo). Entre las formas no idiopaticas de glaucoma, es la mas
comun. La principal caracteristica es la presencia de una fina capa de material de color grisaceo
amorfo acelular en la superficie exterior del cristalino, semejante al aspecto a un copo de cereal
azucarado. Este material parece ser responsable del taponamiento del sistema trabecular,
conduciendo al incremento de la presion intraocular, a veces hasta niveles muy elevados.
Frecuentemente es diagnosticado como un glaucoma idiopatico, aunque su curso clinico y su
prondstico suelen ser peores que este ultimo. En general, la presion intraocular es mas alta que
en la forma idiopatica y las alteraciones visuales mds severas. La progresividad del proceso
también es mayor y la respuesta al tratamiento farmacolégico es peor.

Glaucoma primario de angulo cerrado (estrecho)

El glaucoma primario de dngulo cerrado se caracteriza por la obstruccidn del drenaje del humor
acuoso por el cierre del angulo, hecho que se produce por el abombamiento del cristalino, debido al
proceso de envejecimiento y a veces por la dilatacién de la pupila en angulos particularmente
estrechos. El ataque agudo de glaucoma suele ser unilateral (afecta a un solo ojo). Los factores
predisponentes son de tipo anatdmico, en especial una cdmara anterior poco profunda o una entrada
estrecha del dngulo de la cdmara. La proximidad de la cdrnea al iris permite que el cierre del angulo
se produzca mas facilmente que en el ojo normal.

Pueden existir sintomas prodréomicos, constituidos por episodios ocasionales y transitorios de
visién borrosa o de halos de colores alrededor de las luces con anterioridad al ataque propiamente
dicho. En algunas ocasiones, se trata de episodios incompletos y leves que vuelven espontaneamente
a la normalidad, e incluso los sintomas pueden pasar desapercibidos por el paciente. Segun el tipo de
oclusidon del angulo, se considera agudo (oclusidon subita y total), subagudo o crénico (oclusiéon
intermitente o parcial).

El glaucoma primario de angulo cerrado representa el 5% del total de los casos de glaucoma.
Tradicionalmente, se habia considerado que su prevalencia era pequeia, en torno a 1 caso por cada
1.000 individuos mayores de 40 afios (0,1%), aunque aumentando con la edad. Sin embargo, una
amplia revisidon epidemioldgica (Day, 2012) basada en la evidencia real de prevalencia, estima que
hay actualmente 1,6 millones de casos de glaucoma primario de angulo cerrado en Europa (de ellos,
130.000 en el Reino Unido) y 581.000 en Estados Unidos; ademds, atendiendo a las tendencias de
envejecimiento poblacional, se prevé que el nimero de casos aumenten durante la préxima década
en un 9% en Europa (un 19% en el Reino Unido) y 18% en Estados Unidos.

Segln estos datos, la prevalencia global de glaucoma primario de angulo cerrado en personas
mayores de 40 afios es del 0,4% (ICss% 0,3% a 0,5%) en Europa y Estados Unidos, yendo desde un
0,02% (ICes% 0,0% a 0,08%) entre los 40 y 49 aiios, el 0,60% (ICos% 0,27% a 1,00%) entre los 50 y 59
afios, un 0,20% (ICos% 0,06% a 0,42%) entre los 60 y 69 afios, y un 0,94 % (ICes% 0,63% a 1,35%) entre
los mayores de 70 afios. Casi tres cuartas partes de todos los casos ocurren en mujeres (3,25 mujeres
por cada varodn; ICesy 1,76 a 5,94). Estas cifras muestran, en definitiva, que el glaucoma primario de
angulo cerrado es mas comun de lo que se pensaba anteriormente, hasta el punto de que se ha
sugerido que todos los casos de glaucoma primario deberian ser considerados como de angulo
cerrado hasta que la gonioscopia demuestre que el dngulo de la cdmara anterior realmente es
abierto.

Desde el punto de vista clinico, la crisis se caracteriza por un comienzo agudo de dolor intenso,



con una intensa elevacién de la presion intraocular (P10O), que actia sobre las neuronas corneales,
provocando un dolor sordo que puede irradiarse a través de las tres ramas del trigémino hacia sienes,
nuca y maxilares (lo que puede enmascarar su origen ocular ) y se traduce también en nauseas y
vomitos, vision borrosa y halos de colores, enrojecimiento ocular y edema corneal y cdmara anterior
estrecha.

Las nduseas y vOmitos son debidos a estimulacion del vago, que puede simular afecciones
abdominales. En este sentido, el dolor de cabeza, las nduseas y los vdmitos pueden predominar sobre
los sintomas locales, haciendo que éstos puedan pasar inadvertidos. La disminucion de la agudeza
visual, caracterizada por visidn borrosa y halos de colores, se debe fundamentalmente a que el gran
aumento de la PIO produce edema del epitelio corneal. El ataque agudo de glaucoma esta
considerado como una urgencia y debe ser remitido de inmediato al oftalmdlogo para tratamiento.

Glaucoma secundario de angulo cerrado

Supone el 2-4% de todos los casos de glaucoma. Este tipo de glaucoma se debe también a un
bloqueo de la malla trabecular, como la forma primaria; sin embargo, en la forma secundaria, la
configuracién de la cdmara anterior no es el factor decisivo, sino que se debe frecuentemente a una
rubeosis del iris, que consiste en la formacién de vasos nuevos que cierran el angulo de la cdmara
anterior, en lo que denomina glaucoma neovascular. Este es un glaucoma secundario doloroso que
potencialmente deviene en ceguera; se asocia con una reduccion de la irrigacidon sanguinea a la retina
debido al bloqueo de los vasos sanguineos. Para compensar la falta de flujo sanguineo, la retina libera
factores de crecimiento endotelial vasculares que estimulan la formacién de vasos sanguineos de
neoformacion anormales (Simha, 2013).

Merece resaltar el hecho de que patologias que cursan con isquemia de la retina, como la
retinopatia diabética, pueden favorecer la aparicién de rubeosis del iris con un cierre progresivo del
angulo camerular. Otra posible causa de glaucoma secundario de angulo cerrado son los
traumatismos, ya que la presencia postraumatica de sangre o exudados en el dngulo de la cdmara
anterior y el contacto prolongado entre el iris y la malla trabecular, tras heridas o cirugia, puede
conducir a la formacion de sinequias (adherencias entre dos estructuras adyacentes) anteriores
(iridocorneales) y al cierre angular.

Glaucoma congénito

El glaucoma congénito se produce por una alteracion del drenaje del humor acuoso como
consecuencia de una alteracion en el desarrollo gestacional de la malla trabecular y de las
estructuras angulares, no asociada a otras anomalias oculares o enfermedades sistémicas. El
glaucoma infantil aparece en 1 de cada 12.000-18.000 nacimientos y supone el 1% de todos los
glaucomas. El glaucoma congénito primario es una enfermedad hereditaria autosémica recesiva y
afecta a nifios varones en un 70% de los casos. Dependiendo de la edad de presentacién, pueden
considerarse tres tipos de glaucomas congénitos:

¢ Glaucoma congénito verdadero. Responsable del 40% de los casos. Se caracteriza por una
elevacion de la presién intraocular (PIO) durante la vida intrauterina, de modo que el recién
nacido ya presenta buftalmos, denominado también ojo de buey, un aumento generalizado del
volumen del globo ocular.

¢ Glaucoma infantil. Representa el 55% de los casos. La enfermedad se manifiesta después de
nacer y antes de cumplir los 2 afos.

¢ Glaucoma juvenil. Se caracteriza por la elevacion de la PIO después de los 2 afos y antes de los
16. En estos casos las manifestaciones clinicas pueden ser similares a las del glaucoma primario
de angulo abierto. En el glaucoma congénito e infantil aparecen signos clasicos, como fotofobia,
lagrimeo, enturbiamiento corneal y aumento unilateral o bilateral de la cornea. Los nifios suelen
ser irritables, comen mal y se frotan los ojos con frecuencia.



ETIOPATOGENIA DEL GLAUCOMA

Los términos idiopdtico, esencial o primario se utilizan frecuentemente para calificar la condicién
de ser una enfermedad de origen desconocido; de hecho, en los pacientes con glaucoma primario no
se aprecian anomalias anatomicas en el sistema trabecular que pudieran justificar el desarrollo del
glaucoma. No obstante, algunos investigadores han sugerido la posibilidad de que, en realidad, si
existirian algunas alteraciones en las células del sistema trabecular capaces de disminuir su
funcionalidad o podria haber un menor nimero de células debido a un proceso normal de
envejecimiento o a otras causas, conocidas o no. Hay también quien considera que podria existir un
defecto en el sistema de drenaje del ojo o bien una alteracion enzimatica todavia no identificada.

Aunque hipertensién ocular y glaucoma no son sinénimos, ya que hay glaucoma sin hipertension
ocular e hipertensidén ocular sin glaucoma, lo cierto es que muy frecuentemente el glaucoma es
producido en los paises occidentales por una hipertensidén ocular persistente. En término medio la
presion intraocular (P10O) en personas sanas se sitla entre 14 y 20 mm Hg (otros autores establecen el
rango entre 13 y 18 mm Hg). En cualquier caso, se considera globalmente que el limite superior de la
presién intraocular es de 21 mm Hg vy, por consiguiente, un valor de 22 mm Hg es valorado como
representativo de hipertension intraocular.

El mantenimiento de la presidn intraocular (PIO) es necesario para la correcta formacion de
imagenes en la retina, ya que garantiza:

e Una curvatura de la superficie de la cdrnea uniformemente lisa.
¢ Una distancia constante entre la cérnea, el cristalino y la retina.

¢ Una alineacion uniforme de los fotorreceptores y del epitelio pigmentario de la retina sobre la
membrana de Bruch, que queda tirante y sin arrugas.

Por lo tanto, cualquier variacién de la PIO, por encima o por debajo de los limites fisiolégicos,
puede provocar trastornos en la vision.

El humor acuoso mantiene la PIO necesaria para una vision correcta y nutre y oxigena la cérneay
el cristalino, y elimina los productos de desecho. Dado que estas estructuras no estan irrigadas, el
humor acuoso debe estar constantemente formdndose a partir de la sangre y eliminandose, a razén
de 2-6 pl/min, por lo que cada minuto se renueva aproximadamente el 1-2% del volumen total (0,2-
0,4 ml).

El humor acuoso se produce en la cdmara posterior del ojo, a partir de los vasos sanguineos
presentes en el cuerpo ciliar, a través de mecanismos tanto activos como pasivos. La secrecion activa,
que representa el 80% de la produccién del humor acuoso, se realiza por un proceso metabdlico que
depende de un cierto nimero de sistemas
Camara posterior enzimaticos, como el de la anhidrasa carbonica;
por su parte, la secrecion pasiva, que representa
el otro 20%, es debido a procesos de
ultrafiltracion o difusién, que dependen
fundamentalmente de la presién sanguinea de
los capilares y de la PIO.
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El humor acuoso se elimina por el angulo de la cdmara anterior a través de la via trabecular
(convencional), que representa el 90% del drenaje acuoso, y la via uveoescleral, responsable del 10%
restante. El sistema trabecular es un tejido delgado y esponjoso de estructura similar a una rejilla,
situado en el angulo del iris con la cdrnea. El humor acuoso debe atravesarlo (constituye la segunda
resistencia fisioldgica al paso del mismo) y llegar al canal de Schlemm, un pequefio capilar circular
gue drena al sistema circulatorio. Desde aqui salen 20-30 canales colectores que conectan directa o
indirectamente con las venas epiesclerales. Por su parte, la via uveoescleral permite al humor acuoso
fluir a través del cuerpo ciliar hacia el espacio supracoroideo, para ser drenado por la circulacion
venosa general.

Para que el humor acuoso pueda realizar sus funciones debe existir un equilibrio casi perfecto
entre su formacion y su eliminacién o drenaje, que permita alcanzar una PIO que oscile entre 10y 21
mmHg. La elevacion de la PIO por encima de ciertos valores puede originar la lesion de las fibras
nerviosas que da lugar al glaucoma, aunque no se sabe si tal lesidn se produce por un efecto directo
sobre las fibras nerviosas de la retina cuando pasan por la cabeza del nervio dptico o por una
interferencia en la microcirculacién de la cabeza del nervio éptico, originando una necrosis de las
fibras nerviosas.

Habida cuenta del amplio consumo de cafeina, se ha sugerido un potencial papel sobre el
incremento de la presién intraocular. Sin embargo, los datos disponibles hasta ahora eran bastante
contradictorios, hasta que un meta-andlisis (Li, 2011) mostré que la cafeina tenia diferentes efectos
sobre la presidon intraocular, segin el grupo de individuos. En los individuos con presién intraocular
normal, ésta no cambia por la ingestién de cafeina, mientras que en los pacientes con glaucoma o
hipertension ocular, aumenta significativamente.

En concreto, la presidn intraocular en los individuos normales medida a 0,5 h, 1 hy 1,5 h después
de la ingestion de cafeina, no se vio afectada por ésta. La diferencia ponderada de medias para cada
punto de medicién fueron de -0.740 mmHg (Closy -2.454 a 0.974), de 0,522 (Clss% -0,568 a 1,613) y de
0.580 (Clss%-1,524 a 2,684). Sin embargo, en pacientes con glaucoma o hipertensidn ocular, la presion
intraocular aumentd en cada punto de mediciéon, con la diferencia ponderada de medias de 0,347
mmHg (Clgsy, 0,078 a 0,616), 2,395 (Clos% 1,741 a 3,049) y 1,998 (Clesy, 1,522 a 2,474) respectivamente.
Con todo siguen existiendo muchas dudas sobre el mecanismo responsable de este efecto.

Parece probable que ambos mecanismos intervengan conjuntamente, originando en ultima
instancia una apoptosis y, por tanto, muerte neuronal. No obstante, como ya se ha indicado, no existe
un punto de corte absoluto de la PIO a partir del cual se relacione directamente la aparicion de
glaucoma. El limite de 21 mmHg representa solo un valor maximo de cardcter estadistico, ya que hay
pacientes con lesiones glaucomatosas con PIO inferior a 21 mmHg, mientras otros contindan ilesos, al
menos a corto plazo, con PIO de 30 mmHg.

Por ello, se utiliza el término de hipertension ocular cuando la PIO es considerada alta pero no ha
Cornea producido la lesién glaucomatosa, aunque un
33% de los que la padecen podran desarrollar
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hipotensidon, que producen una neuropatia éptica de origen vascular.

En el glaucoma primario de angulo abierto el dngulo iridocorneal se mantiene, pero aumenta la
resistencia al paso del humor acuoso a través de la malla trabecular, incrementandose la PIO (figura
4). En una minoria de pacientes (en los paises occidentales) especialmente susceptibles, pueden
observarse lesiones del nervio dptico con valores de PIO que se consideran normales en la mayoria de
la poblacidn (glaucoma normotensional).

Por su parte, en el glaucoma primario de angulo cerrado o estrecho aumenta la resistencia al
flujo a través de la pupila y aumenta la presion en la cdmara posterior, lo cual abomba el iris hacia
adelante, reduciendo el angulo iridocorneal y obstruyendo el paso a la malla trabecular, lo que origina
elevaciones episddicas de PIO de varias veces los valores normales. En este caso, tanto la produccién
de humor acuosoa como la resistencia de la malla trabecular son normales. En ojos anatémicamente
predispuestos con la cdmara anterior estrecha, se produce un aumento de la resistencia al flujo de
humor acuoso a través de la pupila (bloqueo pupilar), lo que aumenta la presidn en la camara
posterior. Este aumento empuja al iris hacia delante tapando la malla trabecular, bloqueando la salida
del humor acuoso (cierre angular). El ataque de glaucoma tipico se produce de forma unilateral por
una midriasis que al dilatar la pupila favoreceria el cierre del dngulo. Estos ataques se pueden
desencadenar por una midriasis fisioldgica, como ocurre en ambientes oscuros (mirar al televisor en
una habitacién que estd a oscuras) o bajo situaciones fuertes de estrés emocional (miedo, angustia).
También determinados farmacos pueden producir como efecto adverso una midriasis, pudiendo
desencadenar un ataque de glaucoma.

Por ultimo, el glaucoma congénito se produce por una alteracion del drenaje del HA como
consecuencia de una alteracién en el desarrollo de la malla trabecular y de las estructuras angulares,
no asociada a otras anomalias oculares o enfermedades sistémicas. Puede apreciarse el desarrollo de
un tejido mesodérmico embrionario en forma de una membrana fina y transparente que cubre la
malla trabecular, dificultando su salida por el canal de Schlemm.

TRATAMIENTO

Una vez que se ha perdido una parte de la visidn, ésta es irreversible y poco a poco, sino no se
controla el glaucoma, se puede llegar a la ceguera completa. Por consiguiente, el glaucoma es una
enfermedad actualmente incurable, con el agravante de que como en la mayoria de sus formas no
hay sintomas hasta que aparecen las primeras pérdidas del campo visual, los pacientes no son
conscientes de la necesidad del tratamiento.

El tratamiento depende del tipo de glaucoma de que se trate y, dado que la gran mayoria de los
casos cursan con hipertension ocular, va encaminado a normalizar los niveles de presidn intraocular y
a proteger el nervio dptico inicialmente mediante el empleo de farmacos y, en caso necesario, de
cirugia.

Tratamiento farmacologico

Los tratamientos farmacoldgicos del glaucoma se introdujeron por primera en 1862, con el
descubrimiento de agentes midticos. En 1901, se descubrieron los efectos reductores de la presién
intraocular de la adrenalina. Los inhibidores de la anhidrasa carbdnica sistémicos fueron descubiertos
a principios de 1950, aunque el desarrollo de la farmacoterapia del glaucoma experimentd su
auténtica explosién tras la autorizacién de timolol oftdlmico en 1978. La utilidad en este campo de los
andlogos de la prostaglandina se descubrié de forma accidental, incorporandose al mundo de la
clinica a partir de 1996 (Sambhara, 2014).

Los pacientes con glaucoma tratados farmacolégicamente no solo previenen o retrasan el dafio
del nervio dptico, sino que parecen vivir mas tiempo, segln los resultados de un estudio (Stein,
2010), que analizé durante cuatro afos los resultados de mas de 21.000 voluntarios con enfermedad
ocular y sin ella. Los farmacos utilizados para tratar el glaucoma, tanto betabloqueantes como
analogos de prostaglandinas, podrian reducir hasta un 74% el riesgo de muerte en comparacién con



las personas que no reciben estos tratamientos. Los autores apuntaron como hipdtesis el mayor
control médico de los pacientes que acuden regularmente al oftalmélogo, o los efectos de ciertos
tipos de farmacos antiglaucoma capaces de reducir la tensidn arterial, como responsables de ese
aumento de la esperanza de vida.

Dado que la principal causa de glaucoma en angulo abierto en los paises occidentales es la
hipertension ocular, el principal objetivo de la terapia es mantener la presidn intraocular en valores
inferiores a los que puedan causar lesidn en el nervio dptico. En principio, esto significa una presién
inferior a 21 mm de Hg, pero la presidn intraocular éptima depende del estado general del ojo y
sobre todo de las lesiones previas producidas por la hipertensién ocular crénica. En cualquier caso,
mejor criterio que la medida de la presién intraocular (PIO) es comprobar que no progresa el
deterioro visual.

Basicamente, hay dos estrategias para reducir la presion intraocular: aumentar la eliminacién de
humor acuoso o disminuir su formacion:

¢ Mejorar la eliminacidon de humor acuoso:
- Facilitando el drenaje uveoescleral: anadlogos de las prostaglandinas.

- Favoreciendo la eliminacion a través de la estructura trabecular y el canal de
Schlemm: agonistas colinérgicos.

- Propiciando la salida de la cdamara del ojo a la sangre aumentando la osmolaridad
plasmatica: agentes osmoticos.

e Disminuir la formacién de humor acuoso:
- Actuando directamente sobre la formacién en el cuerpo ciliar: betabloqueantes.

- Inhibiendo enzimas que participan en el proceso activo de su formacion: inhibidores
de la anhidrasa carbonica.

- Produciendo vasoconstricién: agonistas alfa-adrenéregicos.

Andlogos y profdrmacos de prostaglandinas

Son profarmacos que liberan prostaglandina F,4 (PGF.q) 0 andlogos con similares propiedades
farmacolégicas. Disminuyen en un 20-35% la presidn intraocular (menos por la noche, en torno al 5-
10%), manteniendo el efecto durante todo un dia con una uUnica administracion local. Su eficacia esta
ligada a un efecto vasodilatador local, que mejora el drenaje uveoescleral. Producen un efecto
vasodilatador local intenso que mejora el drenaje del humor acuoso que llena la cdmara anterior del
0jo, a través de la via uveoescleral. Este sistema, que en condiciones normales es secundario y sélo
representa un 10% del total del drenaje, al ser estimulado por las prostaglandinas incrementa su
papel, siendo mas que suficiente para controlar la PIO.

El primer farmaco introducido fue el latanoprost (Xalatan® Arulatan® Monoprost® Tonlit®,
Xalavista®, Xelor® y EFG; todos colirios ellos al 0,005%). Posteriormente se han incorporado el
travoprost (Travatan® colirio al 0,004%), el bimatoprost (Lumigan® colirio 0,01 y 0,03%) y el
tafluprost (Safluan®, colirio 0,0015%). Se pueden administrar en monoterapia y en asociacion. Se les
considera el grupo de farmacos mds eficaces para bajar la PIO, y para muchos oftalmdlogos
constituyen el grupo de eleccion. Una ventaja es que se administran una sola vez por la noche.

Producen una menor incidencia de efectos adversos sistémicos que los betabloqueantes y otros
farmacos antiglaucomatosos; por el contrario, la incidencia de efectos locales es mayor. El excesivo
crecimiento de las pestafias alcanza hasta un 45% de los pacientes y son también muy frecuentes
(>10%) la hiperemia conjuntival y el picor en los ojos, aunque son de grado leve y no suelen obligar a
suspender el tratamiento. Puede aparecer oscurecimiento de la piel de los parpados y aumento de
pigmentacioén del iris. Algunos de estos cambios pueden ser permanentes, dando lugar a diferencias
de aspecto entre los ojos. EI cambio de color se produce lentamente y puede pasar desapercibido
durante varios meses. Los efectos sistémicos son raros, destacando sélo el dolor de cabeza.



Aungue no se ha observado alteracion de la funcidon pulmonar, debe vigilarse a los pacientes con
asma grave o inestable tratados con estos farmacos; asimismo, debe tenerse especial precaucién en
casos de inflamacién ocular activa (por ejemplo, iritis o uveitis) o infecciones oftalmoldgicas, ya que
se ha observado edema macular. Debe mantenerse una especial vigilancia clinica en pacientes con
ataques agudos de glaucoma de angulo estrecho, glaucoma congénito o glaucoma inflamatorio.

La tolerancia ocular es parece ser algo mejor con latanoprost que con travoprost y bimatoprost
(menor hiperemia conjuntival). El tafluprost y algunos otros farmacos del grupo disponen de
formatos (en monodosis) formulados sin detergentes catiénicos (como el cloruro de benzalconio o los
polyquaternium). Este hecho les permite estar especialmente indicados en pacientes alérgicos o
intolerantes a los detergentes catidnicos. Por otro lado, datos provenientes de estudios in vitro
(Brasnu, 2008) realizados sobre lineas celulares epiteliales de la conjuntiva, han demostrado que la
formulacién sin conservantes de tafluprost es capaz de mantener la integridad de las membranas de
forma significativamente mayor que las formulaciones de latanoprost, bimatoprost y travoprost con
conservantes de tipo catidnico.

Agonistas colinérgicos

Aumentan la eliminacidn del humor acuoso. La contraccién del musculo ciliar y del esfinter del iris
facilita el flujo del humor acuoso a través de la estructura trabecular y su eliminacién por el conducto
de Schlemm. Estimulan los receptores colinérgicos presentes en el musculo liso del esfinter del iris,
produciendo su contraccidn y, por tanto, miosis; como consecuencia del movimiento del iris, abrira la
malla trabecular, facilitando la salida del humor acuoso hacia el canal de Schlemm. Antiguamente,
también se utilizaban los inhibidores de la colinesterasa, pero tienen mds inconvenientes que los
agentes colinérgicos de accidn directa y ya no se utilizan para esta indicacién.

El farmaco representativo de este grupo es la pilocarpina (Colircusi pilocarpina® 2%; Isopto
carpina® 1%). Se suele instalar cada 6-8 horas. Puede producir reacciones locales adversas
importantes, particularmente trastornos de la acomodacidn, debido a que la estimulacién colinérgica
contrae el musculo ciliar, dejando el cristalino en una miopia acomodativa; por este motivo son muy
mal tolerados, especialmente por los pacientes jovenes. También puede producir miosis, con
empeoramiento de la visidn nocturna y estrechamiento del campo visual periférico, y cisién borrosa,
dolor e irritacion ocular. A nivel sistémico, se ha descrito dolor de cabeza al inicio del tratamiento. El
farmaco esta contraindicado en pacientes con iritis aguda u otras circunstancias en las que no se
desea constriccion pupilar, y su uso debe ser estrechamente controlado en pacientes con asma
bronquial.

Agentes osmaticos

Al aumentar la osmolaridad de la sangre, provocan una salida de liquido desde dentro del globo
ocular al torrente sanguineo, con lo que reducen el volumen del cuerpo vitreo. Suelen usarse
Unicamente en terapia de corta duracion, fundamentalmente como tratamiento preoperatorio y
producen bastantes efectos adversos. La glicerina (Glicerotens®) se administra por via oral como solucidn
concentrada; su accién es mas lenta que la de los preparados inyectables como el manitol (Osmofundina® y
EFG, soluciones al 10% y 20%) pero causa menos problemas, aunque la glicerina puede alterar la glucemia. De
los preparados inyectables, el manitol es preferible a la urea, que es mas irritante para los tejidos y que
suele penetrar el globo si estd inflamado, perdiendo parte de su eficacia.

Betabloqueantes adrenérgicos

Disminuyen la formacidn del humor acuoso por el cuerpo ciliar. La disminucién de la presién
intraocular no es muy superior a la producida por los midticos o los alfa-adrenérgicos, pero los
betabloqueantes no actuan sobre el didmetro pupilar, y por tanto no producen trastornos de
acomodacién como los dos grupos de farmacos citados anteriormente. Reducen la presién
intraocular en un 20-27% vy sus efectos son aditivos con los de otros farmacos, como midticos o
inhibidores de anhidrasa carbdnica. El beneficio de la asociacion con alfa-adrenérgicos es mas dudoso. Un



aspecto importante es que no reducen la presion intraocular durante la noche, a diferencia de los
derivados y analogos prostaglandinicos.

No hay grandes diferencias entre los diversos betabloqueantes disponibles. Se administran en forma
de colirio y el fdrmaco de referencia del grupo, por veterania, es el timolol (Cusimolol®, Timakak®y EFG, al
0,25% y 0,5%; Timogel®, al 1%), betaxolol (Betoptic® 0,25%), carteolol (Arteoptic® Elebloc® Mikelan
oftdlmico®; al 1%y 2%) y levobunolol (Betagan®, 0,5%). Se suelen instilar los colirios cada 12 horas.

Son farmacos bien tolerados, aunque ocasionalmente pueden producir irritacién ocular,
disminucién de la secrecidon lacrimal y vision borrosa. Rara vez producen efectos secundarios
sistémicos. Estan contraindicados en asma bronquial o enfermedad pulmonar obstructiva crénica, por
empeorar el broncoespasmo. Tampoco se aconseja su uso en pacientes con bradicardia sinusal,
bloqueo cardiaco, insuficiencia cardiaca manifiesta o shock cardiogénico, por el riesgo hipotético de
reducir el ritmo cardiaco y la conduccién auriculoventricular; asimismo, debe usarse con precaucion
en pacientes diabéticos, ya que podrian — también hipotéticamente — enmascarar algunos sintomas
de una hipoglucemia. Posiblemente, el betaxolol es el que presenta menos problemas sistémicos,
pero es peor tolerado localmente.

Inhibidores de la anhidrasa carbonica

La isoforma Il de la anhidrasa carbdnica (isoforma ocular) juega un papel clave en el control de la
produccidon de humor acuoso, ya que, al generar bicarbonato e hidrogeniones en la cdmara anterior
del ojo, arrastra liquido de los capilares sanguineos, favoreciendo la formacién de humor acuoso. Por
tanto, la inhibicidon de este enzima disminuye la formacidn local de bicarbonato y, en consecuencia,
de humor acuoso.

Por via oral, los inhibidores de la anhidrasa carbdnica son los reductores de presion intraocular
mas potentes, pero suelen producir efectos secundarios sistémicos que limitan su utilidad y, por ello,
solo se emplean en casos resistentes a los antiglaucomatosos tdpicos. Los derivados de
administracion tdpica oftdlmica reducen la presion intraocular en un 13-22% durante el dia, pero
tienen un efecto nocturno mucho mas tenue.

La acetazolamida (Edemox® comprimidos 250 mg) es el Unico comercializado para uso por via
oral. Es muy potente, pero al presentar muchos efectos adversos se utilizan soélo para casos
especiales; por ejemplo, se afiaden al tratamiento tépico cuando éste no es suficiente para mantener
un adecuado control de la enfermedad durante un corto periodo de tiempo, en espera del momento
de la cirugia.

Para administracion tdpica se emplean colirios con dorzolamida (Trusopt® y EFG 2%) o
brinzolamida (Azopt® 1%). Se suelen instilar cada 8 horas y se emplean en monoterapia o asociados a
otros antiglaucomatosos, para incrementar el efecto. La brinzolamida da lugar a similares resultados
que la dorzolamida, pero produce menos irritacién (quemazdn y picor), aunque mas visién borrosa.

El 3% de los pacientes tratados con farmacos tépicos abandonan el tratamiento, sobre todo por la
conjuntivitis y la inflamacién en los parpados. Algunos pacientes describen algunas reacciones
sistémicas: sabor amargo, cefalea, astenia o fatiga. Los efectos adversos tras la administracion
sistémica de acetazolamida son bien conocidos y hacen abandonar la medicacién al 30-50% de los
pacientes; entre estos efectos se incluyen parestesias, tinnitus, nduseas, anorexia, astenia, molestias
gastrointestinales, acidosis metabdlica, formacién de calculos renales y discrasias sanguineas. Estan
contrainidcados en pacientes con insuficiencia renal grave o acidosis metabdlica.

Agonistas alfa-adrenérgicos
Los agonistas a, adrenérgicos, debido a su efecto vasoconstrictor, disminuyen la produccion de
humor acuoso y, ademas, favorecen la salida del humor uveoescleral. Ya no se utilizan los agonistas
alfa-adrenérgicos inespecificos (a1 y az) para esta indicacidén, como la adrenalina, la dipivefrina (un
profarmaco de adrenalina), ni la fenilefrina. Entre los agonistas a; selectivos se emplean colirios de
apraclonidina al 0,5% y 1% (lopimax®) y de brimodina al 0,2% (Alfadina® y EFG); ni tan siquiera la



propia clonidina, también a; selectiva, es empleada actualmente.

Tienen una buena capacidad de reducir la tensiéon intraocular (13-29%), pero sus inconvenientes
principales son una incidencia alta de reacciones de hipersensibilidad en uso crénico, y que termina
perdiendo efecto al cabo de un mes aproximadamente (tolerancia farmacoldgica). Estan indicados,
por tanto, en asociacién con otros farmacos para retrasar la cirugia o en tratamientos cortos en la
profilaxis del aumento de la PIO en pacientes sometidos a cirugia laser.

Entre el 11 y el 15% de los pacientes abandonan el uso de estos medicamentos por la aparicidn
de reacciones adversas. Se producen reacciones de intolerancia (10-12%), con hiperemia ocular,
prurito, lagrimeo, sensacion de cuerpo extrafo y edema de parpados y conjuntiva. También, a nivel
sistémico, se ha observado somnolencia, sequedad de boca seca, alteraciones del gusto y, sequedad
nasal. A veces rinitis y disnea. Estdn contraindicados en pacientes con alteraciones cardiovasculares
graves.

Criterios de seleccion de farmacos antiglaucoma

El objetivo del tratamiento farmacoldgico es evitar la aparicidon o frenar la evolucidn de la lesién
nerviosa y conservar la funcién visual. En general, no se requiere ningun tratamiento en pacientes sin
glaucoma y presién intraocular (PIO) < 21 mmHg; tampoco se aconseja el tratamiento farmacoldgico
en pacientes con un espesor central de la cérnea (ECC) > 590 Um. Para pacientes con ECC entre 555 y
590 pm, no es preciso ningun tratamiento con una PIO < 24 mm Hg, mientras que la primera opcién
contemplada con una PIO de 25 a 32 mm Hg son los betabloqurantes. Con una ECC < 555 um se
considera como primera eleccién los derivados prostaglandinicos para una PIO de 22-25 mm Hg vy
menores de 65 afios, y para aquellos con una PIO de 25-32 mm Hg y menores de 80 aios. Para
cualquier paciente, con independencia de su ECC, con una PIO mayor de 32 mm Hg el tratamiento de
primera eleccién son los derivados prostaglandinicos.

En pacientes tratados, si la PIO es de 12 mmHg o menos se considera que el control es idéneo y
no hay que hacer cambios en el tratamiento ya que el glaucoma probablemente no evolucionara. En
pacientes con glaucoma, si la PIO esta entre 13 y 17 mmHg el control es bueno pero hay riesgo de
deterioro. Si la PIO es de 18 o mas mmHg el control se considera regular y el glaucoma muy
probablemente evolucionara. En general, el tratamiento dependera de la evolucidn del campo visual.
Cuanto mas dafio del nervio éptico y mayor pérdida de campo visual, mas intenso tiene que ser el
tratamiento.

Actualmente, se considera un objetivo éptimo la reduccidon de un 30% de la PIO o, como minimo,
del 20%. La mayoria de tratamientos de monoterapia aportan reducciones medias entre 4 y 8,5
mmHg, aunque la respuesta de los pacientes es bastante variable. Es recomendable utilizar la
concentracidn mas baja del farmaco, con la minima frecuencia posible (preferiblemente, una vez al
dia), para obtener el efecto deseado. De forma ideal se tratara inicialmente un ojo, de forma que el
otro actle como control. Una vez conseguido el descenso esperado, se iniciard el tratamiento en el
otro ojo.

Si la PIO no se reduce hasta un nivel satisfactorio, se puede considerar aumentar la concentracion
del farmaco utilizado, sustituir por otro del mismo grupo o incluso de otros, o adicionar un segundo
farmaco, aunque afadir un segundo farmaco en combinaciones a dosis fija aporta en general
pequefias reducciones adicionales (1-3 mmHg). En pacientes con dafio glaucomatoso avanzado y
niveles de PIO en el limite (alrededor de 22 mmHg), debe utilizarse una terapia mds intensa para
reducir la presién tanto como sea posible (10-12 mmHg).

Si la P10 esta dentro del rango considerado como fisioldgico pero sigue existiendo un aumento de
la excavacion de la papila o defectos del campo visual, a pesar del tratamiento, esto da a entender
que esa PIO es demasiado elevada en particular para el nervio dptico de este paciente. Por tanto, se
debe introducir una terapia farmacoldgica adicional, evitando especialmente minimizar las
oscilaciones diarias de la presién intraocular.

Los betablogueantes son considerados como los farmacos de eleccion en pacientes sin



bradicardia, bloqueo cardiaco, asma, EPOC o insuficiencia cardiaca. Los andlogos prostaglandinicos
también se consideran de primera linea pero son algo peor tolerados; pueden producir hiperemia
conjuntival, prurito ocular, hiperpigmentacidon del iris, depdsitos corneales, hipertricosis de las
pestafias (mas largas y mas gruesas) y, a nivel sistémico, cefalea, astenia, alteracidon de la funcidn
hepatica e hipertensién arterial.

Algunos pacientes que no toleran o no responden a un farmaco de alguno de los grupos
mencionados, pueden hacerlo a otro del mismo grupo. En cualquier caso, si hay falta de respuesta
satisfactoria, puede intentarse un tratamiento combinado, aunque, como se ha dicho, las
combinaciones no producen un marcado incremento del efecto sobre la presion intraocular.

Entre las combinaciones, se considera como primera eleccion la de betabloqueante + inhibidor de
anhidrasa carbdnica; otras alternativas son los betabloqueantes con prostaglaninas o con inhibidores
de la anhidrasa carbdnica via oral. La asociaciéon de alfa-adrenérgicos con betabloqueantes no es
antagdnica, sino también aditiva.

Los betabloqueante, los agonistas alfa (2) adrenérgicos y los inhibidores de la anhidrasa carbdnica
son igualmente eficaces en la reduccién media de la presion intraocular diurna cuando se utiliza en
combinacion con analogo de la prostaglandina (Tanna, 2010). La media de reduccién de la presion
intraocular diurna logrado en los 3 grupos no fue estadisticamente diferente (p = 0,22), aunque la
persistencia diurna de la reduccion fue mayor con los inhibidores de la anhidrasa carbdnica (p<0,001)
y los betablogueantes (p<0,001) que en el grupo tratado con los agonistas alfa (2)-adrenérgicos. El
maximo de reduccion de la presiéon intraocular tampoco fue diferente entre los tres grupos (p=0,66).
El dolor de ojos o de parpados o la sensacién de quemaza y la xerostomia fueron significativamente
mas frecuentes en el grupo de los agonistas alfa (2)-adrenérgicos. Por su parte, fatiga, debilidad o
mareos fueron mas frecuentes con alfa agonistas (2)-adrenérgicos y betaboqueantes en comparacion
con el grupo de los inhibidores de la anhidrasa carbdnica. Por el contrario, la alteracién del gusto
(disgeusia) fue significativamente mas frecuente en el grupo tratado con los inhibidores de la
anhidrasa carbodnica.

Otro meta-analisis (Quaranta, 2013) realizado sobre ensayos clinicos controlados comparando a
combinaciones de analogos de prostaglandinas y timolol en dosis fijas frente a combinaciones no
fijadas o a monoterapia para el glaucoma de angulo abierto, mostré que las combinaciones a dosis
fijas son mas eficaces que sus componentes individuales, pero menos que sus respectivas
combinaciones no fijadas. Las combinaciones fijas conducen a un riesgo mds bajo de hiperemia que
las combinaciones no fijas y sus respectivos analogos de prostaglandinas en monoterapia.

En concreto, las combinaciones fijas fueron menos eficaces que las combinaciones no fijadas
(diferencia de medias de 0,69; ICos% 0,29 a 1,08). En comparacién con la monoterapia con timolol, la
combinacion fija de latanoprost y timolol condujo a una reduccién mayor de presion intraocular (-
2,74; 1Cos% -3,24 a -2,23) que la combinacidn fija de bimatoprost y timolol (-1,49; 1Ces% -1,86 2 -1,12) o
la combinacidn fija de timolol y travoprost (-1,93; 1Css% -2,98 a -0,88). Las combinaciones fijas dieron
lugar a un riesgo mas bajo de hiperemia combinaciones no fijadas (riesgo relativo, RR=0,70; ICss% 0,43
a 1,14) y que los analogos de prostaglandinas en monoterapia (RR=0,61; ICss% 0,53 a 0,70).

Otro meta-analisis agrupd los resultados de 11 ensayos clinicos controlados (1.493 pacientes),
comparando la eficacia de los agonistas a2-adrenérgicos en comparacién con los inhibidores de la
anhidrasa carbdnica como terapia adyuvante (Cheng, 2012), concluyendo que la brimonidina
proporciona una mayor eficacia para disminuir la presion intraocular que los inhibidores de la
anhidrasa carbdnica tdpicos como tratamiento adyuvante a betabloqueantes o andlogos de
prostaglandinas.

En concreto, la reduccidn de la presién intraocular fue mayor en el grupo de la brimonidina que
en el grupo inhibidores de la anhidrasa carbdnica tanto en los valores maximos (diferencia de medias
ponderada: 0,99 mmHg; 1Css% 0,45 a 1,53) como en la curva diurna (0,62; 1Cesy% 0,07 a 1,18). Como
terapia adyuvante a betabloqueantes, la brimonidina fue mas eficaz que los inhibidores de la
anhidrasa carbdnica en la reduccién maxima de la presion intraocular (0,85; 1Css% 0,42 a 1,29) y a lo



largo del dia (0,47; 1Css% 0,12 a 0,83). Como terapia adyuvante a los analogos de prostaglandinas, la
brimonidina redujo mas la presidon intraocular que los inhibidores de la anhidrasa carbdnica (1,04,
ICss% 0,08 a 2,00).

En el caso del glaucoma agudo cerrado o estrecho, el tratamiento de fondo es quirurgico, por lo
que el Unico propdsito de la terapia medicamentosa es provocar el descenso rdpido de la presién
intraocular previa a la intervencidn quirdrgica, permitir que la cérnea recupere la transparencia — lo
gue es necesario para la intervencion quirdrgica — vy aliviar el dolor. Para ello, se recomienda provocar
una eliminacion rapida de humor acuoso mediante el empleo de agentes osméticos (glicerina via oral
1,0-1,5 g/kg de peso, o manitol via intravenosa 1-2 g/kg de peso) y reducir su formacién mediante el
empleo de inhibidores de la anhidrasa carbonica por via sistémica (acetazolamida 250 mg). Con la
administracion de ambos farmacos se consigue reducir la PIO por debajo de 50 mmHg, permitiendo
nuevamente que el iris esté reactivo. Por encima de estos valores el musculo del esfinter del iris esta
isquémico y no responde a ningun estimulo o farmaco. La separacién del iris del angulo de la cdmara
anterior se puede conseguir mediante colinérgicos topicos, con una gota de pilocarpina al 1% cada 15
minutos vy, si no responde, se puede emplear cada 5 minutos o con concentraciones mas altas, de
hasta el 4%. En caso necesario se utilizan analgésicos, antieméticos y ansioliticos.

El tratamiento del glaucoma secundario depende de su etiologia, pero en cualquier caso se
deberd controlarse la PIO, con los mismos farmacos utilizados en el tratamiento del glaucoma
primario del angulo abierto. Si el tratamiento farmacolégico no es suficiente, estd indicado el
tratamiento quirdrgico; en general, el prondstico de los glaucomas secundarios es peor que el de los
glaucomas primarios. El tratamiento del glaucoma congénito siempre es quirlrgico, siendo su
prondstico mas favorable cuanto mas precozmente se opere.

Nuevas lineas de tratamiento farmacolégico

Teniendo en cuenta que el auténtico problema del glaucoma es el dafio del nervio éptico y, en
consecuencia, el deterioro o pérdida parcial o completa de la visidén, la neuroproteccion se refiere a
cualquier intervencion para prevenir el dafio en el nervio dptico o la muerte neuronal, preservando la
visién en los pacientes con glaucoma. En este sentido, se estan estudiando diferentes tipos de
farmacos, tales como los antagonistas farmacoldgicos que inhiben la excitotoxicidad mediante la
activacion y los receptores de N-metilo D-aspartato (NMDA) como la memantina; alfa 2 agonistas
adrenérgicos como brimonidina; agentes bloqueadores de los canales de calcio; transportadores del
factor neurotréfico derivado del cerebro (BDNF); antioxidantes y captadores de radicales libres;
extracto de Ginkgo biloba e inhibidores de la sintasa de oxido nitrico. Todos ellos han mostrado, en
mayor o medida, un beneficio para evitar o disminuir la muerte neuronal en estudios preclinicos; sin
embargo, por el momento, ninguna de ellos esta autorizado en pacientes con glaucoma (Sena, 2010).

Otros agentes estudiados incluyen el factor de crecimiento nervioso (NGF) y las neurotrofinas NT-
3, NT-4 y NT-5. Por otro lado, la privacidn y/o disfuncion del factor neurotréfico ciliar (CNTF) han
demostrado que pueden provocar glaucoma, por lo que la suplementacién de CNTF podria resultar
en un mecanismo neuroprotector en glaucoma.

Las cinasas rho (p) forman parte de la familia de serina-treonina cinasas y estan implicadas
principalmente en la regulacidon de la forma y el movimiento de las células al actuar sobre el
citoesqueleto; entre otras funciones, son efectores que regulan las contracciones del musculo liso.
Atendiendo a estas propiedades, se han desarrollado farmacos inhibidores de cinasas rho para su
aplicacién local oftalmica, con la finalidad de facilitar el drenaje de humor acuoso. Los resultados
preliminares muestran niveles de actividad reduciendo la presion intraocular similares a los obtenidos
con derivados prostaglandinicos (25-30%), pero siendo mejor tolerados (Sambhara, 2014).

Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento no farmacoldgico esta justificado cuando el farmacoldgico es insuficiente, el
paciente no tolera el tratamiento farmacolégico — reacciones alérgicas, reduccién de la visién o dolor



por espasmo ciliar, etc. — 0 no es capaz de cumplirlo adecuadamente. Asimismo, hay formas de
glaucoma — como el congénito — que son remitidas directamente al tratamiento quirdrgico, con o son
laser.

Hoy dia disponemos de diferentes tipos de laser, que permiten que la intervencidn se practique
de forma ambulatoria. La trabeculoplastia laser de argén consiste en la aplicacidon de impactos de
laser en la parte mds anterior de la porcién de filtracién de la malla trabecular, con el fin retraerla,
facilitando la salida del humor acuoso. Sin embargo, una de las limitaciones actuales de esta técnica
consiste en que al cabo de 2 a 5 afios, la mitad de los pacientes suelen requerir tratamiento
farmacolégico o quirdrgico adicional, debido a un nuevo incremento de la PIO. Por su parte, las
esclerostomias consisten en practicar mediante el ldser orificios esclerales para que, bajo la
conjuntiva, se permita la salida de humor acuoso. El problema de esta técnica radica en su frecuente
cierre. La trabeculoplastia laser selectiva se asocia con una eficacia mayor de la reduccidn de la
presion intraocular en comparacién con la trabeculoplastia con laser de argdn, en particular en lo que
se refiere a facilitar una mayor reduccién de la cantidad de medicamentos para el glaucoma en
comparacién con trabeculoplastia con laser de argdn, y que parecia ser mas eficaz para los pacientes
qgue no respondieron adecuadamente al tratamiento con ldser anterior. La diferencia en la
tolerabilidad entre ambos tratamientos con laser no parece ser significativa (Wang, 2013).

Por otro lado, atendiendo al hecho de que la tasa de eficacia de la cirugia del glaucoma depende
en buena medida de la velocidad de cicatrizacidn tras la trabeculectomia, la utilizacion de radiacion
beta parece ralentizar dicha cicatrizacion, mejorando los resultados de la intervencion (Kirwan 2012).

La técnica quirurgica filtrante extirpa una porciéon de tejido esclerocorneal profundo, lo que
permite poner en comunicacion la cdmara anterior con el espacio subconjuntival, creando asi una via
mas eficaz para el drenaje del humor acuoso. La aplicacidn local de ciertos agentes antineopldsicos
durante el mismo acto quirurgico, como el fluorouracilo o la mitomicina mejora los resultados de esta
técnica, al inhibir la formacién de tejido ciactrizal en la zona intervenida, lo que permite a un elevado
porcentaje de pacientes mantener una reduccién permanente de la PIO.

En el caso del tratamiento quirdrgico del glaucoma primario de angulo cerrado, una vez que la
cornea esta de nuevo transparente tras el tratamiento farmacoldgico de urgencia, debe realizarse una
iridotomia con laser, tanto en el ojo afectado como en el contralateral, ya que un ataque agudo se
presenta en el ojo opuesto al menos en el 50% de los casos. Si no se puede utilizar laser, es precisa la
iridectomia periférica mediante apertura del globo ocular.

El tratamiento quirdrgico del glaucoma congénito tiene un prondstico tanto mas favorable cuanto
mas precozmente se realice. La goniotomia consiste en realizar una incisién en la malla trabecular
hasta el canal de Schlemm, facilitando asi la salida del humor acuoso; para ello, se ayuda de una lente
de gonioscopia colocada en el ojo, que permite dirigir un goniotomo a través de la cdmara anterior
hacia la malla trabecular. Pueden necesitarse dos o tres goniotomias en diferentes localizaciones para
conseguir una regulacién eficiente en la PIO. Si la opacidad corneal evita la visualizacion del angulo o
si la goniotomia ha fracasado, puede precisarse una trabeculectomia mediante la que se elimina
parte de la trama trabecular para establecer la comunicacién entre la camara anterior y el canal de
Schlemm.

Se ha realizado una revision Cochrane (Burr, 2012) comparando las intervenciones farmacoldgicas
frente a las quirdrgicas para el glaucoma de angulo abierto. Los autores consideran que la cirugia
primaria reduce la presion intraocular mds de la medicacién primaria, pero se asocia con mas
molestias en los ojos. Por otro lado, hay datos que sugieren que la restriccion del campo visual a los
cinco afios no es significativamente diferente si el tratamiento inicial es la medicaciéon o la
trabeculectomia. Hay datos que apoyan que la medicacién inicial en el glaucoma de angulo abierto
mas grave se asocia con una progresion mayor que la cirugia de glaucoma. Sin embargo, mas alla de
cinco afios, no hay evidencia de una diferencia en la necesidad de cirugia de cataratas en funcién del
tratamiento inicial.

Finalmente, el tratamiento convencional para el glaucoma neovascular es la fotocoagulacién



panretiniana (FPR), en la que se utiliza el laser para destruir dreas de la retina y asi minimizar la
irrigacion sanguinea innecesaria de la retina y reducir el crecimiento de vasos sanguineos de
neoformacion anormales; sin embargo, la vision deficiente de la retina en la parte posterior del ojo
puede limitar o incluso contraindicar su uso. Por otro lado, la administracién intravitrea de agentes
antiangiogénicos, como ranibizumab o bevacizumab, puede impedir el crecimiento de vasos
sanguineos anormales; ademas, otra ventaja potencial de los agentes antiangiogénicos sobre la
fotocoagulacion panretiniana es la disminucién del tiempo necesario para la recuperacion luego del
procedimiento debido a la inflamacién ocular o la visidon borrosa asociada con la FPR. Sin embargo,
los efectos de los agentes antiangiogénicos para tratar el glaucoma neovascular tienden a ser
temporales, persistiendo habitualmente entre cuatro y seis semanas (Simha, 2013).

EL PAPEL DEL FARMACEUTICO

Por su condicién de establecimiento sanitario de atencién inmediata no solo a pacientes sino a
cualquier persona, la red de 21.500 oficinas de farmacia espafolas dispone de una posicién
especialmente privilegiada para ofrecer a la comunidad un servicio de salud publica de primera
magnitud, atendiendo a mas de dos millones de ciudadanos diariamente. Obviamente, esto supone
poder prevenir y detectar problemas importante de salud, encauzandolos hacia el médico, en su
caso, para un diagndstico y tratamiento detallados.

Los trastornos de la visidn tienen, sin duda, una relevancia extraordinaria por sus consecuencias
patoldgicas y sociales. Por otro lado, la mayoria de los casos tienen un caracter progresivo y, en
muchas ocasiones, insidioso; es decir, progresan de forma lenta y practicamente imperceptible para
el propio paciente hasta que, trascurrido un tiempo, si no se detectan y tratan adecuadamente, se
alcanza un nivel de limitacidén visual importante y, lo que es mds importante aun, irreversible. Es decir,
el glaucoma primario de angulo abierto, la forma mas prevalente de glaucoma (por encima del 90%
de todos los casos) es una enfermedad fundamentalmente asintomatica — mas de un 90% de los
pacientes permanecen asintomdticos durante largos periodos —, de ahi su peligrosidad.

Un importante argumento que es conveniente trasladar a los pacientes con glaucoma, es que su
tratamiento no solo previenen o retrasan el dafio del nervio dptico y, por tanto, la evolucion negativa
del glaucoma, sino que parecen vivir mas tiempo, segun los resultados de un estudio (Stein, 2010),
que analizé durante cuatro afos los resultados de mas de 21.000 voluntarios con enfermedad ocular
y sin ella. Los farmacos utilizados para tratar el glaucoma, tanto betabloqueantes como analogos de
prostaglandinas, podrian reducir hasta un 74% el riesgo de muerte en comparacién con las personas
que no reciben estos tratamientos. Los autores apuntaron como hipdtesis el mayor control de los
pacientes que acuden regularmente al oftalmélogo, o los efectos de ciertos tipos de farmacos
antiglaucoma capaces de reducir la tension arterial, como responsables de ese aumento de la
esperanza de vida.

El glaucoma implica una pérdida gradual y progresiva de la capacidad visual que puede llegar a la
ceguera absoluta; solo un 1% de los casos se trata de formas congénitas. Su prevalencia la hace la
segunda causa de ceguera en los paises desarrollados, tras la diabetes (retinopatia diabética). En
Espafia se estima que puede haber en torno a un millén de personas afectadas y hasta un 15% de las
personas mayores de 65 afos padece la enfermedad. Es responsable de cerca del 12% de todos los
casos registrados de ceguera adquirida (no congénita).

Es, por tanto, evidente la importancia que tiene la actuacion preventiva en este ambito y, en
consecuencia, la participacion de los farmacéuticos comunitarios adquiere una especial relevancia.
Cualguier cambio brusco en la visién (reduccion del campo visual, turbidez o deformacién manifiesta
de las imagenes) requiere un diagndstico de urgencia y, por ello, ante estos casos la recomendacién
inmediata es la consulta inmediata al oftalmdlogo. Sin embargo, dado que la mayoria de los casos
son lentamente progresivos, raramente el paciente se da cuenta de ello; por este motivo, es siempre
aconsejable la visita periddica al oftalmdlogo — preferiblemente, anuales — para hacer evaluaciones
sistematicas de la visién y, en general, del estado de salud ocular. Aunque el glaucoma es, junto con



la retinopatia diabética, la principal causa de ceguera adquirida, existen otras diversas patologias
oculares progresivas, como la degeneracion macular asociada a la edad, las cataratas, etc.

Una vez establecido, en su caso, el tratamiento farmacolégico por el médico, la participacion del
farmacéutico en la dispensacién y seguimiento del mismo puede —y debe — optimizar su resultado.
Para ello es importante informar al paciente de que, si se ajusta al tratamiento y a las instrucciones
dadas por su médico y por su farmacéutico, la probabilidad de que su glaucoma evolucione hacia una
ceguera completa es baja y, en cualquier caso, el proceso evolucionara de forma mucho mas lenta.

En este aspecto, es especialmente relevante un buen cumplimiento tanto en la administracion de
los colirios como en los controles oftalmolégicos periddicos. En particular, debe aconsejarse que se
establezca una rutina para instilar los colirios, procurando que se haga siempre a la misma hora. En el
caso de que se produzca hiperemia, dolor o disminucién de la vision de forma persistente, debe
acudir a su médico; asimismo, debe tenerse precaucidon para conducir o utilizar maquinaria
especializada, ya que estos farmacos pueden producir pequefias alteraciones visuales,
particularmente en los momentos siguientes a su administracidon. Por otro lado, debe tenerse en
cuenta que la gran mayoria de los colirios antiglaucoma contienen cloruro de benzalconio u otros
detergentes cationicos (como los polyquaternium) como conservantes, por lo que evitarse su
utilizacion mientras estén puestas lentes de contacto blandas; por ello, se recomienda no colocarse
las lentes hasta que hayan pasado 15 minutos desde la instilacién del colirio o bien, si es posible,
utilizar las formulaciones sin este tipo de conservantes, generalmente en forma de monodosis (ver
tabla). Los detergentes catidnicos y, en particular, el cloruro de benzalconio se une muy intensamente
a la matriz del polimero de las lentes blandas y favorece la aparicion de reacciones de
hipersensibilidad si se colocan inmediatamente después de la administracidn del colirio.

Medicamento® Farmacos antiglaucoma

Inhibidores de

Alfa-adrenérgicos Colinérgicos Betabloqueantes Prostaglandinas anhidrasa carbénica
Acetilcolina Cusi* Acetilcolina 1%
Alfadina Brimonidina 0,2%
Alphagan Brimonidina 0,2%
Arteoptic* Carteolol 1%y 2%
Arucom Timolol 0,5% Latanoprost 0,005%
Arulatan Latanoprost 0,005%
Azarga Timolol 0,5% Brinzolamida 1%
Azopt Brinzolamida 1%
Betagan Levobunolol 0,5%
Betoptic Betaxolol 0,25%
Brimonidina EFG Brimonidina 0,2%
Colircusi Pilocarpina Pilocarpina 2%
Combigan Brimonidina 0,2% Timolol 0,5%
Cosopt Timolol 0,5% Dorzolamida 2%
Cusimolol Timolol 0,25% y 0,5%
Dorzolamida EFG Dorzolamida 2%
Dorzolamida/Timolol EFG Timolol 0,5% Dorzolamida 2%
Duotrav Timolol 0,5% Travoprost 0,004%
Elebloc Carteolol 1%y 2%
Gaufort Timolol 0,5% Bimatoprost 0,003%
lopimax* Apraclonidina 0,5% y 1%
Isopto Carpina Pilocarpina 1%
Latanoprost EFG Latanoprost 0,005%
Latanoprost/Timolol EFG Timolol 0,5% Latanoprost 0,005%
Latimvista Timolol 0,5% Latanoprost 0,005%

Lumigan* Bimatoprost 0,001% y 0,003%




Mikelan Oftalmico Carteolol 1%y 2%

Monoprost* Latanoprost 0,005%
Saflutan* Tafluprost 0,0015%
Timabak* Timolol 0,25% y 0,5%

Timoftol Timolol 0,25% y 0,5%

Timogel Timolol 0,1%

Timolol EFG Timolol 0,25% y 0,5%

Tonlit Latanoprost 0,005%
Travatan Travoprost 0,004%
Trusopt Dorzolamida 2%
Xalacom Timolol 0,5% Latanoprost 0,005%
Xalatan Latanoprost 0,005%
Xalavista Latanoprost 0,005%
Xelor Latanoprost 0,005%

Los medicamentos marcados con un asterisco (*) tienen presentaciones (generalmente, en formato de monodosis) en las
que no se utilizan detergentes catidnicos.

Entre los aspectos practicos mas importantes a desarrollar desde la oficina de farmacia es
aleccionar al pacientes sobre la extremada importancia de mantener una adherencia estricta al
tratamiento, sobre todo teniendo en cuenta que el glaucoma es asintomatico para la mayoria y, por
ello, existe un riesgo evidente de que el paciente subestime la importancia del tratamiento y de sus
efectos a medio y largo plazo.

Igualmente, es muy importante explicar al paciente la forma correcta de administracion del
colirio prescrito, ya sea en un formato multidosis (solucién o suspensidn para aplicar con un gotero) o
en monodosis (aplicacidn en plastico para un solo uso):

¢ Lavado de manos del paciente o de quien vaya a aplicar las gotas, tanto antes como después de
aplicarlas.

e Inclinar la cabeza del paciente hacia atras y con el dedo indice de la misma mano separar el
parpado inferior del ojo para formar una especie de saco. Dejar caer el medicamento en él y cerrar
los ojos suavemente, manteniéndolos asi durante 1 a 2 minutos.

¢ Tras la administracion del colirio se debe presionar con el dedo medio de la misma mano el
angulo interno del ojo. Con ello se reduce la posibilidad de absorcion sistémica del farmaco.

e Cuando utilice mas de un colirio se debe esperar de 10 a 15 minutos entre la instilacion de cada
medicamento, para evitar el efecto “lavado” del segundo farmaco.

e La punta del aplicador no debe entrar en contacto con ninguna superficie, incluida la del ojo.

e Salvo que se trata de envases monodosis, debe mantenerse el envase siempre bien cerrado. En
el momento que se abre un colirio, éste pierde su esterilidad y su estabilidad comienza “la cuenta
atrds”, pudiéndose utilizar inicamente durante 30 dias.

e Debe tenerse presente que es normal que el envase no esté totalmente lleno con el fin de
facilitar la salida de las gotas.

En el caso de que la posologia indique una Unica administracidn al dia, el medicamento debe
administrarse por la noche, poco antes de acostarse, ya que asi se obtiene el efecto dptimo. Algunos
agentes antiglaucoma, particularmente ciertos derivados prostaglandinicos, pueden llegar a modificar
la pigmentacion del iris (haciéndola mds oscura, en general) a lo largo del tratamiento, lo cual debe
ser advertido antes del inicio del tratamiento. En el caso de utilizar lentes de contacto blandas y
productos que contengan detergentes catidnicos como conservantes, debe quitarselas antes del
tratamiento y no volver a ponérselas hasta que hayan pasado al menos 15 minutos.

Se estima que aproximadamente uno de cada tres pacientes a los que se les prescriben gotas
oftdlmicas por primera vez para el tratamiento del glaucoma, no utilizan las prescripciones en el
primer afo e incluso cuando lo hacen no siempre usan las gotas con la frecuencia que deberian. Esto



puede deberse a varios motivos, como falta de memoria, la utilizacion de multiples farmacos, la
dificultad para colocarse las gotas, la falta de conocimiento sobre el glaucoma, un estilo de vida
ajetreado y no percibir un beneficio con el tratamiento. Aunque las intervenciones para paliar este
problema — como la educacién de pacientes combinada con intervenciones personalizadas de
cambios de comportamiento y adaptacion de las rutinas diarias para promover el cumplimiento de las
gotas oftalmicas — pueden mejorar el cumplimiento con la medicacion del glaucoma, en general no
hay suficientes pruebas como para recomendar una intervencién en particular. La simplificaciéon de
los regimenes farmacoldgicos también podria ser beneficioso, aunque los estudios publicados
actuales no aportan pruebas definitivas al respecto (Waterman, 2013).

En cualquier caso, es importante que el farmacéutico conozca cual es el diagndstico médico del
paciente, a fin de diferenciar el tipo de glaucoma y actuar en consecuencia. En el glaucoma de angulo
estrecho, por ejemplo, no es aconsejable el uso de medicamentos que provoquen midriasis, como
farmacos con propiedades anticolinérgicas o estimulantes a;. Entre los anticolinérgicos podemos
sefialar algunos espasmoliticos, antipsicoticos, antidepresivos triciclicos, algunos antihistaminicos
(difenhidramina, hidroxizina, doxilamina) de amplio uso y colirios midriaticos o ciclopléjicos utilizados
en estudios de fondo de ojo; entre los estimulantes alfa-adrenérgicos, podemos resaltar los
descongestionantes oculares vasoconstrictores, muchas veces utilizados como colirios. Sin embargo,
en el glaucoma de angulo abierto no hay ningln inconveniente para hacer uso de estos farmacos. En
todos los casos, no obstante, se deben tener en cuenta los efectos de los corticoides, que elevan la
presién intraocular en el 40% de la poblacién, incluso en gente que nunca tuvo glaucoma antes.
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