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secundarios sistémicos que también debe conocer el médico de atencion primaria.

El adecuado conocimiento de todos estos grupos farmacologicos y su correcta prescripcion
en pacientes con factores de riesgo y enfermedad de base, permitira al médico de atencion
primaria una optimizacion de la relacion riesgo/beneficio en el manejo terapéutico de este tipo
de pacientes.

Se efectia una actualizacion de esta enfermedad oftalmologica, con especial atencion a sus
implicaciones con los tratamientos farmacoldgicos.
© 2012 Elsevier Espana, S.L. y SEMERGEN. Todos los derechos reservados.

Glaucoma: Pharmacological implications

Abstract Glaucoma is the first cause of irreversible blindness worldwide. Its prevalence in our
country is 2%; half of patients remain undiagnosed. Certain drugs can trigger and/or exacerbate
glaucoma; hence the importance of having knowledge of these drugs by Primary Care physician.
In addition, the drugs used in the treatment of glaucoma, even topically, can have systemic side
effects that should be also know to the Primary Care physician.

An adequate knowledge of all the drug groups and the prescribing of the appropriate drug in
patients with risk factors and underlying pathology, will enable the Primary Care physician to
optimise the risk/benefit ratio in the therapeutic management of these patients.

An update is presented on this ophthalmological disease, with special attention to its impli-
cations for pharmacological treatments.
© 2012 Elsevier Espafna, S.L. and SEMERGEN. All rights reserved.
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Introduccion

El término glaucoma es un compuesto griego formado
de glaukods, cuyo significado es «verde palido», y -oma,
«resultado de un proceso»'.

Se llama glaucoma a un conjunto de procesos patologi-
cos oculares que tienen en comdn un aumento de la presion
intraocular (PI0), que provoca el desarrollo de una neuropa-
tia dptica progresiva, caracterizada por la atrofia del nervio
optico y una pérdida adquirida de células ganglionares reti-
nianas, lo que produce pérdida visual. Dicha degeneracion
neuronal no afecta solo a la retina, sino también a las células
del niicleo geniculado lateral y a la corteza visual. Aunque la
lesion primaria no afecta a todas las fibras y células ganglio-
nares, si produce una alteracion en el medio neuronal que
aumenta la vulnerabilidad de las neuronas no afectadas?.

Es la primera causa de ceguera irreversible en todo el
mundo. Su prevalencia global mundial en>50 anos es del
1,5%. Se estima que 66,8 millones de personas tienen glau-
coma, de los que 6,7 millones presentan ceguera bilateral
por esta causa’.

En Espana, la prevalencia es del 2%, incrementandose con
la edad; se calcula que un millén de personas presentan glau-
coma, de las cuales 500.000 (50%) estan sin diagnosticar®.

Determinados farmacos pueden desencadenar o exacer-
bar el glaucoma; de ahi la importancia del conocimiento
de estos farmacos por parte del médico de atencion pri-
maria. Ademas, los farmacos empleados en el tratamiento
del glaucoma, incluso por via topica, pueden tener efec-
tos secundarios sistémicos que también debe conocer el
médico de atencion primaria. Se efectlia una actualizacion
de esta enfermedad oftalmoldgica, con especial atencion a
sus implicaciones con los tratamientos farmacoldgicos.

Fisiopatologia del humor acuoso

El humor acuoso se produce en el proceso ciliar, vertido a la
camara posterior, y pasa a través de la pupila a la camara
anterior. A través del angulo iridocorneal, es excretado
a través de la malla trabecular, pasando al conducto de Sch-
lemm, vasos colectores y venas epiesclerales. Proporciona
nutrientes al cristalino, el iris y la parte interna de la cérnea®
(fig. 1).

Desde el punto de vista fisiopatolégico, la PIO se puede
incrementar por el aumento de produccion del humor acuoso
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Figura1 Ejemplo ilustrativo de la distribucion de la PIO para

la poblacion normal y glaucomatosa. Tomada de Gonzalez de la
Rosa et al®.

(muy poco frecuente, asociado a ciertas uveitis), o por dis-
minucion de la evacuacion. Dicha disminucion puede ser
pretrabecular (glaucoma de angulo cerrado [GAC], glau-
coma congénito [GC]), trabecular (el mas frecuente; ocurre
en el glaucoma primario de angulo abierto [GPAA] y glau-
comas secundarios [HTA], diabetes, etc.) o postrabecular,
en el sistema venoso colector (raro, en fistulas carotido-
cavernosas).

En personas sanas, los limites de la PIO se encuen-
tran entre 10 y 21mmHg, con un valor medio de
15-16 mmHg. Se considera hipertension ocular (HTO) cuando
la PIO > 21 mmHg. Es importante aclarar que HTO no es sin6-
nimo de glaucoma, sino que se trata del factor de riesgo mas
decisivo para su desarrollo®. Puede existir glaucoma sin PIO
elevada en el momento del diagndstico (20-40%) y existir PIO
elevada (HTO) sin glaucoma (10%)>7 (fig. 2).

Algunos farmacos pueden causar o agravar como efecto
secundario un GPAA. Otros farmacos con efecto midriatico,
y especialmente en pacientes con un angulo iridocorneal
estrecho, desencadenaran o agravaran un glaucoma de
angulo cerrado.

Factores de riesgo%7-10

Su conocimiento es especialmente importante, porque debe
alertar al médico de atencion primaria sobre el riesgo
de desencadenar o exacerbar un glaucoma en pacientes que
van a recibir determinadas prescripciones farmacologicas:

e PIO elevada: es el Unico factor de riesgo causal que ade-
mas resulta tratable.

e Edad: es, junto a la PIO, el factor que mas aumenta el
riesgo. El riesgo relativo se dobla cada 10 anos.

e Raza: en la raza negra, el GPAA tiene una prevalencia 4-
16 veces mayor que en la raza blanca (la tasa de ceguera
es hasta 8 veces mayor); en la raza asiatica y grupo étnico
esquimal, la prevalencia es mayor para el GAC.

e Sexo: en hombres es mas frecuente el GPAA, y en mujeres
el GAC (4:1).

e Historia familiar de glaucoma: herencia multifactorial.
Los familiares de primer grado de pacientes afectados por
glaucoma tienen un riesgo 8 veces mayor que la pobla-
cion general. Aproximadamente un 20% de los sujetos con
glaucoma presentan antecedentes familiares. La preva-
lencia del GPAA aumenta de un 2% en la poblacion general
hasta un 13,5% entre familiares de pacientes. Algo similar
sucede en el GAC.

e Miopia magna (GPAA), cérnea delgada, hipermetropia
(GAC).

o HTA.

e Diabetes mellitus: aumento de la sensibilidad del ner-
vio optico por la lesion que produce sobre los vasos de
pequeno calibre (GPAA), y la traccion del iris hacia el
angulo iridocorneal secundario a glaucoma neovascular
(GAC secundario).

Diversos autores recomiendan derivar a oftalmologia a
los individuos mayores de 50-65 anos, mayores de 40 afos
con historia familiar de glaucoma, individuos de raza negra,
miopia magna o diabetes?®%11,
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Fisiologia y fisopatologia del humor acuoso. Modificada de Carretero®.

Caracteristicas clinicas de los principales tipos de

glaucoma y los farmacos cuyo uso puede desencadenar o
agravar cada uno de estos tipos de glaucoma Elaboracion

propia

G. ANGULO ABIERTO
*60-70% glaucomas
*Crénico

*Asintomatico

*Miopia magna

*Sexo masculino
*Bilateral pero asimétrico

G. ANGULO CERRADO
*10% galucomas
*Agudo

*Sintomatico
*Hipermetropia

*Sexo femenino
*Unilateral

*Raza asiatica
*PIO > 40-50 mmHg

*Raza negra
*PIOnormal 6 > 21 mmHg

FARMACOS IMPLICADOS

Corticoides (sistémicos, topicos, | Antidepresivos
inhalados)
Taxanos Benzodiazepinas

Antisépticos

Medicaciones atropinicas
Descongestionantes nasales
adrenérgicos

Antihistaminicos H1 y H2
Agonistas adrenérgicos B2
Anticoagulantes, nitroglicerina,
carbamazepina, candesartan

Manifestaciones clinicas

El glaucoma cursa de forma asintomatica hasta estadios
avanzados, de ahi que hasta el 50% de los pacientes estén
sin diagnosticar. Debido a la irreversibilidad del déficit
visual que provoca, es esencial un diagnostico temprano; el
médico de atencion primaria debera por tanto estar alerta
ante determinada semiologia, especialmente durante el
manejo de determinados farmacos'®.

Los hallazgos clinicos dependeran del tipo de glaucoma,
orientando hacia uno u otro tipo (tabla 1).

Glaucoma primario de angulo abierto o glaucoma
croénico simple

Es la forma mas frecuente de glaucoma (60-70%). Evo-
lucion gradual, asintomatica y lenta (afos). No causa

sintomatologia alguna hasta fases muy avanzadas, de ahi
que hasta el 50% de los pacientes estén sin diagnosticar.
El descubrimiento suele ser casual: en una revision ruti-
naria oftalmoldgica, o referir el paciente sintomas como
que al taparse un ojo descubre que ve mal por el otro ojo,
dificultad para conducir, pérdida de palabras al leer, proble-
mas al bajar escaleras si se afecta el campo visual inferior.
La afectacion es bilateral, aunque suele ser asimétrica. En
algunos casos puede haber cefaleas y dolor ocular, ademas
de pérdidas del campo visual: la vision central es habitual-
mente la Gltima en afectarse, perdiéndose primero la vision
periférica®'2.

Glaucoma de angulo cerrado

Representa el 10% de todos los glaucomas. La sintomatologia

es unilateral y aguda, pero ambos ojos son susceptibles de

afectacion en distintos momentos evolutivos (tabla 1).
Existen distintos estadios:

e Preglaucoma: la PIO y el drenaje del humor acuoso son
normales, pero existe un angulo iridocorneal estrecho,
que supone un peligro potencial. No hay sintomas'2.

e Ataques prodromicos: cierre transitorio del angulo de dre-
najey, por tanto, elevacion de la P10. Desencadenados por
una serie de factores: ansiedad, circunstancias que pro-
ducen dilatacion pupilar (oscuridad, por ejemplo, en el
cine). En general la PIO vuelve a la normalidad esponta-
neamente. El paciente puede describir cierta nubosidad
visual, aparicion subjetiva de halos coloreados rodeando
las luces, y cefalea ocasional. A veces, estas molestias
oculares mejoran al dormir, debido a la miosis inducida
por el sueno, que puede resolver un ataque intermitente
o subagudo de glaucoma por cierre angular®.

e Ataque agudo de glaucoma: se presenta precedido de
ataques intermitentes, o bien de forma brusca. Repre-
senta una verdadera urgencia oftalmoldgica, con una
PIO > 40 mmHg. Manifiesta una sintomatologia caracteris-
tica: se inicia sibitamente, con dolor intenso en la zona de
distribucion del V par craneal, y disminucion de la agudeza
visual. Al cuadro se asocian sintomas vegetativos (sudo-
racion profusa, nauseas, vomitos, taquicardia, etc.). Los
pacientes que acuden a urgencias con un ataque de glau-
coma agudo a veces son diagnosticados erroneamente,
atribuyéndose sus sintomas a problemas neurologicos o
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gastrointestinales. En la exploracion se observa inyeccion
conjuntival y ciliar (region perilimbica corneal), edema
corneal con pérdida de la transparencia de la cornea y
dificultad para visualizar los detalles del iris en compara-
cion con el ojo contralateral, pupila ovalada en midriasis
media arreactiva, el ojo esta duro (pétreo) a la presion:
se palpa con ambos dedos indices y se compara con el
ojo contralateral. En la anamnesis hay que investigar los
antecedentes de cirugia ocular previa (expansion de gas
intraocular, sinequias angulares). Puede ser complicado
realizar la gonioscopia a causa de la opacificacion cor-
neal, aunque, no obstante, la exploracion del otro ojo
mostrara un angulo estrecho susceptible de ocluirse. Si el
ojo contralateral presenta un angulo abierto, deben con-
siderarse otros diagnosticos. Todo paciente con sospecha
de GAC debe ser enviado urgentemente a un oftalmoélogo
para su diagnostico y tratamiento inmediatos. Cada ata-
que agudo puede dejar como secuela una considerable
disminucién de la agudeza visual® 3.

Glaucoma congénito

Afecta al 0,05% de la poblacion de 0-3 aios (3-8 de cada
100.000 nacidos vivos). El 66-75% es bilateral, y afecta mas
avarones. El mas frecuente es el glaucoma congénito prima-
rio: hidroftalmia o buftalmos, por desarrollo anormal de la
estructura del seno camerular, con la presencia de la mem-
brana de Barkan, que estaria imperforada cubriendo la malla
trabecular, con la consiguiente obstruccion en la evacuacion
del HA. Sus sintomas son epifora, fotofobia y blefaroespasmo
persistente'.

Diagnéstico

Para realizar el cribado en individuos con antecedentes
familiares de GAC, antes de dilatar la pupila, debe revisarse
la camara anterior ocular con la lampara de hendidura; si el
angulo iridocorneal esta abierto, se procede a la dilatacion
pupilar, pero si existen dudas se efectta una gonioscopia. Si
se confirma que el angulo es estrecho, se procede a la laseri-
ridotomia profilactica, por lo que estos pacientes deben ser
derivados al especialista®.

El diagnostico de glaucoma se basa en la deteccion de
cambios en la papila optica, de defectos en el campo visual
y, frecuentemente, de HTO'™.

Tonometria

En cuanto a la medida de la PIO, se considera HTO si es mayor
a 21 mmHg. Es el Unico factor de riesgo para el glaucoma
que puede tratarse. El valor de la PIO en personas sanas
esta entre 10-21 mmHg (media: 15-16 mmHg). Las oscilacio-
nes a lo largo del dia en los sujetos sanos son generalmente
pequenas, de hasta 3 mmHg, siendo mayores en los indivi-
duos glaucomatosos. Las diferencias de presion entre los
2 ojos del mismo paciente solo deben considerarse como
patoloégicas cuando, en repetidos examenes comparativos,
sean superiores a 5mmHg".

En atencion primaria, de forma sencilla, puede pro-
cederse mediante tonometria digital: comprimir el globo

ocular a través del parpado superior con ambos dedos indi-
ces, valorando la depresion ocular que se produce; debe
compararse con la obtenida en un ojo sano®. También
puede determinarse la tonometria por aplanacion, que es
el método mas exacto. Consiste en la medida directa, poco
influida por las variaciones de la elasticidad ocular®®, y en
atencion primaria puede utilizarse el tonémetro de Perkins
(portatil), que muestra una buena validez.

Gonioscopia

Técnica de visualizacién del angulo iridocorneal®. Sirve para
diferenciar GPAA y GAC.

Defectos del campo visual

La campimetria o perimetria es el método con mas vali-
dez para el diagndstico del glaucoma. Es muy importante
para evaluar su evolucion. Inicialmente aparecen escotomas
paracentrales, después se afecta la periferia y, en estadios
finales, a la vision central. En el GPAA la disminucion de la
vision es bilateral, pero asimétrica. En el GAC es unilateral
habitualmente®”.

Estudio de La Papila

Se realiza mediante oftalmoscopia directa o con lampara de
hendidura. La papila normal es ovalada, y en ella se distin-
gue una zona central, excavada y palida, que corresponde
a la excavacion papilar, y otra periférica anaranjada lla-
mada anillo neurorretiniano. Una papila con una relacion
excavacion/papila mayor de 0,5 se considera sospechosa de
glaucoma, asi como la aparicion de hemorragias en astilla
en el margen papilar, rechazo nasal de los vasos, y adelga-
zamiento del anillo neurorretiniano. En general, los cambios
en la apariencia del nervio optico preceden a las alteracio-
nes campimétricas®’.% 14,

Tratamiento y sus potenciales efectos
secundarios

Tratamiento farmacologico

El tratamiento de los individuos con HTO mayor de 23 mmHg,
sin glaucoma, retrasa la progresion de los defectos del
campo visual. Ensayos clinicos de larga duracion, reciente-
mente completados, proporcionan evidencias convincentes
de que la disminucion de la PIO previene la progresion del
glaucoma, tanto en estadios iniciales como tardios®''. No
esta claro que los pacientes con glaucoma y PIO normal
obtengan un beneficio relevante al ser tratados'®. Puede
existir beneficio parcialmente contrarrestado con la mayor
frecuencia de aparicion de catarata (efecto secundario)'.

La mayoria de los pacientes con GPAA diagnostica-
dos tempranamente en su curso evolutivo y que reciben
un tratamiento adecuado, tienen una buena evolucion. El
tratamiento principal es farmacoldgico y debe ir dirigido
fundamentalmente a mejorar la irrigacion arterial de la
papila optica mediante la disminucion de la PIO y el aumento
del flujo sanguineo. El objetivo del tratamiento es conseguir



30

C. Rieger-Reyes, F.J. Rubio-Galan

una reduccion de la PIO lo suficiente como para disminuir la
agresion al nervio optico, lo que se denomina PIO diana.
Esta es variable segln la PIO inicial, la edad del paciente y
el grado de dafno del nervio 6ptico. Esta PIO diana se debe
conseguir con la menor medicacion posible y con la mejor
relacidn beneficio/riesgo*.

A continuacion se detallan los 5 grupos terapéuti-
cos (y asociaciones) mas utilizados en el tratamiento del
glaucoma?'’,

Bloqueadores beta

Son el tratamiento de primera eleccion, si no hay contra-
indicaciones. Actlan disminuyendo la secrecion del humor
acuoso, pero pueden producir bradicardia, hipotension y
broncoespasmo. Estan contraindicados en la insuficiencia
cardiaca, arritmias, enfermedad pulmonar obstructiva cro-
nica, asma y miastenia grave. Entre los no selectivos
encontramos el levobunolol, el timolol y el carteolol; como
selectivo B 1 se encuentra el betaxolol (puede usarse en
asmaticos).

Prostaglandinas

Son la primera opcion si no se toleran los B-bloqueantes,
o0 en tratamientos combinados. Aumentan la salida del
humor acuoso. Pueden producir pigmentacion del iris, alar-
gamiento de pestanas y edema macular cistoide en ojos
afaquicos. Estan contraindicadas en caso de antecedentes
de uveitis o uveitis activa y en glaucomas de origen infla-
matorio. Se encuentran comercializados el latanoprost (de
primera eleccion en el GPAA), el bimatoprost y el travoprost.

Inhibidores de la anhidrasa carbénica (IAC)

Los inhibidores de la anhidrasa carbonica (IAC) estan indi-
cados en pacientes que no pueden utilizar B-bloqueantes o
prostaglandinas, y en tratamientos combinados. Disminuyen
la secrecion del humor acuoso. Pueden producir parestesias,
alteraciones gastrointestinales y calculos renales (via oral),
y por via topica: escozor, sabor amargo, visién borrosa y mio-
pia transitoria. Contraindicados en alérgicos a sulfamidas.
Por via oral se usa la acetazolamida, y para tratamiento
topico estan disponibles la dorzolamida y la brinzolamida
(con menos efectos colaterales).

Agentes adrenérgicos

En este grupo encontramos los agonistas mixtos o y B (dipi-
vefrina) y los selectivos a 2 (clonidina, apraclonidina y
brimonidina). Son farmacos de segunda eleccion, por sus
efectos secundarios. Los mixtos pueden producir conjunti-
vitis alérgica (mas frecuente), cefalea, HTA, extrasistoles,
taquicardia y midriasis. Los selectivos, escozor y enroje-
cimiento ocular, asi como reacciones alérgicas (30%). La
brimonidina tiene minimos efectos cardiovasculares y no
produce midriasis ni taquifilaxia (farmaco de eleccion de
este grupo). Estan contraindicados en alteraciones cardio-
vasculares graves, HTA grave, deterioro grave del campo
visual, si se toman inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAO) o antidepresivos triciclicos, y en GAC (excepto la
brimonidina).

Agentes colinérgicos

Farmacos de segunda eleccion, por sus efectos secundarios.
El principio activo disponible es la pilocarpina. Aumenta
la eliminacion del humor acuoso, y puede provocar miosis,
alteraciones de agudeza visual y espasmo de acomodacion
en jovenes. Estan contraindicados en pacientes jovenes,
con antecedentes de uveitis o cataratas, y asmaticos. Pue-
den producir disminucion de la vision nocturna.

Asociaciones

La de uso mas habitual es la asociacion de prostaglandinas
(latanoprost) con B-bloqueantes no selectivos (timolol). Los
efectos secundarios esperables son los potenciales de cada
uno de sus componentes.

1. Tratamiento del ataque agudo de glaucoma. Se debe
iniciar inmediatamente. El tratamiento inicial es farma-
cologico, con B-bloqueantes topicos, hiperosmoticos (via
oral o intravenosa [glicerol o manitol]), inhibidores de la
anhidrasa carbénica tdpicos o via oral (acetazolamida)
y agonistas a2-adrenérgicos selectivos (brimonidina). A
continuacion se afade pilocarpina topica al 1-2%, dos
veces, con 15min de intervalo. Pueden usarse corticoi-
des topicos para suprimir la respuesta inflamatoria. Los
mioticos no suelen ser efectivos si la PIO es mayor de
40-50 mmHg, debido a anoxia del esfinter pupilar'®.

2. Tratamiento con cannabinoides. El cannabis medicinal
ha demostrado, en series de casos, reducciones de la
PIO de un 24%. Estas reducciones, sin embargo, son de
corta duracién y no mantenidas'®. La dificultad para su
uso terapéutico se debe a su efecto psicotropico y a la
escasa duracion de su accion. Se estan realizando estu-
dios sobre la posibilidad de utilizar algunos derivados
sintéticos del cannabis (WIN55212-2, anandamida), sin
efectos sobre el sistema nervioso. A nivel experimen-
tal, han demostrado actuar como farmacos ideales en
el tratamiento del glaucoma, al presentar buena tole-
rancia tras su aplicacion tdpica, reducir de forma eficaz
la PIO y presentar un probado caracter neuroprotec-
tor sobre las células ganglionares de la retina. Existen
receptores de cannabinoides en el cuerpo ciliar y en la
malla trabecular, asi como en las capas internas de la
retina (CB1** y CB2)"°. Efectos adversos: midriasis e hipe-
remia conjuntival.

Tratamiento quiruargico

La lasertrabeculoplastia esta indicada en el GPAA como tera-
pia complementaria a la farmacoldgica? .

La laseriridotomia es el tratamiento de eleccion en el
GAC, acompanado de medicacion suplementaria para la
rapida disminucion de la PIO. Como el ojo contralateral
tiene un riesgo del 80% de desarrollar un ataque agudo de
glaucoma, debe realizarse iridotomia profilactica®.

Si el laser no es eficaz, se practica la trabeculectomia,
creandose un nuevo conducto por el que drena el humor
acuoso hasta el espacio subconjuntival. Se ha demostrado
un mayor riesgo de cataratas?'4.

El glaucoma congénito siempre requiere tratamiento qui-
rargico, generalmente una goniotomia™.
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Farmacos que causan o exacerban el glaucoma

Una vez definidos los factores de riesgo, las manifestaciones
clinicas y los procedimientos diagnosticos que debe conocer
el médico de atencion primaria sobre esta enfermedad, asi
como los potenciales efectos secundarios de su tratamiento
terapéutico, a continuacion se detallan los farmacos que
pueden provocar su aparicion o agravamiento, en funcion
del tipo de glaucoma (tabla 1):

Glaucoma primario de angulo abierto

Corticoides

Los corticoides, tanto por via sistémica como local (tépico
e inhalado), administrados a largo plazo, pueden causar un
GPAA; los administrados topicamente tienen un efecto mas
potente, especialmente en nifios?%?', En los nifios pequefos,
el glaucoma inducido por corticoides se presenta clini-
camente como el glaucoma congénito primario. En nifos
mayores, adultos y ancianos, el cuadro es similar al glau-
coma primario de angulo abierto. El glaucoma inducido por
corticoides puede ser reversible, en la mayoria de los casos,
al suspender el tratamiento?'.

La rimexolona es el corticoide tdpico de uso oftalmico,
que tiene buena actividad antiinflamatoria, vida media corta
y menor riesgo de elevacion de la PIO%.

En un estudio de casos y controles en pacientes mayo-
res de 66 afos con enfermedad de la via aérea, se encontro
un riesgo mayor de glaucoma entre aquellos que utilizaban
corticoides inhalados en dosis altas (> 1.600 p.g/dia de beclo-
metasona o budesonida) durante mas de 3 meses (OR =1,44;
IC del 95%, 1,01-2,06)2.

En otro estudio, transversal de base poblacional, se
encontré mayor riesgo de glaucoma en los pacientes que
utilizaban corticoides inhalados a dosis normales (OR=2,6;
IC del 95%, 1,2-5,8) y especialmente a los que los utiliza-
ban en dosis elevadas (OR=6,3; IC del 95%, 1,2-38,6); pero
esta asociacion solo se daba en las personas con anteceden-
tes familiares de glaucoma (OR=2,8; IC del 95%, 1,2-6,8).
El origen de la HTO estaria relacionado con los cambios his-
tologicos que producirian los corticoides inhalados en las
células trabeculares, que contienen altas concentraciones
de receptores especificos corticoides?3.

Taxanos

El paclitaxel y el docetaxel, agentes antineoplasicos, pro-
ducen una exacerbacion en los pacientes ya glaucomatosos,
desconociéndose su mecanismo de accién?'.

Glaucoma de angulo cerrado

Puede desencadenarse un GAC en pacientes que presentan
previamente un angulo iridocorneal estrecho, y que utilizan
medicamentos que producen midriasis.

Antidepresivos triciclicos, heterociclicos y de tercera
generacion (inhibidores selectivos de la recaptacion

de aminas)

Los antidepresivos triciclicos (amitriptilina), los heterocicli-
cos (mirtazapina, trazodona, reboxetina), y los inhibidores

de la recaptacion de serotonina (citalopram, fluoxetina, flu-
voxamina, paroxetina, sertralina, venlafaxina, duloxetina)
pueden desencadenar o agravar un glaucoma.

Sobre todo, duloxetina y venlafaxina, que son inhibidores
selectivos de la recaptacion de noradrenalina y serotonina, y
la reboxetina, que es un inhibidor selectivo de la recaptacion
de noradrenalina. Estos farmacos tienen un marcado efecto
anticolinérgico.

Sin embargo, existe un grupo de antidepresivos sin
efecto sobre la PIO: los IMAO selectivos y reversibles,
con menor riesgo cardiovascular (moclobemida), y los ago-
nistas melatoninérgicos y antagonistas de los receptores
serotoninérgicos, de reciente aparicion (agomelatina). Su
mecanismo de accion carece de efectos sobre la recaptacion
de aminas?.

Benzodiacepinas
Se debe extremar la precaucion durante su uso, por su efecto
anticolinérgico, que puede agravar el glaucoma?.

Descongestionantes nasales adrenérgicos tépicos
Su uso esta contraindicado en pacientes con este tipo de
glaucoma?*?¢,

Medicaciones atropinicas

Atropina, nebulizado de ipratropio y tiotropio, anti-
parkinsonianos anticolinérgicos (biperideno, prociclidina,
trihexifenidilo), escopolamina (en la actualidad solo se
emplea en cuidados paliativos, por su capacidad para dismi-
nuir las secreciones bronquiales, unida a su accion sedante
moderada y antiemética)?>?’.

Antihistaminicos H,
Contraindicados, excepto la loratadina, la desloratadina y
la fexofenadina?$>%7,

Antihistaminicos H;
Deben utilizarse con precaucion por su accion anticolinér-
gica, aunque débil?.

Antipsicéticos

Las fenotiacinas (clorpromacina, levopromacina) y analogos
(clozapina) estan contraindicados en pacientes glaucomato-
sos, por sus efectos anticolinérgicos?%?'.

Agonistas adrenérgicos 2

El salbutamol y la terbutalina estan contraindicados tam-
bién. Se puede prevenir si el paciente utiliza mascaras o
proteccion ocular en el momento de la inhalacion, para
evitar la absorcion del farmaco a partir de la cornea y la
conjuntiva?®-22,

Anticoagulantes orales

Deben utilizarse con precaucion, ya que pueden producir un
desprendimiento de retina hemorragico o una efusion uveal,
lo que provocaria un movimiento anterior del diafragma iri-
docristaliniano, obstruyendo el angulo iridocorneal?4%’.

Nitroglicerina
Debe utilizarse con precaucion, valorando la relacion
riesgo/beneficio?*?>,
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Carbamacepina

En caso de sobredosificacion, por efecto anticolinérgico. Los
pacientes tratados con este farmaco deben recibir controles
periddicos de la PI0202",

Candesartan (ARA Il)

Es un antihipertensivo, habiéndose descrito en la literatura
médica un caso de GAC maligno por efusion coroidea en un
paciente tratado con este medicamento?®.

Conclusiones

El glaucoma es la primera causa de ceguera irreversible
en todo el mundo, su prevalencia en Espana es del 2%,
incrementandose con la edad. Se estima que el 50% de los
pacientes permanecen sin diagnosticar, por cursar de forma
asintomatica en muchos casos hasta fases avanzadas. Dada
la irreversibilidad de la ceguera que produce, es importante
un diagnéstico y tratamiento precoces. La hipertension ocu-
lar es el Unico factor de riesgo causal, que ademas resulta
tratable.

En este contexto, es importante que el médico sea
consciente de que determinados farmacos, pautados para
enfermedades diversas, pueden desencadenar o agravar un
glaucoma. Del mismo modo, la poblacién con glaucoma, de
edad progresivamente mayor, con distinta comorbilidad aso-
ciada, presentan riesgo de agravar su enfermedad de base
dependiendo del manejo terapéutico de su glaucoma.

El médico de atencion primaria debe estar alerta en estas
situaciones; se recomienda derivar a oftalmologia a los indi-
viduos mayores de 50-65 afos sin factores de riesgo, mayores
de 40 anos con historia familiar de glaucoma, individuos de
raza negra, miopia magna o diabetes.

En pacientes con PIO >23 mmHg sin glaucoma, el trata-
miento adecuado retrasa la progresion de los defectos del
campo visual.

El objetivo del tratamiento es conseguir una reduccion
de la PIO lo suficiente como para disminuir la agresion al
nervio optico, lo que se denomina PIO diana. Esta PIO diana
se debe conseguir con la menor medicacion posible y con la
mejor relacion beneficio/riesgo®.

En cuanto al tratamiento farmacoldgico del glaucoma,
los B-bloqueantes son el tratamiento de primera eleccion,
si no hay contraindicaciones.

Las prostaglandinas son la primera opcidn si no se toleran
los B-bloqueantes, o en tratamientos combinados.

Los inhibidores de la anhidrasa carbonica estan indica-
dos en pacientes que no pueden utilizar B-bloqueantes o
prostaglandinas, y en tratamientos combinados.

Los agentes adrenérgicos son farmacos de segunda elec-
cion, por sus efectos secundarios, al igual que los agentes
anticolinérgicos.

Respecto a los farmacos que pueden causar o agravar un
glaucoma de angulo abierto, hay que tener especial cuidado
con los corticoides (sistémicos o topicos) en tratamientos de
larga duracion. Hay que tener especial consideracion con
los tratamientos topicos en nifos, en los que se presenta
clinicamente como el glaucoma congénito primario.

En pacientes con glaucoma de angulo abierto tratados
con paclitaxel o docetaxel, agentes antineoplasicos, puede
producirse una exacerbacion.

Las pautas terapéuticas con farmacos potencialmente
midriaticos obligan a mantener una actitud alerta por su
potencial riesgo de desencadenar un glaucoma de angulo
cerrado, especialmente en pacientes con angulo iridocor-
neal estrecho: antidepresivos triciclicos, heterociclicos y de
tercera generacion (inhibidores selectivos de la recaptacion
de aminas); benzodiacepinas; farmacos atropinicos; anti-
histaminicos H; y H,; antipsicoticos; agonistas adrenérgicos
B2; anticoagulantes orales; nitroglicerina; carbamacepina;
candesartan. Los descongestionantes nasales adrenérgicos
topicos estan contraindicados.
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