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con cifras normales que oscilan en un rango de 10-21
mmHg. Se considera que un paciente tiene hipertensión
ocular (HTO) cuando se detectan PIO superiores a este
umbral en ambos ojos, aunque no se hallen indicios de
aparición de glaucoma.

Aproximadamente un 25% de pacientes tienen una PIO
normal pero presentan lesiones características de la
enfermedad, definiéndose esta situación como glauco-
ma normotensional(4).

En todos los casos, la evidencia demuestra que una dis-
minución en los valores de la PIO retrasa la aparición de
la enfermedad o detiene su progresión.

El GPAA es una enfermedad crónica, insidiosa,que en sus
etapas iniciales se presenta asintomática, con pérdida
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GLAUCOMA PRIMARIO DE ANGULO
ABIERTO (GPAA)

El término glaucoma comprende un conjunto de enfer-
medades oculares de origen multifactorial, que tienen en
común un deterioro progresivo del nervio óptico con
excavación característica de la papila óptica y pérdida
paulatina del campo visual, siendo el principal factor de
riesgo una elevada presión intraocular (PIO). Aunque su
patogenia no está totalmente aclarada, la característica
común del glaucoma es una elevación de la PIO suficien-
te como para provocar daño al nervio óptico(1). La dismi-
nución de la PIO es por ello el objetivo del tratamiento(2,3).

La PIO está determinada por el equilibrio entre la pro-
ducción de humor acuoso en el cuerpo ciliar y su drena-
je por el trabeculum. Esta presión varía a lo largo del día,

TRATAMIENTO DEL GLAUCOMA

Se calcula que en el año 2010 habrá más de 60 millo-
nes de personas en el mundo afectadas por algún
tipo de glaucoma(1).

El glaucoma agudo de ángulo cerrado (GAAC) es la
forma más común en Extremo Oriente, mientras que
el glaucoma primario de ángulo abierto (GPAA, tam-
bién llamado glaucoma crónico simple) es el más
frecuente en nuestro entorno y el que considerare-
mos en este boletín.

El GPAA constituye, tras la retinopatía diabética, la
causa más importante de ceguera permanente en
los paises desarrollados.

El objetivo del tratamiento es la disminución de la
presión intraocular (PIO), que requiere la utilización
de un tratamiento farmacológico. Frecuentemente
se necesita utilizar más de un fármaco para lograr
los objetivos de disminución de la PIO.

Otras técnicas empleadas son el láser o la cirugía.

• En el glaucoma la pérdida de visión es irreversible.
No existe terapia curativa, por lo que el objetivo
fundamental del tratamiento es disminuir la pro-
gresión de la enfermedad mediante un control
estricto de la presión intraocular (PIO).

• Todos los fármacos antiglaucoma disminuyen la
PIO. Por eficacia y tolerancia se consideran en tér-
minos generales fármacos de primera línea a los
betabloqueantes y los análogos de prostaglandi-
nas, aunque la elección correcta del fármaco debe
hacerse de una manera individualizada para cada
paciente.

• Según progresa la enfermedad, un porcentaje ele-
vado de pacientes necesitan más de un fármaco
para controlar su PIO. Las asociaciones a dosis fijas
pueden presentar algunas ventajas en determina-
das situaciones.

• Un buen cumplimiento terapéutico y un correcto
uso de los colirios es fundamental para conseguir
la mayor efectividad del tratamiento y una dismi-
nución de los efectos adversos.

• La detección precoz de la enfermedad, el segui-
miento individualizado del tratamiento y una ade-
cuada instrucción al paciente o cuidador sobre su
aplicación, evaluando los posibles efectos adversos
del mismo, son aspectos en los que el médico y
enfermera de Atención Primaria y el farmacéutico
comunitario, pueden ejercer una labor fundamen-
tal para disminuir la progresión de la enfermedad.

CONCLUSIONES:

Cómo citar este boletín: Comité Editorial de las Áreas 1,
2, 3, 5 y 7 de Atención Primaria. Servicio Madrileño de
Salud. Tratamiento del galucoma. Notas Farmacoter
2008;15(3):9-14.



forma tópica para reducir sus efectos adversos sistémi-
cos y en monoterapia o combinados, disminuyen eficaz-
mente la PIO y con ello la progresión de la enfermedad.

En su formulación los colirios suelen llevar conservan-
tes (cloruro de benzalconio) por lo que pueden producir
reacciones alérgicas a nivel local, circunstancia a tener
en cuenta a la hora de decidir el tratamiento adecuado.

Betabloqueantes

Desde la introducción del timolol a finales de los 70,
este ha demostrado su eficacia en la reducción de la
PIO, evidencia que es confirmada por los últimos meta-
análisis(8,9). El timolol es el fármaco de referencia a la
hora de establecer comparaciones con los fármacos de
aparición posterior.

Por tanto, los betabloqueantes se siguen mantenien-
do en primera línea de tratamiento del GPAA, salvo
en pacientes donde estén contraindicados debido a
sus posibles efectos adversos a nivel sistémico (ver
tabla 1).

Los betabloqueantes reducen la PIO mediante la dismi-
nución de la producción de humor acuoso por el cuer-
po ciliar.

Los no selectivos (timolol, carteolol, levobunolol) tie-
nen una eficacia similar, consiguiendo una reducción de
la PIO entre un 20-25% aproximadamente. Están con-
traindicados en pacientes con EPOC, asma o insuficien-
cia cardiaca no controlada(10,13). Betaxolol, relativamente
selectivo, no está contraindicado en pacientes con pro-
blemas respiratorios aunque parece ser algo menos efi-
caz(14,15,16,17).

Su principal inconveniente es la disminución del efecto
con el tiempo, por lo que podría ser necesario el cam-
bio de tratamiento o la combinación de dos fármacos.

Se administra 1 gota 2 veces al día, aunque levobuno-
lol puede ser instilado cada 24 horas, al igual que los
geles de timolol. Su tolerancia es buena a nivel local
aunque producen disminución de la secreción lagrimal
que puede ocasionar problemas de irritación conjunti-
val y sequedad ocular.

En el mercado existe una presentación de timolol
(Timabak®), que presenta la ventaja de no contener clo-
ruro de benzalconio en su composición, lo que puede
representar una alternativa de tratamiento en pacien-
tes con intolerancia a este excipiente.

Análogos de prostaglandinas

Derivados estructuralmente de la PGF2�, favorecen la
salida de humor acuoso a través de la vía uveoescleral,
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progresiva del campo visual hasta que éste se hace mani-
fiesto. La pérdida de visión es irreversible. Suele venir
acompañada de una elevación progresiva de la PIO y
afecta normalmente a ambos ojos, aunque de forma
desigual. Su incidencia crece a partir de los 40 años(5).
Otros factores de riesgo adicionales a la PIO elevada
son los antecedentes familiares, la raza (los afro-caribe-
ños tienen una mayor predisposición), sexo femenino,
miopía elevada, edad avanzada, diabetes mellitus y pro-
blemas cardiovasculares(6,7).

Desde la Atención Primaria es fundamental hacer un
diagnóstico precoz para evitar la progresión de la enfer-
medad.

TRATAMIENTO(8,9)

Aunque en el campo de la protección del nervio óptico
la investigación continúa, hoy por hoy la única alterna-
tiva eficaz en el tratamiento es la disminución de la
PIO, que si bien no cura la enfermedad, consigue redu-
cir la progresión de la pérdida visual.

Como ya se ha indicado anteriormente el objetivo del
tratamiento es prevenir la progresiva pérdida de visión
mediante la disminución de la PIO, considerándose ele-
vada por encima de 21 mmHg. Pero este valor no debe
considerarse más que como un dato estadístico, no
teniendo suficiente valor decisorio sobre el inicio o no
de tratamiento. Se deben tener en cuenta aspectos
como la calidad de vida del paciente y su capacidad de
adaptación al tratamiento(10).
Existe un gran grupo de pacientes con PIO superiores
sin lesión glaucomatosa (hipertensos oculares), de los
cuales aproximadamente un tercio terminará desarro-
llando glaucoma. Algunos estudios sugieren que en este
grupo de pacientes y en ciertas circunstancias, debería
considerarse el inicio de tratamiento para reducir el
riesgo de conversión(11,12).

Por ello, el valor objetivo de PIO debe establecerse
de forma individualizada para cada paciente, tenien-
do en cuenta el grado de desarrollo de la enfermedad
y los factores de riesgo asociados.

Las opciones de tratamiento del GPAA son la farmacote-
rapia,el tratamiento con láser o la cirugía. El tratamien-
to farmacológico es de elección en la mayoría de los
pacientes para lograr los objetivos de reducción de la PIO.
La trabeculoplastia mediante láser de Argon (TLA) sería
de utilidad en pacientes que no logran valores de PIO
objetivo mediante tratamiento farmacológico, reservan-
do la cirugía (trabeculectomía) como opción última. La
TLA puede ser aconsejable con anterioridad al tratamien-
to farmacológico en algunos pacientes seleccionados(6).

En la actualidad disponemos de diferentes fármacos
para el tratamiento del GPAA que, administrados de
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disminuyendo la PIO en una proporción algo mayor que
los betabloqueantes tópicos (25-30% aproximadamen-
te)(18,19). También tienen la ventaja de su posología, 1
única administración diaria, preferentemente al acos-
tarse para reducir las molestias, lo que puede mejorar el
cumplimiento.

Latanoprost fue el primero en comercializarse, apare-
ciendo posteriormente bimatoprost y latanoprost. En
términos de reducción de la PIO, los tres presentan una
eficacia muy similar o algo mayor de travoprost y bima-
toprost en relación con latanoprost(20,21,22). Respecto a la
aparición de efectos adversos, los de mayor frecuencia
se dan a nivel local con aumento de la hiperemia con-
juntival, oscurecimiento del iris (irreversible y con
mayor frecuencia en iris de color avellanado), engrosa-
miento y alargamiento de las pestañas y aparición de
vello en la mejilla(23). En cuanto a los efectos sistémicos
no presentan los problemas cardiovasculares y respira-
torios de los betabloqueantes, aunque se han descrito
casos infrecuentes de depresión respiratoria y exacerba-
ción de crisis asmática asociados al uso de latano-
prost(24).

Todas estas características anteriores hacen que en la
actualidad estén considerados también como trata-
miento de primera línea en el GPAA, tanto en mono-
terapia como en asociación a otros fármacos como
betabloqueantes(25).

Inhibidores de la anhidrasa carbónica

En la actualidad los inhibidores de la anhidrasa carbóni-
ca (IAC) orales como la acetazolamida, debido a sus
importantes efectos sistémicos, han sido relegados a
tratamientos muy específicos de corta duración previos
a cirugía(10,17).

En cuanto a los IAC tópicos (dorzolamida y brinzolami-
da), suponen un gran avance respecto a los anteriores, ya
que disminuyen la PIO sin los efectos sistémicos de los
orales. El mecanismo de acción consiste en la reducción
de la formación de humor acuoso a nivel del cuerpo
ciliar, al inhibir la enzima anhidrasa carbónica. Tienen
una eficacia inferior a timolol en la disminución de la
PIO, estimándose en torno al 15-20%(26). Como efectos
adversos más frecuentes destacan la irritación ocular
tras su aplicación, visión borrosa y un ligero sabor amar-
go. Están indicados en monoterapia administrados cada
8 horas en pacientes que no pueden usar las alternativas
anteriores o en terapias de combinación cada 12 horas(17).
Estos fármacos están relacionados estructuralmente
con las sulfonamidas, debiéndose usar con precaución
en pacientes alérgicos a estas(14).

Adrenérgicos tópicos

Son fármacos que reducen la secreción de humor acuo-
so inicialmente y con posterioridad aumentan la salida
del mismo por la vía uveoescleral.

Tabla 1. Efectos adversos de los fármacos antiglaucomatosos(27)

Grupo farmacológico Principio Activo
Efectos adversos locales más

frecuentes
Efectos adversos sistémicos más frecuentes

Betabloqueantes

• Carteolol
• Levobunolol
• Timolol
• Betaxolol

Picazón y quemazón, escozor, alte-
raciones visuales, conjuntivitis,
sensación de cuerpo extraño,
sequedad ocular, lagrimeo, fotofo-
bia

Bradicardia, hipotensión, broncoespasmo, blo-
queo cardiaco, depresión, náuseas, hipotermia
en extremidades, disminución de la líbido, impo-
tencia, alopecia (en betaxolol, en menor frecuen-
cia)

Análogos de
prostaglandinas

• Latanoprost
• Bimatopros
• Travoprost

Irritación ocular. Oscurecimiento
irreversible del íris. Aumento de
grosor y longitud de las pestañas.
Blefaritis. Dolor ocular.

Dolores musculares y articulares. Dolor en
pecho. Aumento de infecciones en tracto respira-
torio superior. Reacciones dérmicas.
Exacerbaciones asmáticas y disnea, muy infre-
cuente.

Inhibidores de la
anhidrasa carbónica
tópicos

• Brinzolamida
• Dorzolamida

Malestar ocular inmediato, quera-
titis punctata superficial, visión
borrosa, irritación ocular.

Alteraciones del gusto, con sabor amargo.
Nauseas, fatiga, cefaleas. Boca seca.

Adrenérgicos tópicos

• Brimonidina
• Dipivefrina
• Apraclonidina
• Clonidina

Quemazón, irritación ocular y
reacción alérgica (apraclonidina),
fotofobia, visión borrosa.
Sequedad ocular, sensación de
cuerpo extraño, midriasis (dipive-
frina), elevación del párpado.

Sequedad en boca y nariz, arritmias, cefaleas,
hipotensión, ansiedad, transtornos del sueño,
letargo, fatiga.

Agonistas
colinérgicos

• Pilocarpina

Quemazón y picazón ocular, foto-
fobia, miopía acomodativa con dis-
minución de la visión nocturna,
miosis.

Cefaleas (al principio del tratamiento), nerviosis-
mo, poliuria, nauseas, diarrea, sudoración, saliva-
ción.



Dentro de los no selectivos se encuentra dipivefrina,
profármaco de la epinefrina con mayor tolerabilidad
que esta. A sus contraindicaciones en GAAC y en afáqui-
cos se une su poca eficacia y sus efectos adversos, que
limitan su uso(7).
Dentro de los fármacos agonistas alfa-2 disponemos de
apraclonidina y brimonidina. La apraclonidina es un
derivado estructural de la clonidina pero con efectos sis-
témicos menores que esta. Tiene como inconveniente
una rápida disminución de su efecto, por lo que su uso
se ve reducido a intervalos muy cortos de tiempo como
adyuvante en el preoperatorio de glaucoma agudo y
cataratas, así como el pico tensional tras laserterapia(7,17).

Brimonidina produce una menor taquifilaxia y efectos
adversos locales que apraclonidina, aunque dada su
mayor lipofilia los efectos adversos a nivel de SNC pue-
den ser mayores(14). Su perfil de efectos adversos depen-
de de forma crítica del estado de la barrera hematoen-
cefálica, estando contraindicada en niños pequeños y
pacientes tratados con IMAO(17,27). Está indicada en
monoterapia en pacientes donde estén contraindicados
los fármacos de primera línea o como coadyuvante
cuanto no se alcancen los objetivos de reducción de la
PIO con un solo fármaco. Su eficacia en la reducción de
la PIO es similar a la de los betabloqueantes.

Agonistas colinérgicos

Los agonistas colinérgicos están representados por la
pilocarpina, que actúa incrementando la salida de
humor acuoso. Sin embargo tienen importantes efectos
adversos a nivel ocular, en particular visión borrosa,
miosis y miopía acomodativa. Esto, unido a la necesidad
de administrarse 4 veces diarias restringe sustancial-
mente su uso sobre todo en pacientes relativamente
jóvenes, por lo que en la actualidad es muy poco utili-
zada en el GPAA(7,10,17).

En la tabla 2 se muestran los diferentes preparados
antiglaucomatosos existentes en España.

Asociaciones

Dado el carácter crónico de la enfermedad, es de gran
importancia tener en cuenta la calidad de vida del
paciente, que redundará en la mejora del cumplimiento
terapéutico. Para conseguir los objetivos de disminu-
ción de la progresión de la enfermedad y reducción de
la PIO, una gran parte de los pacientes necesitan incre-
mentar el número de fármacos en algún momento de
su enfermedad por lo que se han comercializado asocia-
ciones fijas de dos fármacos.

Existen comercializadas asociaciones de timolol con
todos los análogos de prostaglandina, con brimonidina
y con dorzolamida (ver tabla 3). Son necesarios estu-
dios comparativos entre las diferentes asociaciones
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comercializadas, que nos indiquen su lugar en la tera-
péutica.
Las asociaciones fijas tienen como principales ventajas
la disminución en el número de instilaciones así como
en las posibles confusiones en el uso de varios colirios,
la reducción del tiempo de espera entre colirios para
evitar el efecto lavado, además de la disminución de la
exposición a conservantes por parte del ojo. Todo esto
ha de favorecer teóricamente la adherencia al trata-
miento. Tienen como inconveniente el no poder ajustar
individualmente la dosis de cada uno de los fármacos al
ser fijas o la imposibilidad de discernir el agente causal
de una posible reacción alérgica(28,29).
Al igual que con la monoterapia, al elegir una asocia-
ción específica se recomienda usar un criterio persona-
lizado para cada paciente tras analizar los posibles efec-
tos adversos locales o sistémicos que pueden presentar-
se(30,31).

GLAUCOMA AGUDO DE ANGULO
CERRADO (GAAC)

El GAAC sobreviene por un aumento brusco de la PIO.
Se presenta de forma unilateral, con dolor brusco, nau-
seas, vómitos y disminución de la agudeza visual. Es
consecuencia de un desplazamiento del iris, que blo-
quea el paso de humor acuoso desde la cámara anterior.

Es mucho menos prevalente que el GPAA en Occidente
pero con una alta tasa entre asiáticos del Lejano
Oriente y esquimales. El tratamiento del GAAC se reali-
za mediante láser o cirugía, relegando el tratamiento
farmacológico a la fase preoperatoria, en la que se
busca una disminución brusca de la PIO mediante la
administración de fármacos por vía sistémica.

CUMPLIMIENTO TERAPÉUTICO

El GPAA es una enfermedad sufrida frecuentemente
por personas de edad avanzada, que pueden tener difi-
cultades funcionales (como artrosis o temblor de
manos) o cognitivas. Además pueden utilizar otra medi-
cación por la misma vía, pudiendo ocasionar errores
durante su administración. Por ello el cumplimiento es
uno de los principales problemas a los que se enfrenta
el tratamiento del GPAA. Se estima que entre un tercio
y la mitad de los pacientes inclumplen en alguna medi-
da el tratamiento, e incluso hasta el 20% no acuden a
las revisiones con periodicidad adecuada(32).

El éxito en la reducción de la progresión de la enfer-
medad depende del cumplimiento del tratamiento,
por lo que se hace necesario fomentar el mismo(7). El
papel del cuidador y de los profesionales de la
Atención Primaria es fundamental en la mejora de
los porcentajes de cumplimiento actuales.
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Familia Principio Activo Nombre Comercial Presentación Precio

Beta-bloqueantes

Timolol

Timoftol®
0,25% col 3ml 2,42 €
0,5% col 3 ml 2,70 €

Timolol sandoz®
0,25% col 3ml 2,20 €
0,5% col 3 ml 2,20 €

Cusimolol®
0,25% col 5 ml 2,92 €
0,5% col 5 ml 3,17 €

Nyolol®
0,25% col 5 ml 2,42 €
0,5% col 5 ml 2,70 €

Timabak®
0,25% col 5 ml 5,15 €
0,5% col 5 ml 5,56 €

Timogel® 0,1%gel 5g 5,09 €

Carteolol

Arteoptic oftálmico®
1% col 5 ml 3,08 €
2% col 5 ml 3,37 €

Elebloc®
1% col 5 ml 3,12 €
2% col 5 ml 3,17 €

Mikelan oftálmico® 1% col 5 ml 3,12 €
Levobunolol Betagan® 0,5% col 5 ml 3,18 €

Betaxolol
Betaxolol alcon® 0,5% col 5 ml 3,56 €
Betoptic suspensión® 0,25% susp.oftal 3,67 €

Análogos de prostaglandinas
Bimatoprost Lumigan® 0,03% col 3 ml 20,51 €
Latanoprost Xalatan® 0,005% col 2,5 ml 21,71 €
Travoprost Travatan® 0,004% col 2,5 ml 20,01 €

Inhibidores de la anhidrasa
carbónica

Acetazolamida Edemox® 250 mg 20 comp 1,98 €
Dorzolamida Trusopt® 2% col 5 ml 12,18 €
Brinzolamida Azopt® 1% col 5ml 12,75 €

Simpaticomiméticos

Apraclonidina Lopimax® 5mg/ml col 5 ml 11,10 €
Brimonidina Alphagan® 0,2% col 5 ml 12,18 €

Clonidina Isoglaucon® 0,125% col 10 ml 2,87 €
Dipivefrina Diopine® 0,1% col 5 ml 3,36 €

Tabla 2. Fármacos antiglaucomatosos comercializados en España, incluyendo los  costes comparativos

Fuente: Datos obtenidos de BOT 2007 (Consejo Oficial de Colegios de Farmacéuticos), acceso 12 de noviembre 2007. Se ha de tener en cuenta  que el tra-
tamiento mensual se cubre suficientemente con un solo envase salvo en las presentaciones de Timolol 3 ml, que puede ser necesario el uso de 2 enva-
ses.

Fuente: Datos obtenidos de BOT 2007 (Consejo Oficial de Colegios de Farmacéuticos), acceso 12 de noviembre 2007.

Asociación Nombre Comercial Presentación Precio

Timolol 0,5% + Brimonidina 0,2% Combigan® col 5 ml 16,88 €

Timolol 0,5% + Dorzolamida 2% Cosopt® col 5 ml 20,20 €

Timolol 0,5% + Travoprost 0,004% Duotrav® col 2,5 ml 23,42 €

Timolol 0,5% + Bimatoprost 0,03% Ganfort® col 3 ml 23,21 €

Timolol 0,5% + Latanoprost 0,005% Xalacom® col 2,5 ml 23,88 €

Tabla 3. Coste comparativo de las asociaciones de antiglaucomatosos comercializados en España

1.- Aplicar una única gota de fármaco en el ojo a instilar. Varias gotas no aumentan la eficacia y pueden aumentar los efectos
adversos.

2.- La obturación del conducto lacrimal mediante la presión con el dedo índice en la zona situada entre la nariz y el ángulo inter-
no del ojo durante un par de minutos tras la aplicación del colirio, puede disminuir de forma considerable los efectos adver-
sos sistémicos del fármaco.

3.- Los colirios tienen una caducidad de 28 días desde su apertura. Transcurrido este tiempo deben desecharse.

4.- Cuando se utiliza más de un colirio, se debe dejar transcurrir un tiempo prudencial de unos 5 minutos entre la instilación de
uno y otro para evitar el efecto de lavado. Además, si un colirio produce molestias o escozor debe ser el último en adminis-
trarse, para evitar que un lagrimeo excesivo provoque un efecto lavado en el otro fármaco.

5.- Cuando se utilizan lentillas blandas, se ha de tener precaución de no colocarlas hasta pasados 15 minutos de la administra-
ción del colirio. Estos tienen como conservante cloruro de benzalconio, que puede ser absorbido por la lentilla y ser causa de
irritación ocular.

Cuadro 1. Recomendaciones generales en el uso de colirios
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