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RESUMEN

INTRODUCCION. El uso de medicamentos topicos es una manera eficaz para el

tratamiento del GPAA.

PROPOSITO. Conocer, evaluar y determinar los resultados y preferencias

respecto al tratamiento topico, del glaucoma primario de angulo abierto.

MATERIAL Y METODOS. Se seleccionaron 40 pacientes con GPAA, con citas
subsecuentes cada 3 meses durante el mes de Enero 2002 a Diciembre del
mismo ano Evaluandose el tipo de tratamiento topico y los efectos secundarios

causados por el mismo.

RESULTADOS. Los resultados fueron que en la cuarta consulta, 21 pacientes
(47.72%) recibiendo Travoprost, 19 pacientes (43.18%) con
Dorzolamida/timolol,11 pacientes (25.0%) con Latanoprost, 7 pacientes {15.90%)
recibiendo Timolol. 5 pacientes ( 11.36%) recibiendo Brimonidina 2.0mg, 5
pacientes (11.36%) recibieron Brimonidina 0.15%, 3 pacientes (6.81% recibieron
Dorzolamida, 3 pacientes (6.81%) recibieron Brinzolamida, 1 paciente (2.27%)
recibio Betaxolol, 1 paciente (2.27%) recibié Levobunolol, 1 paciente (2.27%)
recibié Lubricante, ningun paciente con Pilocarpina ni Acetazolamida. Presentaron
2 pacientes (4.54%) ardor ocular , recibiendo Travoprost y latanoprost

respectivamente



CONCLUSIONES. Que los analogos de las prostaglandinas son los farmacos mas
usados y con menores efectos secundarios, por lo tanto se sugiere iniciar

tratamiento en todo paciente con GPAA en base a estos medicamentos.



INTRODUCCION

El glaucoma de angulo abierto se define como una neuropatia optica progresiva,
multifactorial, caracterizada por cambios morfolégicos especificos (excavacion del

disco optico) resultando en una perdida adquirida de las células ganglionares
retinales (CGR) y de sus axones. Las CGR mueren por apoptosis (suicidio
celular). Este proceso también esta caracterizado por perdida del campo visual
yotros cambios funcionales como el compromiso de la percepcion del
color,sensibilidad al contraste y movilidad. (1) (5) (11)

El glaucoma se considera la principal causa de ceguera irreversible en el
mundo,se estima que 66.8 millones de personas tienen glaucoma y 6.7 millones
presentan ceguera bilateral. Estadisticas de los Estados Unidos convierten al
glaucoma en la segunda causa de ceguera permanente y es la principal causa
entre los afroamericanos, la prevalencia de glaucoma en norte americanos adultos
mayores de 40 anos es del 1.7% entre los de raza blanca y de 5.6% entre los de
raza negra. Aproximadamente, 2.3 millones de personas tienen glaucoma y entre
84.000 y 116.000 ceguera bilateral, en Estados Unidos y en otros paises
desarrollados, mas de la mitad de las personas con glaucoma ignoran que lo
padecen, en paises menos desarrollados se desconoce el porcentaje de casos no
diagnosticados pero, seguramente es una cifra mucho mayor (11). Existen teorias
sobre la lesidén glaucomatosa de la papila Optica, estas son: la teoria mecanica
propone que la compresion de los axones contra la lamina cribosa afecta el flujo
axoplasmatico y conduce a la muerte de los axones. La teoria vascular afirma que

el flujo sanguineo de la papila éptica esta afectado, la isquemia resultante puede



dificultar la nutricion de los axones y el flujo axoplasmatico. Los efectos mecanicos
pueden tener un papel mayor con PlO altas v los efectos vasculares pueden estar
mas implicados en lesiones glaucomatosas con PIO normal. (2)

Los sintomas del Glaucoma son variados, en general el glaucoma cronico de
angulo abierto es asintomatico, los incrementos bruscos de la presion intraocular
cursan con disminucion de la vision, dolor y halos frecuentes al rededor de luces
que mas frecuentemente suceden en el ataque agudo de glaucoma, en pacientes
con dafio avanzado son la vision deficiente, mala adaptacion a la oscuridad y la
restriccion de los campos visuales. La exploracién oftalmolégica es importante la
agudeza y la capacidad visual y la biomicroscopia ocular, asi como la exploracion
de fondo de ojo. Los hallazgos biomicroscopicos son especialmente en los
glaucomas secundarios, demostrandose cambios en el segmento anterior,
comohiperpigmentacion del angulo, depodsitos retroqueraticos inflamatorios, el
huso de Krukenberg, neovascularizaciébn angular, atrofia iridiana,
pseudoexfoliacion, pseudofaquia o afaquia. El incremento de la presiéon
intraocular, es uno de los principales factores de riesgo pero no es sindénimo de
glaucoma. Actualmente se considera que hay glaucomas que cursan con

presiones menores de 21 mmHg. (3)

Los elementos de diagnostico de Glaucoma son variados. Se inicia con una
buena historia clinica, haciendo mucho énfasis en el interrogatorio, de los
antecedentes familiares de glaucoma, (especialmente los de linea materna).

Los antecedentes personales patologicos como el trauma ocular; como los

traumatismos olvidados por el paciente, pueden predisponer a hipertension ocular.
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El uso frecuente de esteroides, por via local o por tratamientos para el asma por
via nasal, tienen alta relevancia. Finalmente los factores de riesgo como la
hipertension arterial sistémica, diabetes, migrana y otras vasculopatias
predisponen también al Glaucoma. (2) (11) (4)

Dato importante nos proporciona la valoracion del disco optico, en todas sus
caracteristicas, bajo midriasis y usando un lente de Goldmann brindandonos las
mejores caracteristicas, el lente de 78 o 80 dioptrias se utiliza como una
alternativa. Se deberan documentar estos discos 6pticos mediante dibujos o
fotografias estereoscopicas, estos discos Opticos se deberan evaluar cada
consulta (6 meses a un afno) dependiendo del tipo de glaucoma. Los datos
oftalmoscépicos del disco 6ptico que nos hagan sospechar de glaucoma son la
excavacion si es mayor de 0.6 en su eje vertical, la asimetria de las excavaciones,
hemorragias en astilla, muesca del reborde del anillo neuroretiniano, atrofia
peripapilar, lamina cribosa irregular, atrofia difusa o focal de la capa de fibras
nerviosas y envainamiento de vasos. También tiene importancia el tener que

demostrarse cambios en la capa de fibras nerviosas de la retina.

En base a todos estos hallazgos, ademas, la realizacion de perimétria, se
considera que un paciente puede ser o no glaucomatoso, Las lesiones
glaucomatosas de la papila éptica, producen una pérdida de la funcién visual,
especialmente de la agudeza visual periférica, para lo cual es muy imprescindible
el estudio de los campos visuales tanto para diagnosticar y monitorizar las
lesiones campimétricas. Existen varias técnicas para la realizacién de los campos

visuales, las mas conocidas actualmente son las qué se realizan con aparatos
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como Humphrey u Octopus contandose con indices que validan la presencia de la
enfermedad, su severidad o su progresion. (5)

El tratamiento del glaucoma esta orientado a la reduccidn de la presion intraocular,
teniendo como objetivo el detener la progresion de la enfermedad y mantener una
agudeza visual atil por el tiempo que sea posible.

El tratamiento médico se debera iniciar cuando se establece el diagnostico de
glaucoma y el medicamento a elegir dependera de la condicion de cada paciente.
La tendencia actual es la de iniciar el tratamiento con los analogos de las
prostaglandinas y se debera ver su eficacia en un tiempo aproximado de tres a
cuatro semanas hasta observar el efecto hipotensor de meseta; se debe incluir o
adicionar otros medicamentos en pacientes en los cuales no se ha alcanzado la
presion meta o se he visto una progresion del dafio papilar o campimétrico,
debiendo utilizarse los medicamentos suficientes para lograr la presién intraocular
requerida sin efectos secundarios. En general, se recomienda el uso de no mas de
tres medicamentos, de no alcanzarse la presion requerida se sometera a
tratamientos quirtrgicos. (10)

Los farmacos utilizados para reducir la presion intraocular se dividen en seis tipos:
Agonistas colinergicos o parasimpaticomimeticos: estos tipos de
medicamentos simulan la accién de la acetilcolina en la placa neuromuscular. La
pilocarpina es de accién directa, su accion maxima es a las 2 horas y dura 8
horas. Tiene efectos secundarios sistémicos por excesivo uso. (3) (4) (5)
Agonistas adrenérgicos: La dipivefrina, que tiene una accion a través de una
compleja serie de efectos sobre la entrada y salida del humor acuoso; el estimulo

alfa adrenérgico disminuye la produccion del humor acuoso poco después de su
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administracion, siendo un efecto de corta duracion. Pueden desencadenar un
ataque de cierre angular por la dilatacion pupilar. La brimonidina es un agente
mucho mas selectivo para los receptores alfa2. Presenta efectos secundarios
oculares como palidez conjuntival y alergias conjuntivales. (3) (4) (5)
Antagonistas beta adrenérgicos: El maleato de timolol se convirtié en el farmaco
mas solicitado para el tratamiento del glaucoma, con mejor control de la presion
intraocular y de la perdida del campo visual. Actian reduciendo la produccion del
humor acuoso en una tercera parte e inhibiendo el tono simpatico de reposo en el
cuerpo ciliar. El efecto maximo aparece a las 2 horas y puede durar hasta 24
horas. Entre sus efectos secundarios son mayormente sistémicos pueden ser
graves e incluso mortales. Los efectos oculares con asociacién a anestésicos
tépicos llegan a ser la queratopatia punteada. (3) (4) (5)

Inhibidores de la anhidrasa carbonica: la acetazolamida, via oral ha sido
desplazada por la aparicion de los mismos compuestos por via topica y por otros
farmacos nuevos. Disminuyen la produccion del humor acuoso en el cuerpo ciliar a
través de la inhibicion de la anhidrasa carboénica. Tiene muchos efectos
secundarios como parestesias en manos y pies, sabor metalico, con perdida de
sabor de algunos alimentos. (3) (4) (5)

Analogos de las prostaglandinas: En el ojo se cree que son agentes
inflamatorios, concentraciones bajas de la prostaglandina F2a, produce una
disminucién de la presion intraocular y no tiene efecto inflamatorio.

Desarrollandose el latanoprost con buen efecto aditivo a los beta adrenérgicos. No
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reduce la presion intraocular durante el suefio y es de aplicacién comoda. Tienen
efectos oculares como hiperemia conjuntival y erosién epitelial de tipo punteada
superficial. En el 10% de los pacientes se observan cambios de coloracién del iris.

Favorece el crecimiento de las pestafas (12) (17)

Agentes hiperosméticos: son farmacos sistémicos que disminuyen la presién
intraocular de forma rapida pero transitoria, se emplean cuando la presion
intraocular es muy elevada. Actian creando un gradiente osmético entre la sangre
y el contenido intraocular. Los farmacos mas utilizados son el glicerol, isosorbide y
el manitol, que son moléculas grandes que no penetran faciimente en el ojo. Se
aplican en casos en los que se necesitan bajar de forma rapida la presion
intraocular, durante un ataque de glaucoma agudo de angulo cerrado. Tienen una

capacidad de unirse a tratamientos con cualquier antiglaucomatoso. (3) (4) (5)



OBJETIVO GENERAL

Conocer, evaluar y determinar los resultados y preferencias respecto al
tratamiento topico, del glaucoma primario de angulo abierto; en el servicio de
Glaucoma del Instituto de oftalmologia Conde de Valenciana en pacientes del mes

de enero del 2002 y su seguimiento hasta diciembre del mismo ario.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
-Establecer mecanismo de seguimiento, analisis y evaluacion del grupo muestra -
Determinar los medicamentos mas frecuentes, usados en GPAA y sus efectos

secundarios.

METODOLOGIA

1.- Determinacion de poblacion y muestra: Pacientes que asistieron a la consulta
de primera vez al servicio de Glaucoma del Instituto de Oftalmologia Fundacion
Conde de Valenciana en Enero del 2002, con diagnostico de GPAA, con
seguimiento hasta diciembre del mismo afio.

2 - Tipo de Estudio: Es un estudio retrospectivo, estadistico. A partir de la muestra
se evalué el comportamiento de los medicamentos y sus efectos (citar
medicamentos) con citas periédicas de control cada 3 meses y bitacora de

avances o retroceso.



DEFINICION DE LA POBLACION
Se trata de una encuesta descriptiva en pacientes de primera consulta y su

seguimiento, con el diagnostico de Glaucoma Primario de Anguio Abierto

1 Caracteristicas generales
a) Criterios de inclusion
- Pacientes con GPAA con cuatro citas subsecuentes que asisten
al servicio de Glaucoma del Instituto de Oftalmologia, “Fundacion
Conde de Valenciana”
- Paciente de todas las edades, sexo y raza.
b) Criterios de exclusion
- Pacientes con tratamiento previo de glaucoma
c) Criterios de eliminacién
- Pacientes que no lleven un seguimiento adecuado durante el

tiempo del estudio



RESULTADOS

Evaluamos 44 pacientes, seleccionados por el diagnostico de GPAA y también por
el seguimiento realizado en ellos, durante un afio en 4 consultas consecutivas,
cuyo rango de edad fue entre 32 y 86 afios con una media de 59 afos. 25 de sexo
femenino y 19 de sexo masculino. Entre los antecedentes personales 6 pacientes
(13.63%) presentaban Hipertension arterial sistémica, 7 pacientes (15.90%) con
Diabetes Mellitus I, 1 paciente (1.0%) con uveitis de OD, 1 paciente (1.0%) con
miopia alta, 1 paciente (1.0%) con pseudofaquia OD, 1 paciente (1.0%) con DR de
0D, 1 paciente (1.0%) con insuficiencia coronaria y 1 con enucleacion de OD
(1.0%).

Observandose que en la consulta inicial 15 de los pacientes (34.09%) recibieron
Travaprost, 13 pacientes (29.54%) recibieron Dorzolamida/timolol, 12 pacientes
(27.7%) recibieron Latanoprost, 11 pacientes (25%) recibieron Timolol, 10
pacientes (22.72%) recibieron Betaxolol, 4 pacientes (9.09%) recibieron
Dorzolamida, 4 pacientes (9.09%) recibieron Brimonidina 2.0mg, 4 pacientes
(9.09%) Brimonidina0.15%, 1 paciente (2.27%) recibié Pilocarpina, 1 paciente
(2.27%) Acetazolamida y 1 paciente (2.27%) lubricante. (GRAFICA-TABLA 1) En
la segunda consulta 17 pacientes (38.63%) recibieron Travaprost, 15 pacientes
(34.09%) recibio Dorzolamida/timolol, 11 pacientes (25%) recibié Latanoprost, 10
pacientes (22.72%) recibié Timolol, 6 pacientes (13.63%) recibi® Betaxolol, 5
pacientes (11.36%) recibieron Brimonidina 2.0mg, 4 pacientes (9.09%) recibieron
Brinzolamida, 4 pacientes (9.09%) recibieron Brimonidina 0.15%, 3 pacientes

(6.81%) recibieron Dorzolamida, 1 paciente (2.27%) recibi® Levobunolol, 1
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paciente (2.27%) recibié lubricante , ningun paciente recibieron Pilocarpina y
Acetazolamida. (GRAFICA-TABLA 2) A la segunda consulta 3 pacientes (6.81%)
refirieron sensacion de cuerpo extrano habiendo utilizado Timolol, Dorzolamida y
Travoprost respectivamente, 1 paciente (2.27%) con miodesopsias habiendo
utilizado Timolol, 3 pacientes (6.81%) con ardor utilizando Timolol, Latanoprost y
Travoprost. 1 paciente (2.27%) presento disminucion de AV recibiendo Timolol, 1
paciente (2.27%) presento lagrimeo utilizando Timolol, 1 paciente (2.27%)
presento prurito utilizando Timolol. 1 paciente (2.27%) presento hiperemia
conjuntival , utilizando Timolol, 1 paciente (2.27%) presento dolor ocular,
utilizando Dorzolamida y Timolol. En la tercera consulta 21 pacientes (47.72%)
recibieron Travoprost, 16 pacientes (36.36%) recibieron Dorzolamida/timolol, 11
pacientes (25%) recibieron Latanoprost, 11 pacientes (25%) recibieron
Brimonidina2.0mg, 8 pacientes (18.18%) recibieron Timolol. 3 pacientes (6.18%)
recibieron Brinzolamida, 2 pacientes (4.54%) recibieron Dorzolamida, 1 paciente
(2.27%) recibié Betaxolol, 1 paciente (2.27%) recibié Levobunolol, 1 paciente
(2.27%) recibi6 Pilocarpina, 1 paciente (2.27%) recibié lubricante, ningiin paciente
recibié Brimonidina 0.15% ni Acetazolamida. GRAFICA-TABLA 3)

En la tercera consulta 3 pacientes (6.81%) refirieron ardor ocular, recibiendo
Travoprost, Dorzolamida y Timolol, 1 paciente (2.27%) presento hiperemia
conjuntival , recibiendo Travoprost y Dorzolamida, 1 paciente (2.27%) presento
fotofobia , recibiendo Timolol, Latanoprost y Dorzolamida, 1 paciente (2.27%) con
sensacién de cuerpo extrano utilizando Timolol, Latanoprost y Dorzolamida/timolol.
En la cuarta consulta los pacientes fueron dedos de alta, 21 pacientes (47.72%)

recibiendo Travaprost, 19 pacientes (43.18%) con Dorzolamida/timolol, 11
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pacientes (25.0%) con Latanoprost, 7 pacientes (15.90%) recibiendo Timolol. 5
pacientes ( 11.36%) recibiendo Brimonidina 2.0mg, 5 pacientes (11.36%)
recibieron Brimonidina 0.15%, 3 pacientes (6.81% recibieron Dorzolamida, 3
pacientes (6.81%) recibieron Brinzolamida, 1 paciente (2.27%) recibio Betaxolol, 1
paciente (2.27%) recibié Levobunolol, 1 paciente (2.27%) recibio Lubricante,
ningun paciente con Pilocarpina ni Acetazolamida. (GRAFICA-TABLA 4) En la
cuarta consulta 2 pacientes (4.54%) presentaron ardor ocular , recibiendo
Travaprost y Latanoprost respectivamente.

Se debe tomar en cuenta que muchos de los pacientes recibieron 2 o mas

farmacos simultaneamente.



DISCUSION

Los Betablogueantes han sido durante mucho tiempo la principal terapia para el
Glaucoma desde la introduccion del timolol, al comienzo de la década de los
80.(9) (17) se observo en el grupo de estudio que el timolol es utilizado en un
15.90% presentando estos pacientes efectos secundarios locales. Y no asi efectos
secundarios adversos como cardiovasculares y pulmonares que han sido bien
documentados.

Analogos de F2 alfa prostaglandinas de uso tdpico que disminuyen la presion
intraocular, asi como el latanoprost tiene una eficacia ininterrumpida durante la
noche , habiéndose demostrado en estudios recientes que este farmaco podria ser
ideal para lograr un descenso uniforme de la presion intraocular durante 24 horas,
en dosis diarias. (9) (13) (14) (17).

En los pacientes estudiados, se observo que el 25.00% contindan su tratamiento
con este medicamento, presentando solo ardor ocular.

En investigaciones clinicas controladas, travoprost ha demostrado un efecto
hipotensivo sostenido hasta un afo, lo que sobrepasa al timolol y es comparable o
superior al latanoprost. Reduce rapidamente la presion intraocular al minimo, mas
rapido que el latanoprost y a la vez mas efectivo que el timolol. En estudios
recientes demostraron que el travaprost es una terapia auxiliar valiosa para los
pacientes que necesitan mas que monoterapia para el control de la presion
intraocular, se mencionan que los analogos de las prostaglandinas se asocian a

crecimientos de pestanas en mas de un 50 % de los pacientes en comparacion a
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un 26% en los tratados con latanoprost. La incidencia de pigmentacion del iris fue
del 3% con travoprost y con 5 % latanoprost (6) (12) (13) {14) (15) (17).

Segun estudios del Doctor Cantor en el afio 2003, ha habido un notable cambio en
el abordaje del tratamiento medico del GPAA “con la creciente apreciacion de la
destacada eficacia de los analogos de las prostaglandinas y las prostamidas; cada
vez se los indica mas como tratamiento de primera linea y monoterapia” (7)
Analizando la muestra del estudio contintian con travoprost el 47.72% y el 25.00%
con latanoprost. No se encontré pigmentacion en iris ni crecimiento de pestanas.
Pero si se observo ardor en el 4.54% , hiperemia conjuntival en el 2.27%, fotofobia
en un 2.27%.

En estudios hechos por El Dr. Wilkerson se encontraron que el 33% de los
pacientes tratados con dorzolamida se presentaba una sensacion transitoria de
ardor ocular , prurito y malestar. La Dorzolamida/timolol utilizada en combinacion
con Travoprost proveen un mejor control adicional de la PIO (8) (16).

Comparando con los resultados obtenidos se observa que el 2.27% de los
pacientes tratados coinciden con el estudio anterior.

Los otros medicamentos utilizados en la muestra, alcanzaron porcentajes
menores del 12%, presentando efectos secundarios como ardor, prurito, lagrimeo,
fotofobia, y sensacion de cuerpo extrafo, al igual que los anteriores que se usaron

en mayor porcentaje.



CONCLUSION

En el presente estudio encontramos que una gran mayoria de pacientes iniciaron
tratamiento desde la primera consulta con antagonistas beta adrenérgicos (timolol)
y analogos de las prostaglandinas (travoprost y latanoprost), y un porcentaje mas
bajo con los demas grupos de medicamentos, de la misma forma se fue
observando el mismo comportamiento terapéutico en las visitas subsecuentes a la
consulta oftalmologica para su control respectivo.

Se puede observar que en la segunda y tercera consultas el porcentaje de
pacientes se fue incrementando a favor del uso de los analogos de las
prostaglandinas, sin dejar de lado el uso de los otros medicamentos
antiglaucomatosos, en la cuarta consulta se aprecio que existe un repunte en el
uso de los analogos de las prostaglandinas, por lo tanto, creemos conveniente el
uso de estos farmacos, desde el inicio de tratamiento de un paciente con GPAA,
ya que se ha visto que se presentan mejores resultados con esta terapia topica,
ademas de observarse menos efectos secundarios, tanto sistémicos como locales
que con los demas medicamentos, debemos considerar también que son mas
utiles por la dosificacion mas cémoda, por el numero de gotas administrado
durante el dia; lo cual lleva a un mejor cumplimiento del tratamiento. Cabe
mencionar también que analizando la relacion costo beneficio favorece al paciente

en su economia.
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TABLA 1.- PRIMERA CONSULTA

MED1
MED2
MED3
MED4
MEDS
MED6
MED7
MEDS8
MED9
MED10
MED11

MED12
MED13

TRAVOPROST
DORZOLAMIDA
TIMOLOL
BETAXOLOL
LATANOPROST
LEVOBUNOLOL
BRINZOLAMIDA
BRIMONIDINA 2.0mg
DORZOLAMIDA/TIMOLOL
BRIMONIDINA 0.15%
PILOCARPINA
ACETAZOLAMIDA
LUBRICANTE

EMED1
iEMEDZ
|\mMED3
®MED4
'SMEDS5 |
BMED6 |
EMED7 |
mMEDS ||
EMED9 |

- |@BMED10 |

EMED11 ||
'BMED12 |
|@MED13 |

34.09%
9.09%
25.00%
22.72%
27.27%
2.27%
4.54%
9.09%
29.54%
9.09%
2.27%
2.27%
2.27%
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TABLA 2.- SEGUNDA CONSULTA

MED1
MED2
MED3
MED4
MEDS
MEDG6
MED7
MED8
MED9
MED10
MED11

MED12
MED13

TRAVOPROST
DORZOLAMIDA
TIMOLOL
BETAXOLOL
LATANOPROST
LEVOBUNOLOL
BRINZOLAMIDA
BRIMONIDINA 2.0mg
DORZOLAMIDA/TIMOLOL
BRIMONIDINA 0.15%
PILOCARPINA

ACETAZOLAMIDA
LUBRICANTE

38.63%
6.81%
22.72%
13.63%
25.00%
2.27%
9.09%
11.36%
34.09%
9.09%
0%

0%
2.27%
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TABLA 3.- TERCERA CONSULTA

MED1
MED2
MED3
MED4
MEDS
MEDG6
MED7
MEDS8
MED9
MED10
MED11
MED12
MED13

TRAVOPROST
DORZOLAMIDA
TIMOLOL
BETAXOLOL
LATANOPROST
LEVOBUNOLOL
BRINZOLAMIDA
BRIMONIDINA 2.0mg
DORZOLAMIDA/TIMOLOL
BRIMONIDINA 0.15%
PILOCARPINA
ACETAZOLAMIDA
LUBRICANTE

47.72%
4.54%
18.18%
2.27%
25%
2.27%
6.18%
25.00%
36.36%
0%
2.27%
0%
2.27%
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TABLA 4.- CUARTA CONSULTA
MED1 TRAVOPROST 47.72%
MED2 DORZOLAMIDA 6.81%
MED3 TIMOLOL 15.90%
MED4 BETAXOLOL 2.27%
MEDS5 LATANOPROST 25.00%
MED6 LEVOBUNOLOL 2.27%
MED7 BRINZOLAMIDA 6.81%
MEDS8 BRIMONIDINA 2.0mg 11.36%
MED9 DORZOLAMIDA/TIMOLOL 43.18%
MED10 BRIMONIDINA 0.15% 11.36%
MED11 PILOCARPINA 0%
MED12 ACETAZOLAMIDA 0%

MED13 LUBRICANTE 2.27%
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