Farmacos neuroprotectores en el tratamiento del glaucorma.
Melatonina y analogos.
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Introduccion y antecedentes

El glaucoma es una neuropatia optica progresiva. Es la segunda causa de ceguera a nivel mundial, afectando a 60,5 millones de persona, y es la causa mas
frecuente de ceguera irreversible. Esta caracterizado por la muerte de las células ganglionares de la retina (CGR), asi como por el dafio estructural del nervio
optico, defecto del campo visual y aumento de la presion intraocular (P10) [1].

Material y métodos

Se ha realizado una revision bibliografica de los articulos publicados recientemente Objetivos
en las bases de datos pubmed y medline, relacionados con los nuevos enfoques terapéuticos Aunar la informacion respecto a los futuros tratamientos para el glaucoma
en el tratamiento del glaucoma y con los ensayos realizados para demostrar la posible y conocer mas acerca de la neuroproteccion y de la melatonina.
utilizacion terapeutica de la melatonina.
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El glaucoma es una enfermedad multifactorial que implica danos celulares, como resultado de la combinacion de una elevada PIO y otros factores de riesgo independientes de la P1O
[1]. No obstante, el principal proposito de las terapias antiglaucomatosas en la actualidad es la disminucion de la PIO, ya sea via topica o quirurgica [2]. De todas maneras, debido a las
escasas opciones terapéuticas, actualmente se estan desarrollando terapias alternativas con resultados prometedores, como es el caso de la neuroproteccion. Estos avances son necesarios
porgue las terapias quirudrgicas y su capacidad para frenar el glaucoma son limitadas. Por esto, se promueve una terapia combinada de neuroproteccion junto con una convencional, para
aumentar las probabilidades de evitar el dano estructural y funcional del nervio optico [3].
Existen dos tipos de estrategias iniciales, las cuales se administran via topica, para bajar la PIO segun el mecanismo que empleen: [4]

1- Disminuyen la P1O porque reducen la produccion del humor acuoso: 2- Disminuyen la PIO por un aumento del drenaje del humor acuoso:
-3-bloqueantes. -Analogos de prostaglandinas.
-Inhibidores de la anhidrasa carbénica (IAC). -Simpaticomiméticos.
-Parasimpaticomimeéticos.

Se han sugerido varias nuevas dianas para tratar el glaucoma, pero hasta la fecha los Unicos farmacos disponibles son compuestos para la reduccion de la PIO, que solo disminuyen la
tasa de progresion. Por lo tanto, no existe cura para el glaucoma. La identificacion de nuevas dianas terapeuticas se ha visto obstaculizada por la falta de comprension de la etiologia del
glaucoma y el numero limitado de modelos animales disponibles, que probablemente representan sélo un pequefio subconjunto de casos de glaucoma humanos [2]. Las dianas de las nuevas
estrategias de tratamiento pueden agruparse en: [5]
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El tratamiento neuroprotector se enfoca a prevenir el dafio estructural y funcional de las células ganglionares de la retina, prevenir el dafio oxidativo, la excitotoxicidad o la apoptosis,

que es la mayor causa de muerte celular en glaucoma [5][6]. o
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