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  AMENVATTING

Primair glaucoom is de voornaamste oorzaak van ongeneeslijke blindheid en wordt gedefini-
eerd als een progressieve optische neuropathie. Het is een bilaterale erfelijke aandoening, waar-
bij verschillende pathogene mechanismen betrokken zijn. Bepaalde rassen zijn meer gepredis-
poneerd en het geslacht speelt ook een belangrijke rol. Primair glaucoom wordt onderverdeeld 
in twee subcategorieën afhankelijk van het uitzicht van de irido-corneale hoek. Een belangrijke 
risicofactor is een verhoogde oogdruk. Daarom blijft een intraoculaire drukverlaging momenteel 
de gouden standaard. Het huidige management is gericht op het permanent onder controle hou-
den van de aandoening, met als uiteindelijk doel comfort voor de patiënt, met idealiter een oog 
met visuele capaciteit. Medicinale therapie blijft hierbij de belangrijkste behandelingsmethode en 
kan op zichzelf ingezet worden, maar chirurgie is vaak nodig om de druk beter onder controle te 
houden door de productie van het kamerwater te verlagen en/of de uitstroom ervan te verhogen.

ABSTRACT

Primary glaucoma is an important and leading cause of incurable blindness and is defined as a pro-
gressive optic neuropathy. It is a bilateral, genetic disease where various pathogenic mechanisms are 
likely to be involved. Certain breeds are more predisposed and gender also plays an important role. Pri-
mary glaucomas are divided into two subcategories, according to the appearance of the irido-corneal 
angle. An important risk factor is an increased eye pressure, and therefore, IOP-lowering (intraocu-
lar pressure) treatments remain the gold standard. Currently, the management is aimed at permanent 
control of the condition with the ultimate goal of a comfortable patient and ideally, an eye capable of 
seeing. Although medical therapy remains the predominant treatment option and can be used alone, 
surgery is often necessary to improve intraocular pressure control by reducing the production of aque-
ous humor and/or increasing its outflow. 

S

INLEIDING 

Glaucoom is een heterogene groep van progres-
sieve aandoeningen die gekenmerkt wordt door ener-
zijds de celdood van retinale ganglioncellen (RGC) 
en anderzijds een specifiek optische neuropathie die 
geassocieerd is met typische veranderingen van de 
papil (Pizzirani, 2015). Primair glaucoom is de voor-

naamste oorzaak van blindheid, zowel bij de hond als 
de mens maar de pathofysiologische processen zijn 
nog niet volledig bekend (Gelatt en MacKay, 2014a; 
Gelatt en MacKay, 2014b; Quigley en Broman, 2006; 
Tham et al., 2014). 

De belangrijkste risicofactor is een verhoogde in-
traoculaire druk (IOD) die kan leiden tot schade aan 
de retina en de papil (Smith et al., 2010). De fysiolo-
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gische waarde van de IOD ontstaat door de constante 
balans tussen enerzijds de productie en anderzijds 
het wegvloeien van het kamerwater (Pizzirani en 
Gong, 2015). Dit wordt geproduceerd door het niet-
gepigmenteerde epitheel van het corpus ciliare in de 
achterste oogkamer (Renwick, 2014). Het evenwicht 
kan bedreigd worden door verschillende pathofysio-
logische mechanismen die uiteindelijk tot glaucoom 
kunnen leiden (Pizzirani en Gong, 2015).

De meest gebruikte classificatie voor canien glau-
coom omvat een combinatie van twee factoren: de 
mogelijke oorzaak en het gonioscopisch uitzicht van 
de ciliaire spleet (Miller en Bentley, 2015). Op ba-
sis hiervan kan glaucoom primair of secundair zijn. 
Primair glaucoom kan opnieuw ingedeeld worden in 
primair open- of vernauwde/geslotenhoekglaucoom 
(Plummer et al., 2013a). Deze laatste vorm komt het 
meeste bij honden voor en is een bilaterale, geneti-
sche aandoening. Primair geslotenhoekglaucoom tast 
wereldwijd meer dan veertig verschillende rassen aan 
(Slatter en Erb, 1986; Chang et al., 2012).

Bij de mens komt primair openhoekglaucoom het 
meeste voor (Pizzirani, 2015) maar vanwege duide-
lijke anatomische verschillen kunnen de therapieën 
toegepast in de humane geneeskunde niet automa-
tisch worden toegepast in de diergeneeskunde. Dit 
kan deels verklaren waarom medicatie die ontwikkeld 
is voor primaire openhoekglaucoom bij de mens vaak 
niet effectief is bij de hond (Salmon, 1999; Tarongoy 
et al., 2009).  

Voor veel vormen van canien glaucoom is er geen 
definitieve behandeling, met progressief gezichtsver-
lies tot gevolg ondanks intensieve en vaak kostelijke 
medicinale en chirurgische therapieën. Dit is een groot 
contrast met openhoekglaucoom bij oudere mensen, 
een aandoening waar vaak geen pijn aanwezig is en 
de druk in het algemeen traag stijgt en mild van aard 
is (Weinreb et al., 2014). 

Beduidend veel klinische tekenen van glaucoom 
komen overeen met tal van andere oogaandoenin-
gen en het belang van een uitgebreid en zorgvuldig 
klinisch onderzoek inclusief de beoordeling van het 
signalement en de anamnese mag om die reden ze-
ker niet onderschat worden. Regelmatig worden de 
klinische symptomen beschouwd als ‘acuut’ of ‘chro-
nisch’, maar deze verdeling is enigszins arbitrair en 
niet altijd duidelijk in een praktische setting (Ren-
wick, 2014). De tekenen die het vaakst worden waar-
genomen bij een acute stijging van de IOD zijn pijn, 
cornea-oedeem en -vascularisatie, mydriasis, episc-
lerale congestie, atrofie van de papil en verlies van 
het gezichtsvermogen (Miller, 2008; Renwick, 2014) 
(Figuur 1 en 2).

Het in- en uitstroomsysteem is een complex hy-
draulisch mechanisme dat het kamerwater in staat 
stelt het oog consistent te verlaten met behoud van 
een fysiologische intraoculaire druk. Enkel passieve 
transportmechanismen zijn hierbij betrokken en twee 
uitstroomroutes worden beschouwd als de meest es-
sentiële wegen om de balans tussen in- en uitstroom 
van kamerwater te handhaven (Van Buskirk en Grant, 
1974; Van Buskirk en Brett, 1978): i. e. de anterieure, 
trabeculaire of conventionele uitstroomroute en de pos-
terieure, uveosclerale of onconventionele uitstroom- 
route (Pizzirani en Gong, 2015).

Oculaire behandelingen evolueren snel en de nieuwe 
inzichten worden regelmatig gepubliceerd. Echter, 
door de toenemende beschikbare kennis en medische 
opties is de beste behandeling voor canien glaucoom 
niet direct voor de hand liggend. De behandelingen 
zijn chronisch, met als uiteindelijk doel een comforta-
bel oog, bij voorkeur met visuele capaciteit. Er bestaat 
momenteel echter geen enkel universele medicinale 
glaucoombehandeling. Vanwege de snelle progres-
sie van primair glaucoom bij honden wordt echter 
vaak een chirurgische ingreep gesuggereerd of een 
combinatie van chirurgische en medicinale therapie. 
Verschillende criteria beïnvloeden de keuze van de 
behandeling, waarbij het zichtbehoud en potentiële 
herstel van het zicht doorslaggevend zijn (Gelatt et 
al., 2011; Maggio en Bras, 2015; Komáromy, 2019).

Figuur 1. Oog met glaucoom.

Figuur 2. Atrofie en cupping van de pupil.
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Het belangrijkste doel van glaucoommanagement 
is om de IOD te verlagen tot een niveau waarop het 
zicht niet langer verslechtert. De exacte waarde van 
een niet-beschadigende druk is nog niet bekend en va-
rieert waarschijnlijk tussen dieren naargelang de bio-
mechanische eigenschappen van het oog in kwestie 
(Weinreb et al., 2014). 

Glaucoomtherapie kan onderverdeeld worden in 
een medische en chirurgische benadering maar in veel 
gevallen is een combinatie van beide vereist. Door-
gaans kan de IOD verminderd worden door ofwel de 
productie van kamerwater te verlagen of de uitstroom 
ervan te verhogen maar ook hier is vaak een combina-
tie van beide noodzakelijk (Maślanka, 2014). 

De benadering is echter steeds per geval verschil-
lend en wordt bepaald door tal van factoren, zoals de 
onderliggende oorzaak, de leeftijd en algemene toe-
stand van het dier, de wensen van de eigenaar, alsook 
de financiële overwegingen (Renwick, 2014). 

Hoewel profylactische therapie in het contralate-
rale oog van patiënten gediagnostiseerd met primair 
of idiopathisch glaucoom, courant wordt gebruikt, 
is er tot op heden een gebrek aan onderzoek waarin 
duidelijk het voordeel van een dergelijke therapie bij 
risicopatiënten geëvalueerd wordt (Miller en Bentley, 
2015). Door profylactisch te werk te gaan, zou het 
ontstaan van glaucoom in het andere oog gedurende 
enkele maanden of langer uitgesteld kunnen worden. 
Daarom wordt profylactische therapie sterk aanbevo-
len (Gelatt, 2014a).

Alhoewel er in de bestaande studies naar profy-

lactische behandeling een grote variatie in de werk-
zaamheid ervan wordt gesuggereerd en ondanks het 
tekort aan informatie over het onderwerp, wordt pro-
fylactische therapie bij de behandeling van primair en 
idiopathisch glaucoom over het algemeen aanbevo-
len in een klinische context. Uit studies blijkt dat de 
keuze van het profylactisch antihypertensivum niet zo 
belangrijk zou zijn als het aanwenden van een lokaal 
anti-inflammatoir agens (Dees et al., 2014; Stavino-
hova et al., 2015).

MEDICINALE THERAPIE 

Medicinale therapie bestaat uit het plaatselijk en/
of systemisch toedienen van oculaire drukverlagende 
geneesmiddelen. De twee belangrijkste manieren om 
de IOD farmacologisch te verlagen zijn door de ka-
merwaterproductie te verminderen en/of de uitstroom 
ervan te vergroten. Hoewel bepaalde medicatie beide 
routes beïnvloedt, kunnen de hypotensieve middelen 
ingedeeld worden volgens hun dominante werkings-
mechanismen: (1) deze die de snelheid van kamerwa-
terproductie remmen, zoals koolzuuranhydrase-rem-
mers (CAI’s), β-adrenerge antagonisten en selectief 
α2-adrenerge agonisten; (2) deze die de uitstroom 
vergroten, zoals niet-selectieve adrenerge agonisten, 
cholinerge-agonisten en prostaglandine F2α-analogen 
(PA’s); (3) agentia die de intraoculaire ruimte dehy-
drateren door een osmotische gradiënt te creëren (i.e. 
osmotische middelen) (Maślanka, 2015) (Figuur 3). 

Momenteel blijft het gebruik van topische druk-

Figuur 3. Voorgestelde classificatie van klinisch gebruikte antiglaucoommedicatie naargelang hun werkingsmecha-
nisme, hun plaats van inwerking en toedieningswijze (uit: Maślanka, 2014).
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verlagers de belangrijkste methode om glaucoom te 
behandelen. Ze vervangen grotendeels de systemische 
vormen van therapie dankzij hun hoge werkzaamheid 
en minder  neveneffecten. Er dient echter opgemerkt 
te worden dat alhoewel topische drukverlagers recht-
streeks op het oog aangebracht worden, er nog steeds 
een hoeveelheid systemisch geabsorbeerd kan worden 
en zo ongewenste bijwerkingen kunnen veroorzaakt 
worden. Dit geldt met name voor geneesmiddelen van 
het adrenerge-type. Derhalve dienen plaatselijke hypo- 
tensiva te allen tijde met voorzorg voorgeschreven te 
worden, voornamelijk bij kleinere patiënten en patiën- 
ten met hart- of ademhalingsproblemen (Alario et al., 
2015). In Tabel 1 wordt een overzicht gegeven van 
de medicatie die bij canien glaucoom kan toegediend 
worden.

WIJZIGEN  VAN  DE  KAMERWATERPRO-
DUCTIE 

Koolzuuranhydrase-remmers 

De productie van oogkamervocht is gedeeltelijk 
afhankelijk van de productie van bicarbonaat door het 
enzym koolzuuranhydrase (CA). Dit enzym wordt in 
hoge mate gevonden in het niet-gepigmenteerde epi-
theel van het ciliaire lichaam en is verantwoordelijk 
voor de hydratatie van koolstofdioxide tot koolzuur. 
Er bestaan hiervan zeven verschillende iso-enzymen 
waarvan uitsluitend CA II klinisch relevant lijkt met 
betrekking tot de kamerwatervorming. Om via deze 
medicijnen de kamerwaterproductie te verminderen, 
moet 98% tot 100% van het CA II in het ciliaire epi-
theel worden geremd (Jampel et al., 1997). Uiteinde-
lijk kan onderdrukking van dit enzym de productie 
van kamerwater met maximum 40% verminderen, 
wat klinisch zichtbaar is (Plummer et al., 2013). 

Zowel systemische als lokale koolzuuranhydrase-
remmers worden in de diergeneeskunde aangewend 
(Maślanka, 2015). Methazolamide wordt als systemi-
sche variant klinisch het meeste toegepast. Idealiter 
wordt gebruik gemaakt van de laagst mogelijke dosis 
om het gewenste effect te bereiken. Van methazola-
mide is aangetoond dat het de druk bij normotensieve 
honden tot 21% kan verminderen; echter zonder ad-
ditief effect in combinatie met dorzolamide, een topi-
sche CAI (Gelatt en Mackay, 2001). 

Dorzolamide en brinzolamide zijn de twee meest 
voorgeschreven lokale CAI’s in de veterinaire oog-
heelkunde. Beide zijn krachtige remmers van CA II 
en bovendien zijn ze in staat lokale concentraties te 
produceren vergelijkbaar met systemisch toegediende 
CAI’s, maar met plasmaconcentraties die ongeveer 
honderd keer lager liggen. 

Zodoende heeft de lokale variant zijn systemische 
tegenhanger grotendeels vervangen. Omdat CA een 
alomtegenwoordig enzym is dat op talrijke plaatsen 
in het lichaam wordt aangetroffen, komen bijwerkin-
gen als gevolg van systemisch toegediende CAI’s wel 

eens voor. Deze omvatten onder andere gastro-intes-
tinale stoornissen, diurese en malaise (Plummer et al., 
2013). 

Ook hypokaliëmie wordt gemeld bij zowel kort- 
als langdurig gebruik van systemische CAI’s, maar 
een normale voedselinname is meestal voldoende om 
een significante kaliumuitputting te voorkomen (Wil-
lis, 2004; Plummer et al., 2013). De meest voorko-
mende bijwerking van lokale CAI’s is lokale irritatie 
na het aanbrengen. Dit komt vaker voor bij dorzola-
mide dan bij brinzolamide vanwege de relatief lage 
pH-waarde. Dorzolamide kan ook blefaritis veroorza-
ken maar dit verdwijnt meestal wanneer de therapie 
wordt stopgezet (Willis, 2004). 

β-adrenerge antagonisten (β-blokkers)

β-blokkers verminderen de IOD voornamelijk 
door verlaging van de kamerwaterproductie (Maehara 
et al., 2004). Niettegenstaande het precieze mecha-
nisme hiervan onduidelijk blijft, worden drie theo-
rieën voorop gesteld. In de eerste plaats wordt een 
oogdrukverlaging toegeschreven aan een blokkering 
van β2-receptoren op het ciliaire epitheel. Dit remt 
de stimulerende invloed van norepinefrine op de in-
tracellulaire cAMP-productie en vermindert aldus de 
productie van oogvocht. Het tweede mechanisme is 
via remming van natrium-kalium-ATPase, dat actief 
transport en ultrafiltratie in het ciliaire epitheel ver-
mindert. Tenslotte wordt aangenomen dat β-blokkers 
de oogdruk verlagen via een vasoactief principe, 
waarbij de bloedstroom naar het corpus ciliare en de 
iriswortel wordt gemoduleerd (Frishman et al., 1994; 
Plummer et al., 2013). 

Timololmaleaat is een niet-selectieve β-blokker. 
Wegens het succes ervan in de humane geneeskunde 
heeft dit geneesmiddel in de afgelopen decennia aan-
zienlijk veel aandacht gekregen als mogelijke eerste-
lijnsglaucoomtherapie bij honden (Maehara et al., 
2004), maar met de ontwikkeling van recentere anti- 
glaucoommiddelen blijkt timolol niet langer een door-
slaggevend eerstelijnsgeneesmiddel voor de behan-
deling van glaucoom (Alario et al., 2015). De meest 
voorkomende bijwerking die gepaard gaat met het ge-
bruik van timolol is lokale intolerantie als gevolg van 
een prikkelend of brandend gevoel bij indruppeling. 
Andere mogelijke oculaire bijwerkingen zijn foto-
fobie, ptosis en blefaroconjunctivitis (Zimmerman en 
Boger, 1979). 

Bilaterale miose en IOD-reductie worden vaak 
toegeschreven aan systemische absorptie van het ge-
neesmiddel door het slijmvlies van het nasolacrimale 
kanaal. Systemische absorptie van lokale β-blokkers 
kunnen ook cardiovasculaire en pulmonale bijwer-
kingen veroorzaken, zoals bradycardie en systemi-
sche hypotensie (Volotinen et al., 2011). Topische 
β-blokkers zijn daarom tegenaangewezen bij patiën-
ten met significante hart- of longaandoeningen (Zim-
merman, 1993).
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Selectieve α2-adrenerge-agonisten

α2-adrenerge-agonisten verlagen de IOD in het 
menselijke oog via een vermindering van de ka-
merwaterproductie en een verhoogde uveosclerale 
uitstroom. De activering van presynaptische α2-
receptoren remt de vrijgave van norepinefrine, waar-
door het stimulerend effect van het sympathische ze-
nuwstelsel op de kamerwaterproductie op het niveau 
van het ciliaire epitheel geblokkeerd wordt. Verdere 
reductie van het oogkamervocht wordt toegeschreven 
aan postsynaptische α2-receptorstimulatie, een effect 
dat wordt gemedieerd door een verlaagd intracellulair 
cyclisch adenosine-monofosfaat (cAMP). 

Er is ook aangetoond dat α2-agonisten de expressie 
en enzymatische activiteit van matrixmetalloprotea-
ses (MMP’s) in de uitstroomroutes moduleren, resul-
terend in de afbraak van extracellulair matrixmateriaal 
(Arthur en Cantor, 2011; Plummer et al., 2013). Dit 
leidt tot verminderde weerstand tegenover de uveo- 
sclerale uitstroom en helpt dus bij het verminderen 
van de IOD (Arthur en Cantor, 2011). 

Brimonidinetartraat is een zeer selectieve α2-
agonist die wordt toegediend om de druk te verlagen 
bij humane patiënten met primair glaucoom (Plummer 
et al., 2013). Ondanks de effectiviteit en het lage aan-

tal neveneffecten bij de mens, blijkt dit preparaat niet 
zo effectief bij honden. Na zowel enkel- als meervou-
dige druppeltoediening van brimonidine bij beagles 
met primair openhoekglaucoom, werd een tendens 
van onbeduidende IOD-reductie waargenomen. De 
bijwerkingen waren mild en omvatten bradycardie en 
miosis (Gelatt en Mackay, 2002). Op basis van deze 
resultaten wordt brimonidine niet aanbevolen als mo-
notherapie bij honden.

WIJZIGEN VAN DE KAMERWATERUITSTROOM 

Niet-selectieve adrenerge-agonisten

Epinefrine en dipivefrine (die de lipofiele pro-
drug is van epinefrine) zijn niet-specifieke adrenerge 
agonisten (mydriatica) die de IOD verlagen. In een 
recente studie van Wang et al. (2002) wordt gesug-
gereerd dat de verlaging van de kamerwaterproductie 
waargenomen bij de mens het gevolg is van een ver-
minderde bloedtoevoer naar het corpus ciliare (Wang 
et al., 2002). De toegenomen conventionele uitstroom 
wordt gemedieerd door β-receptoren die worden aan-
getroffen in het trabeculaire netwerk (Wang et al., 
1999; Wang et al., 2002). Het drukverlagende effect 

Tabel 1. Courant gebruikte antiglaucoommedicatie (naar: Willis et al., 2002; Ramsey, 2014). 

Medicatie 	 Bereiding 	 Aanbevolen dosis	 Tegenindicatie 	 Bijwerkingen 

β-blokkers			   Keratoconjunctivits sicca,	 Miose, conjunctivale
			   hart- of ademhalings-	 hyperemie en lokale
			   problemen	 irritatie 

Betaxolol	 0,25% en 0,5%	 q12 uur
	 oplossing
		
Timolol maleaat      	 0,25% en 0,5%	 q8-12 uur voor
	 oplossing 	 grote honden, 	
	  	 q12 uur voor
		  kleine honden 
		
Koolzuuranhydraseremmers
	 			 
Dorzolamide 	 2% oplossing 	 q8-12 uur	 Ernstige lever- of	 Lokale irritatie
			   nierfalen 	 en blefaritis 

Dorzolamide- timolol	 2% dorzolamide en	 q8-12 uur	 Uveïtis en anterieure
maleaat	 0,5% timolol maleaat 		 lensluxatie	 Lokale irritatie 

Brinzolamide	 1% oplossing	 q8-12 uur	 Ernstig lever- of	 Lokale irritatie
			   nierfalen 
	  
Prostaglandine analogen			   Uveïtis en anterieure	 Miose, conjunctivale
			   lensluxatie	 hyperemie en milde
				    irritatie

Latanoprost   	 0,005% oplossing	 q8-24 uur
		
Travoprost	 0,004% oplossing	 q8-12 uur
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van deze geneesmiddelen werd in een studie van 
Gwin et al. (1978) bij zowel normotensieve als glau-
comateuze beagles waargenomen. 

Ondanks de veelbelovende resultaten uit experi-
menteel onderzoek wordt de topische variant hiervan 
zelden gebruikt bij honden in een klinische setting. 
De belangrijkste indicatie voor het gebruik van deze 
geneesmiddelen is de medische controle van primair 
openhoekglaucoom, wat niet typisch wordt aangetrof-
fen in de dagelijkse dierenartsenpraktijk. Bovendien 
kan het pupilverwijdend effect nadelig zijn voor pa-
tiënten met primair nauwe- of geslotenkamerhoek-
glaucoom omdat dit de ICA bijkomend kan vernau-
wen (Plummer et al., 2013).

 Cholinerge-agonisten (miotica)

Cholinerge agonisten (parasympathomimetica, 
miotica) stimuleren direct of indirect het parasym-
pathisch zenuwstelsel van het oog via acetylcholine-
receptoren. Direct werkende middelen activeren deze 
receptoren rechtstreeks, terwijl indirect werkende cho-
linerge agentia de acetylcholinesterase-activiteit rem-
men en hierdoor de concentratie en blootstellingstijd 
van acetylcholine ter hoogte van de receptor verhogen. 

De activering van deze receptoren leidt tot miosis, 
ciliaire spiercontractie, verlaging van de IOD en een 
voorbijgaande verstoring van de bloed-kamerwater-
barrière. Het exacte werkingsmechanisme van cho-
linerge agonisten is nog niet bekend maar ondanks 
anatomische verschillen is het vergelijkbaar met dat 
van de mens. Er werd aangetoond lokale cholinerge 
agonisten naast het verlagen van de IOD, de conven-
tionele uitstroom verhogen bij zowel gezonde honden 
als bij dieren met primair openhoekglaucoom (Gelatt, 
2014c; Alario et al., 2015). 

Pilocarpine is een direct werkend, niet-specifiek 
parasympathicomimeticum. De pH-waarde van com-
merciële bereidingen van dit geneesmiddel is zuur en 
kan irriterend zijn voor het oogoppervlak, wat leidt 
tot onder andere blefarospasme, epifora en conjuncti-
vale hyperemie (Alario et al., 2015). Gebufferde for-
muleringen kunnen sommige van deze bijwerkingen 
verlichten zonder de werkzaamheid van het product 
te wijzigen (Plummer et al., 2013). In een studie van 
Sarchahi et al. (2012) werd bij het verminderen van de 
IOD bij normotensieve honden van een gemengd ras 
het effect van pilocarpine onderzocht in combinatie 
met latanoprost, een lokale prostaglandine-analoog. 
Hoewel beide geneesmiddelen de oogdruk verlaag-
den, was er geen significant additief effect van de 
combinatietherapie (Sarchahi et al., 2012). 

Het gebruik van pilocarpine mag alleen overwo-
gen worden wanneer primair openhoekglaucoom in 
een vroeg stadium gediagnosticeerd wordt (Oliver 
en Smitch, 2014). In de praktijk heeft de verbeterde 
werkzaamheid van recentere hypotensieve medicatie 
pilocarpine grotendeels vervangen en in gevorderde 
gevallen, wanneer de trabeculaire uitstroomroutes on-

omkeerbaar zijn aangetast, ageert pilocarpine niet ef-
ficiënt (Plummer et al., 2013).

Prostaglandine F2α-analogen

Alle commercieel verkrijgbare prostaglandine-
analogen zijn synthetische derivaten van prostaglan-
dine F2α. De natuurlijk voorkomende vorm werd hier-
bij gemodificeerd om de permeabiliteit doorheen het 
hoornvlies te verbeteren, maar de hoge affiniteit voor 
prostanoïde FP-receptoren, die het IOD-verlagende 
effect medieert, is behouden (Plummer et al., 2013; 
Sambhara, 2014). Hoewel het werkingsmechanisme 
bij honden nog niet helemaal duidelijk is, wordt mo-
menteel verondersteld dat het resultaat een combina-
tie is van een vermindering van de kamerwaterpro-
ductie en een toename van de uveosclerale uitstroom. 
In sommige studies wordt gesuggereerd dat ook een 
zekere toename in conventionele uitstroom als ver-
klaring mogelijk is (Richter et al., 2003; Toris et al., 
2008; Plummer et al., 2013; Sambhara, 2014). 

Latanoprost is een van de meest gebruikte topi-
sche geneesmiddelen voor de behandeling van canien 
glaucoom en recente ontwikkelingen van generische 
formuleringen maken het product in de diergenees-
kunde toegankelijker (Alario et al., 2015). Er werd 
uitgebreid onderzoek verricht naar het IOD-verlagen-
de effect van latanoprost bij zowel normotensieve als 
glaucomateuze honden (Studer et al., 2000). In een 
experimentele studie met beagles met primair open-
hoekglaucoom zorgde dit geneesmiddel voor een 
significante verlaging van de oogdruk met ongeveer 
50% bij een eenmaal- en tweemaaldaagse toediening 
(Gelatt en Mackay, 2001)

Andere prostaglandine-analogen die bij honden 
vaak worden voorgeschreven zijn bimatoprost en 
travoprost. Het belangrijkste verschil tussen deze ge-
neesmiddelen en latanoprost is de kost, omdat generi-
sche formuleringen hiervan momenteel niet beschik-
baar zijn. Latanoprost heeft mannitol grotendeels 
vervangen als spoedbehandeling van canien glau-
coom omdat het drukverlagende effect ervan vaak 
binnen het uur na initiatie optreedt en omdat mannitol 
vrij toxisch kan zijn (Alario et al., 2015). 

Bijwerkingen van lokaal aangebrachte prostaglan-
dine-analogen zijn zeldzaam, waarbij conjunctivale 
hyperemie het vaakst voorkomt. Miose kan optreden 
binnen het eerste uur na toediening maar houdt min-
der dan vierentwintig uur aan, waarna vaak “rebound” 
mydriasis wordt waargenomen (Studer et al., 2000; 
Gelatt en Mackay, 2001).

OSMOTISCHE  AGENTIA

Osmotische agentia, ook wel hyperosmotische 
middelen genoemd (Gelatt, 2014c), worden meestal 
gebruikt als spoedbehandeling bij acuut congestief 
glaucoom, maar zijn niet geïndiceerd voor een lang-
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durige drukverlagende therapie (Plummer et al., 
2013). Ze worden bijna altijd gebruikt in combinatie 
met andere geneesmiddelen en meestal uitsluitend op 
zeer korte termijn (Gelatt, 2014c). Deze groep ge-
neesmiddelen wordt oraal of intraveneus toegediend 
en verhoogt de osmolariteit van plasma (Alario et al., 
2015).

Omdat de belangrijkste oculaire vloeistoffen (ka-
merwater en glasvocht) door semipermeabele mem-
branen van het plasma worden gescheiden, creëert 
deze toename in plasmaosmolariteit een osmotische 
gradiënt die de diffusie van water uit de intraoculaire 
weefsels naar het plasma bevordert. Deze vloeistof-
verschuiving heeft twee effecten op het oog: (1) het 
remt het ultrafiltratieproces dat bijdraagt tot de vor-
ming van kamerwater en (2) het vermindert het vo-
lume van het glasachtig lichaam. Het slinken van 
het vitreum verplaatst het iris-lensvlak naarachter en 
verwijdt vervolgens de irido-corneale hoek, waardoor 
een betere drainage mogelijk is en de oogdruk daalt 
(Gelatt, 2014c).

Vermits het werkingsmechanisme van osmotische 
agentia uitsluitend berust op hun vermogen om een 
osmotische gradiënt te creëren, is een intacte bloed-
oogbarrière essentieel (Plummer et al., 2013). De 
meest courant gebruikte osmotische middelen in de 
diergeneeskunde zijn mannitol, hypertoon hydroxy-
ethylzetmeel (HES) en glycerine. Mannitol is een 
suiker met zes koolstofatomen die in tegenstelling 
tot glycerine niet door het lichaam gemetaboliseerd 
wordt en door de nieren moet worden uitgescheiden. 
Gezien zijn slechte orale absorptie moet het intrave-
neus worden toegediend (Alario et al., 2015). 

Het drukverlagende effect is meestal zichtbaar bin-
nen de eerste dertig tot zestig minuten en kan zes tot 
tien uur aanhouden. Omdat mannitol het volume van 
de extracellulaire vloeistof uitbreidt, kan dit het car-
diovasculaire systeem overbelasten, wat kan leiden 
tot longoedeem bij patiënten met hartaandoeningen of 
patiënten onder narcose (Willis, 2004).

Glycerine of glycerol is een driewaardig alcohol 
(i.e. met drie hydroxylgroepen) dat snel wordt geab-
sorbeerd uit het maagdarmkanaal na orale toediening. 
Af en toe kan misselijkheid of braken optreden maar 
de incidentie hiervan blijkt dosisafhankelijk te zijn. 
Glycerol wordt gemetaboliseerd tot glucose, dus hy-
perglycemie en glucosurie zijn mogelijke gevolgen 
(Gelatt, 2014c).

Er moet voorzichtig met deze geneesmiddelen 
worden omgegaan omdat ze een snelle vermindering 
van het circulerende bloedvolume kunnen veroorza-
ken. In bepaalde gevallen kan dit prerenale azotemie 
en zelfs nierfalen aanrichten (Renwick, 2014). De be-
langrijkste bijwerkingen van HES zijn hypernatriëmie 
en hypokaliëmie, vooral bij patiënten met een reeds 
bestaande uitdroging (Plummer et al., 2013).

	

INNOVATIE IN TOPICALE MEDICATIE 

De  meerderheid van diergeneeskundige oculaire 
geneesmiddelen wordt toegediend aan het oogopper-
vlak. Topische indruppeling is echter om verschillende 
redenen inefficiënt, waaronder snelle traan-turnover 
en absorptie door de conjunctiva (Velpandian, 2009). 
Bovendien loopt een groot deel van oculaire genees-
middelen af via het nasolacrimale kanaal, wat leidt 
tot absorptie via het maagdarmkanaal (Kompella et 
al., 2010). Vanwege de korte verblijftijd van deze ge-
neesmiddelen op het oculaire oppervlak is er een lage 
corneale biologische beschikbaarheid, wat op zijn 
beurt dikwijls regelmatige instillatie vereist (Kearns 
en Williams, 2009). 

Voornamelijk in de humane geneeskunde wordt 
onderzoek gedaan naar nieuwe afgiftesystemen die 
de huidige topische toediening van medicatie kunnen 
vervangen met als doel de medicijnafgifte naar de ge-
paste receptoren te verbeteren. Dit zou de werkzaam-
heid ervan versterken en de bijwerkingen van lokale 
varianten verminderen (Alario et al., 2015). Innovaties 
omvatten onder andere modificatie van de oplossings-
viscositeit en het verbeteren van de corneapenetratie 
door het gebruik van onder andere gels, polymeren, 
liposomen, nanodeeltjes en micro-emulsies (Rasmus-
sen en Kaufman, 2014). 

Contactlenzen bieden veel potentiële voordelen, 
met name een continue en gestage afgifte van medi-
catie aan het hoornvliesoppervlak (Carvalho et al., 
2015). Bovendien bestaan er reeds publicaties met be-
moedigende resultaten waarbij de oogdruk goed on-
der controle gehouden kan worden met slechts enkele 
subconjunctivale injecties van brimonidine-geladen 
microsferen (Fedorchak et al., 2014; Pek et al., 2016). 

CONCLUSIE 

De prognose van canien glaucoom is steeds sterk 
gereserveerd en ondanks de voortdurende therapeu-
tische ontwikkelingen blijft de behandeling ervan 
zeer uitdagend. Vroegtijdige herkenning gevolgd door 
snelle, adequate behandeling is essentieel om het zicht 
zo lang mogelijk te behouden (Renwick, 2014). 

Ondanks de vele studies verloopt de ontwikkeling 
van drukverlagende medicatie langzaam en boven-
dien worden deze voornamelijk geoptimaliseerd in 
functie van primair openhoekglaucoom bij de mens. 
Om die reden kunnen verschillende vormen van ca-
nien glaucoom anders reageren op de verschillende 
specifieke geneesmiddelen (Komaromy et al., 2019).

Een nieuwe aanpak die de huidige principes kan 
aanvullen en de snelheid van neurodegeneratie kan 
verminderen om het gezichtsvermogen langer te be-
houden, zou een grote doorbraak betekenen. In ver-
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schillende diergeneeskundige experimentele studies 
werd effectieve neuroprotectie vastgesteld maar het 
toepassen van deze bescherming in de praktijk blijft 
echter een belangrijke hindernis (Guymer et al., 
2019). 
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