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1 BASES FISIOLOGICAS

El globo ocular es el 6rgano principal de la vi-
sion. Estd formado por tres capas de tejido, tres ca-
maras y una lente. Se encuentra ubicado en la fosa
orbitatia y rodeado por estructuras que proporcio-
nan proteccién (parpados), lubricacion (sistema la-
grimal) y movilidad (musculos oculares).

La capa mas externa o de soporte esta compues-
ta fundamentalmente por la esclerética (el blanco del
0jo) que le confiere rigidez y proteccion al globo
ocular. En la parte frontal de la esclerética se en-
cuentra la cornea, a través de la cudl entra la luz en el
ojo. Delante de ésta se encuentra la conjuntiva,
membrana mucosa que recubre anterior del globo
ocular y tapiza los parpados. La tinica intermedia del
ojo se llama tvea que esta formada por el ifis, el cuer-
po ciliar y la coroides. ILa pupila es una abertura ajus-
table en el centro del itis en respuesta a la luz dispo-
nible. La capa mas interna es la retina que contiene una
capa de tejido nervioso (capa neural) y una capa pig-
mentada que contiene las células nerviosas fotorre-

ceptoras (conos y bastones). La fovea central es un
area situada en el centro de la retina donde se locali-
zan los conos. El disco éptico o papila éptica es el
punto de la retina por donde penetra el nervio opti-
co.

Existen tres camaras en el globo ocular: la cama-
ra anterior, la posterior y la vitrea. La primera esta lo-
calizada entre el itis y la cornea y la segunda entre la ca-
ra posterior del itis y el cristalino. Ambas cimaras se
llenan de humor acuoso, el cual es segregado en los
cuerpos ciliares y circula desde la cimara posterior a
la camara anterior y de ahi pasa a la circulacion ge-
neral través del canal de Schlem. La camara vitrea se
sitia entre el cristalino y la retina y estd compuesta
por una sustancia gelatinosa denominada vitreo.

La lente o cristalino es un cuerpo elastico que
cambia de forma para enfocar la luz en la retina. La
pérdida de transparencia de esta lente o de su capsu-
la origina las cataratas.

Los parpados son dos pliegues musculomem-
branosos que cubren y protegen la parte anterior del
globo ocular. Se distinguen cuatro glandulas: Zeiss,
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Tabla 1. Efectos de la inetvacion del sistema nervioso autémo en el globo ocular.

Accién Nivel de actuacién Efecto
Estimulacion simpatico (00) Musculo radial Midriasis
Bloqueo simpatico (0f) Musculo radial Miosis
Estimulacion parasimpatico Musculo circular Miosis
Musculo ciliar Acomodacién
Bloqueo parasimpatico Musculo circular Midriasis
Musculo ciliar Ciclopejia

Meibomio, Moll y lagrimas accesorias. El sistema la-
grimal esta compuesto por una glandula lagrimal
principal, varias glandulas accesorias y un sistema de
drenaje que desemboca en el meato inferior de las
fosas nasales. La pelicula lagrimal estd compuesta
por tres capas, la mas interna es la mucosa producida
por las células caliciformes, la capa intermedia es la
acuosa propiamente dicha que secretan las glandulas
lagrimales y la capa oleosa, las mas externa, produci-
da por las glandulas de Meibomio. Esta tltima capa
impide la evaporacion de la lagrima manteniendo la
humedad necesaria en la supetficie ocular. Ademads
la lagrima presenta un contenido en proteinas, enzi-
mas e inmunoglobulinas, sustancias fundamentales
ante determinadas enfermedades e infecciones que
sufren los ojos cuando disminuyen estos compo-
nentes en la lagrima.

La musculatura intrinseca del ojo esta formada
por el musculo ciliar y el iris cuya funcién es modifi-
car el tamafio de la pupila. El iris, a su vez, esta for-
mado por el musculo radial y musculo circular. En la
Tabla 1 puede observarse las acciones pupilares del sis-
tema nervioso auténomo sobre el ojo.

La acomodacién es el ajuste del ojo para ver a va-
rias distancias. La cicloplejia es una pérdida de la aco-
modacién por pérdida de fuerza del musculo ciliar.

2 PRINCIPALES PATOLOGIAS

2.1. Glaucoma

Glaucoma es el término empleado para definir
el aumento de presion intraocular (PIO) de etiologfa
muy diversa, qua cursa con alteracion en el nervio

optico (neuropatia éptica), que queda reflejada en el
estudio campimétrico. La etiopatogenia del glauco-
ma radica en la dificultad de salida del humor acuoso
por el trabeculum, y el tratamiento de la enfermedad
esta enfocado hacia la disminucion de la produccion
del humor acuoso y en facilitar la salida del mismo. La
PIO esta determinada por la velocidad de produc-
ci6én del humor acuoso en el epitelio del cuerpo ci-
liar y por la resistencia y dificultad en su drenaje. Se da,
por lo tanto, un compromiso entre la produccion y la
eliminacién del mismo. La importancia de esta en-
fermedad es manifiesta en cuanto supone la segunda
causa de ceguera en los paises desarrollados, cir-
cunstancia que puede it en aumento dada la mayor
esperanza de vida de la poblacién.

Existen numerosas clasificaciones, pero a efec-
tos practicos distinguiremos:

— Glaucoma crénico simple o Glaucoma de angulo
abierto.

— Glaucoma agudo o de angulo cerrado.

— Glaucomas mixtos.

— Glaucomas secundarios.

El glaucoma crénico simple es una enfermedad
muy frecuente, con una incidencia cercana al 4% de
la poblacién mayor de 40 afios. Su tratamiento es
médico en principio, precisando tratamiento quirur-
gico cuando el primero no basta para mantener los
valores de PIO o cuando los campos visuales del pa-
ciente se deterioran.

El glaucoma agudo se desencadena de forma
brusca cuando se interrumpe el paso de humor
acuoso hacia el trabéculo. Ello es debido a que, en
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estos pacientes, la camara anterior es estrecha, de
manera que al producirse por cualquier causa cierto
grado de midriasis, se repliega el iris hacia el angulo, to-
mando aquel contacto con la cérnea en toda su cir-
cunferencia, bloqueando asf el paso del humor acuo-
so hacia el angulo camerular.

2.2. Queratoconjuntivitis SICCA

Se define el ojo seco como una alteracion en la
pelicula lagrimal que motivarfa el dafio en la superfi-
cie interpalpebral ocular suficiente para producir
molestias y disconfort oculat. El ojo seco es una de las
patologfas mas frecuentes en las consultas de oftal-
mologfa. Hasta un 30% de las personas que acuden a
la consulta lo hacen por este motivo, sobre todo per-
sonas mayores, si bien se manifiesta con gravedad en
un porcentaje mucho menor.

Es muy importante averiguar si esta molestia de
sequedad esta asociada unicamente al ojo o es un
problema mas general, un sintoma de una enferme-
dad que puede ser mas extensa y mas grave® (Sin-
drome de Sj6gren, agentes fisicos, hiposecrecién por
farmacos, infecciones, etc.).

2.3. Enfermedades alérgicas oculares

Las enfermedades alérgicas oculares son uno de
los problemas oftalmoldgicos mas frecuentes en to-
do el mundo y abatrcan desde reacciones leves o
moderadas como conjuntivitis alérgica estacional o
perenne hasta secreciones mucosas de la querato-
conjuntivitis primaveral o los problemas corneales
con afectacion de la visién en la queratoconjuntivi-
tis atopica.

La conjuntivitis alérgica perenne estacional y la
conjuntivitis atopica constituyen el 50% de todas las
conjuntivitis alérgicas y son las que mas frecuente-
mente se asocian con la fiebre del heno. El polen, el
polvo y otros contaminantes constituyen los princi-
pales antigenos exégenos de estas alteraciones. Los
farmacos oftalmicos no son causa frecuente de con-
juntivitis alérgica aunque si pueden producirla la ne-
omicina, sulfonamidas, atropina y tiomerosal.

La conjuntivitis primaveral es habitualmente una
inflamacién bilateral que afecta principalmente a los
adolescentes. La enfermedad es estacional y tiene un
pico de actividad en los meses calurosos del afio. Es
mas comun en paises tropicales y se caractetiza por la

formacion de grandes papilas con apatiencia de pie-
dras de adoquines en la conjuntiva y cuyos sintomas
incluyen un intenso picor durante los meses calurosos.
La queratoconjuntivitis atopica representa un es-
tado de hipersensibilidad causado por una predispo-
sicién constitucional o factores hereditarios mas que
hipersensibilidad adquirida por antigenos especifi-
cos. Los pacientes tienen historia familiar de alergia,
especialmente asma o fiebre del heno ocular encon-
trandose hiperemia conjuntival y quemosis.

2.4. Infecciones oculares

La mayoria de infecciones oculares son produci-
das por bacterias y con menor frecuencia por virus.
Por el contrario, las infecciones por hongos son raras
y en la mayoria de los casos son debidas a gérmenes
oportunistas. Dentro del amplio capitulo de las in-
fecciones oculares incluiremos las externas y ante-
riores, internas y posteriores, perioculares y orbita-
rias.

2.4.1. Infecciones oculares externas
_y anteriores

Conjuntivitis

Es toda afeccién conjuntival originada tanto por
microorganismos infecciosos como por causas in-
flamatorias (alergias, toxinas, traumatismo, enfer-
medades sistémicas, etc.).

Las conjuntivitis bacterianas agudas (catarral)
pueden tener diferente etiologfa siendo los gérme-
nes mas frecuentes Staphylococcus aureus, Staphy-
lococcus epidermidis, Streptococcus pneumoniae,
Streptococcus pyogenes y Haemophilus influenzae.
Por ultimo, Moraxella lacunata es la causa mas fre-
cuente de blefaroconjuntivitis angular en adoles-
centes.

En las conjuntivitis bacterianas hiperagudas (pu-
rulentas) el germen mas frecuente es Neisseria go-
norrhoeae, que produce una conjuntivitis grave, en
ocasiones bilateral. En el recién nacido aparece como
infeccién procedente del tracto uterino siendo un
cuadro extremadamente grave y requiere tratamien-
to inmediato (Ophthalmia neonatorum).

La conjuntivitis catarral subaguda se produce
principalmente por Haemophilus influenzae. La
conjuntivitis crénica no folicular esta producida por
S. aureus y Moraxella spp.
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En la blefaroconjuntivitis bacteriana crénica el
patoégeno mas frecuente es S. aureus. Estd asociado a
un cuadro de discreta inflamacién de los bordes pal-
pebrales y de los orificios meibomianos con coloni-
zacion de éstos y de los foliculos. Cuando adopta for-
dificil distinguirla de la
blefaroconjuntivitis seborteica. También el S. aureus

ma eccematosa es

es el agente etiolégico mas frecuente de la conjuntivitis
angular crénica. Otras bacterias implicadas son Se-
rratia marcescens, Klebsiella pneumoniae, Proteus
mirabilis y E. coli.

Chlamydia trachomatis también puede ser causa de
conjuntivitis. Comprende los agentes TRIC produc-
tores del tracoma (TR) y de la conjuntivitis de inclusion
(IC), asi como los agentes productores del linfogra-
nuloma venéreo.

Diversas familias viricas (adenovirus, poxvirus,
myxovirus, picornavirus, etc.) pueden producir infla-
macién conjuntival variada y en ocasiones con afec-
tacion corneal, dependiendo del estado inmunitario
del paciente y de la virulencia del agente patdgeno.

Queratitis

La queratitis bacteriana es la invasién microbiana
de la cérnea que conduce, segin su virulencia y pa-
togenicidad, a la formacién de un absceso estromal
asociado a signos y sintomas inflamatorios. A dife-
rencia de las conjuntivitis bacterianas, son de extre-
ma gravedad conduciendo en ocasiones a la afecta-
cién de toda la cornea a incluso perforacion y pérdida
del ojo. Precisan pues, una confirmacion clinica co-
rrecta, un tratamiento antibiético que puede ser mal-
tiple y por diferentes vias de administracion y, siempre
que sea posible, determinar el agente etiologico. Los
gérme-nes mas frecuentemente aislados son: neu-
mococo, S. aureus, S. epidermidis, Pseudomonas ae-
ruginosa, Moraxella, enterobacterias y estreptococo
beta hemolitico. Ia rotura de epitelio de la cornea fa-
cilita la adherencia bacteriana y la invasion del estroma
corneal.

Las infecciones por Herpes simplex son causa
frecuente de queratitis. La primoinfeccion suele ocu-
rrir en las primeras etapas de la vida y se manifiesta a
nivel ocular como una conjuntivitis folicular aguda
con vesiculas palpebrales, secrecion acuosa y adeno-
patia preauricular. Se puede asociar a queratitis epite-
lial punteada fina o gruesa y no suelen dar complica-
ciones. Una vez pasada la primoinfeccion el virus
queda acantonado en el ganglio trigémino donde

puede permanecer durante afios sin dar manifesta-
ciones, hasta que, por diversas causas, se reactiva. Es
la fase llamada infeccion recurrente. Las lesiones pue-
den ser epiteliales o estromales.

Menos de un 10% de los Herpes zoster afectan
a la rama oftalmica del nervio trigémino. En la mitad
de estos casos se producen complicaciones oculares
muy variadas. Una de las més frecuentes es la con-
juntivitis mucopurulenta. También puede producir
episcleritis, escleritis y queratitis de distintos tipos.

La mayorfa de micosis oculates son debidas a
hongos oportunistas que, en condiciones normales, no
son patogenos. Frente, a un organismo debilitado in-
munolégicamente por cualquier causa (diabetes, leu-
cemias, terapia prolongada con corticoides, o anti-
biodticos, que alteren la flora normal) los hongos
pueden producir infecciones. La queratitis fingica es
una entidad poco frecuente que cursa con ulceras re-
cidivantes, de bordes irregulares, superficie seca y en
ocasiones con lesiones satélite. L.os hongos implicados
con mayor frecuencia son Aspergillus, Candida, Fu-
sarium, Cephalosporium y Curvularia.

La queratitis por Acanthamoeba es, entre las que-
ratitis parasitarias, la mas importante. La infeccion se
produce en pacientes con antecedentes de utilizacion
de lentes de contacto, traumatismo corneal, y con-
tacto con agua contaminada.

Uveitis anterior

Las uveitis se clasifican en antetiores y postetiores.
La antetior se refiere a inflamacion del iris (iritis) y el
cuerpo ciliar (iridociclitis). La posterior es una infla-
macién de la coroides (coroiditis), retina (retinitis),
ambas (coriorretinitis, retinocoroiditis) e incluso del
humor vitreo (vitritis).

El virus herpes simple tipo I es el principal cau-
sante de la uveftis anterior. Generalmente se acom-
pafia de queratitis dendritica. La tuberculosis también
puede causar una iridociclitis de tipo granulomatoso.
Entre los hongos, C. albicans es un patégeno opot-
tunista que, en sujetos inmunodeprimidos, puede
causar uveitis anterior.

2.4.2. Infecciones oculares internas
_y posteriores

Endoftalmitis o panoftalmias
Es lainfeccién de varias estructuras internas del ojo
(retina, coroides, humor acuoso, humor vitreo), y de las
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cavidades contiguas. Es una patologfa que reviste ex-
trema gravedad en cuanto a pérdida funcional y anaté-
mica del ojo y que aparece como respuesta a infeccion,
traumatismo, alteraciones fisicas y quimicas, inmunidad,
vasculitis y neoplasia. .a mas frecuente es la endoftalmitis
postoperatotia aguda, que tiene mayor incidencia en pa-
cientes diabéticos y en inmunodeptimidos. Los paté-
genos involucrados son S. aureus, S. pneumoniae, Pseu-
domonas spp y Clostridium spp).

La endoftalmitis por hongos es una afectacion muy
grave que requiere tratamiento por personal altamente
especializado y que comprende tanto tratamiento médico
como quirdrgico.

Uveitis posterior

Las coriorretinitis son infecciones localizadas en el
segmento postetior que afectan a la retina y la coroides
y se suelen acompanar de pérdida de vision. En pa-
cientes VIH+ la retinitis suele producirse por citome-
galovirus que puede llegar a producir necrosis retiniana,
edema y hemorragia. Otro agente causal frecuente es
Toxoplasma gondii.

243, Inficiones perioonlares

Se incluyen aquellos procesos infecciosos que afec-
tan a los parpados y al aparato lagrimal.

Enfermedades de los parpados

El orzuelo es una inflamacién aguda localizada en la
base de las pestafias que cursa con dolor, enrojecimien-
to e hinchazén. Este pequefio absceso es producido
por la infeccién, fundamentalmente estafilocécica, de
las glandulas palpebrales y teniendo dos tipos de locali-
zaciones: externo o interno. El orzuelo externo es uno
de los trastornos palpebrales que con mas frecuencia
se observa en la practica clinica. Se trata de una infeccion
de las glandulas de Zeis y Moll. El orzuelo interno es
también una infeccion estafilocécica pero localizada en
la glandula de Meibomio, afectando con mayor fre-
cuencia a nivel de parpado superior.

El chalacién es una inflamacion lipogranulomatosa
cronica y estéril de la glandula de Meibomio. Puede ser
secundaria a un proceso infeccioso (orzuelo o blefaritis)
0 a una obstruccién del conducto de drenaje de la glan-
dula con acumulacién de sebo y sobreinfeccion. El mi-
croorganismo mas frecuente es S. aureus.

Las blefaritis corresponden a una variedad de cua-
dros inflamatorios del borde palpebral de curso croni-

co, con aparicién de multiples exacerbaciones de ca-
racter agudo. Puede ser estafilocdceica, seborreica o mix-
ta.

Enfermedades del sistema lagrimal

La dacrioadenitis aguda es una inflamacién de la
glandula lagtimal que puede acompanar a infecciones
locales o sistémicas, tanto virales como bacterianas o
puede ser secundaria a traumatismo. La mayoria de las
formas agudas tienen origen bacteriano, principalmen-
te debido a S. aureus, pero también estreptococos, me-
Ningococos y virus.

La dacriocistitis es la inflamacién del saco y con-
ductos lactimonasales. Suele ser frecuente y se conside-
ra como requisito esencial que exista éstaxis a nivel del
sistema lagrimal. Ello facilita la infeccion y crea un circulo
vicioso. Puede ser aguda o crénica, sufriendo esta ultima
reagudizaciones. Los microorganismos aislados mas
frecuentemente son S. aureus, S. pyogenes, y en nifios H.
influenzae y S. pneumoniae.

La canaliculitis es la inflamacién de los canaliculos la-
gtimales y es un padecimiento poco frecuente. Los gét-
menes mas frecuentes implicados son Actinocmyces,
Propionibacterium spp, Nocardia, Fusobactetium y
otros agentes responsables de infecciones especificas
(micosis, herpes zoster, tracoma, tuberculosis, sifilis
etc.).

2.4.4. Infecciones orbitarias
y periorbitatias®

La celulitis orbitaria es una infeccién general-
mente bacteriana aguda, mas frecuente en nifios,
que se localiza en los tejidos orbitarios preseptales
o retroseptales. Afecta a la grasa y a los musculos
cuando es retroseptal originando exoftalmos, oftal-
moplejia y dolor y en casos graves alteracion de la
visién con afectacion general. Los gérmenes mas
frecuentes son el neumococo, estreptococo beta he-
molitico, estafilococo, Haemophilus influenzae,
anaerobios y otros bacilos Gram negativos.

2.5. Trastornos neutooftalmoldgicos

El sindrome de Horner es una pardlisis o paresia
oculosimpatica en la que existe ptosis unilateral y re-
traso en la dilatacion pupilar entre otros signos diag-
nésticos. Para su evaluacion se utiliza la prueba de
la cocaina.
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El blefarospasmo esencial benigno es una disto-
nfa caracterizada por contracciones repetitivas soste-
nidas involuntarias (t6nicas) y espasmodicas (clonicas)
que incluyen el musculo orbicular, el procerus y la
musculatura refractora. Cuando esta afectado sélo un
lado de la cara se denomina distonia espastica hemifa-
cial. .a medida no quirdrgica mas eficaz es la toxina
botulinica.

El papiledema es el edema del disco éptico que se
presenta secundario a un aumento de la presion intra-
craneal. Su tratamiento incluye la reduccién drastica
de la misma con manitol u otro agente hiperosmoti-
co.

Las neuritis 6pticas se caractetizan por un proceso
inflamatorio del nervio 6ptico pudiendo ser desmieli-
nizante, inflamatoria (papilitis), isquémica (no arteriti-
ca, artetitica temporal o craneal, diabética) y nutricional
o toxica.

3 TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

3.1. Terapia del glaucoma®*?

Fundamentalmente lo vamos a considerar con re-
lacién al glaucoma primario de angulo abierto ya que es
el mas frecuente. El tratamiento del glaucoma va diri-
gido a preservar la funcién visual. Los medios a nues-
tro alcance son de tres tipos: el tratamiento médico, el
tratamiento con laser y el tratamiento quirdrgico. Aun-
que puede haber discusiones al respecto, se comienza
con el tratamiento médico si la enfermedad se detecta
en un estadio temprano; en este estadio puede ser de uti-
lidad la ldserterapia (trabeculoplastia). Si el proceso es-
ta muy avanzado la opcién terapéutica ser la cirugfa.

Lo que se pretende es evitar el deterioro progresi-
vo del nervio 6ptico intentando controlar la PIO, en-
tendiendo por control no sélo la disminucién de la
misma sino la no progresion en la alteracion del cam-
po visual y/o en la motfologia papilar. Los firmacos uti-
lizados en el tratamiento del glaucoma se describen en
la Tabla 2.

3.1.1. Férmacos colinéygioos

Tienen efecto muscarinico (parasimpaticomimé-
tico) sobre los receptores del ojo. Producen miosis y
contraccién del musculo ciliar. .a miosis contribuye
en la disminucion de la presion intraocular unicamen-
te en los glaucomas de angulo estrecho, por su accion

sobre el musculo ciliar, el cual desplaza el espolén es-
cleral y el trabéculo filtrante, facilitando la salida de hu-
mor acuoso a través de este ultimo.

La pilocarpina ha constituido la base fundamental
del tratamiento del glaucoma hasta hace pocos afios.
Provoca miosis y miopfa acomodativa que no es bien to-
lerada en pacientes jévenes o en aquellos que presentan
cataratas, por lo que, en la actualidad, ha sido desplazada
por otros farmacos que no tiene estos efectos indese-
ables. Su principal indicacién es en el tratamiento y
prevencion del glaucoma de angulo cerrado. En el
glaucoma crénico simple ya no constituye el trata-
miento de eleccién desde la aparicion de los betablo-
queantes topicos pero si que continda utilizandose en
el glaucoma mixto (glaucoma crénico con angulo es-
trecho). Si hay absorcion sistémica pueden producit-
se sudoracion, salivacion excesiva, nauseas, hiperacti-
vidad gastrointestinal, dolor de cabeza, bradicardia e
hipotension.

Con la aceclidina, de mas reciente aparicion que la
pilocarpina, es mas raro el espasmo acomodativo, por
lo que es mucho mejor tolerada en pacientes jévenes.

3.1.2. Férmacos adrenérgicos

Los simpaticomiméticos no selectivos epinefrina
y dipivefrina, reducen menos la PIO que los beta-blo-
queantes y miéticos. Por ello la epinefrina se usa gene-
ralmente de forma inicial en el tratamiento de pacien-
tes con PIO leve a2 moderada, o en combinacién con
otros agentes cuando sélo se requiere un leve descen-
so de la PIO. La epinefrina se puede usar en combina-
cién con parasimpaticomiméticos, latanaprost e inhi-
bidores de la anhidrasa carbénica. El efecto
farmacologico antiglaucomatoso de la epineftina es
por aumento de la facilidad de salida a nivel de la malla
trabecular del angulo iridocorneal, y en mucha menor
proporcién, por disminucion de la formacion de hu-
mor acuoso a nivel del cuerpo ciliar.

Actualmente la epineftina ha sido desplazada por su
profarmaco, la dipivefrina o dipivalato de epinefrina,
que confiere a la molécula un alto grado de liposolu-
bilidad del cual carece la molécula original. Como sim-
paticomimético que es, produce una midriasis, escasa,
pero que es suficiente como para que esté contraindi-
cada en el glaucoma de angulo estrecho, pues podtia
desencadenar una crisis de cierre angular. Por otra par-
te, esta midriasis es beneficiosa en pacientes con opa-
cidades de cristalino. Debe usarse con precaucion en
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Tabla 2. Farmacos antiglaucomatosos.

Grupo farmacolégico

Mecanismo de accion

Medicamentos

Medicacién tépica

Colinérgicos

de accion directa de humot acuoso

Aumento de la eliminacion

Pilocarpina 1-4%
Aceclidina 2%

Estimulantes adrenérgicos
de humot acuoso

Disminucién de la produccion

Apraclonidina 0,5-1%
Brimonidina 0,2%
Clonidina 0,125%
Dipivalato epinefrina 0,1%

Antagonistas

beta adrenérgicos de humor acuoso

Disminucién de la produccion

Betaxolol 0,25-0,5%
Carteolol 1-2%
Levobunolol 0,5%
Timolol 0,25-0,5%

Inhibidotes

de la anhidrasa carbonica de humor acuoso

Disminucion de la secrecion

Brinzolamida 1%
Dorzolamida 2%

Andlogos de prostaglandinas

Incremento del flujo de salida del humof Latanaprost 0,005%
acuoso a través de la via uveoescleral

Medicacion sistémica

Agentes osmoticos

Cambio de gradiente osmético
entre sangte y 0jo

Manitol sol 10-20% iv
Glicerina sol 50-75% oral

Inhibidotes

de la anhidrasa carbénica de humot acuoso

Disminucion de la secrecion

Acetazolamida comp 250 mg
Diclofenamida caps 50 mg

pacientes con enfermedad cardiovascular, glaucoma
de angulo cerrado, hipertiroidismo y diabetes.

La clonidina, agonista adrenérgico alfa-2, tiene un
potencial hipotensor ocular comprobado, pero debi-
do a su gran permeabilidad a las membranas celulares,
produce con cierta frecuencia hipotensioén arterial.
Mas util es la apraclonidina, un derivado de la clonidi-
na con escasos efectos sistémicos. Se utiliza para casos
refractatios a otros firmacos y durante corto tiempo
(en espera de cirugia).

La brimonidina es otro farmaco de este grupo cu-
ya indicacion es la reduccion de la presion intraocular en
glaucoma de angulo abierto o en hipertensién ocular
cuando no son adecuados los betabloqueantes o junto
con éstos cuando la PIO no se controla apropiada-
mente. Se administra cada 12 h.

Los efectos adversos locales frecuentes son el ede-
ma de parpado, molestias, sensacién de cuerpo extrafio,

picor e hiperemia. A nivel sistémico son mayores con
brimonidina que con apraclonidina (mareos, sequedad
de boca, y reduccién de la tension artetial y pulso). De-
ben ser usados con precaucion en pacientes con en-
fermedad cardiovascular, problemas renales, enferme-
dad cerebrovascular, diabetes, y en aquellos que toman
medicamentos cardiovasculares, IMAQ, y antidepresi-
vos triciclicos, antihipertensivos. Estos firmacos son
una alternativa para pacientes que no toleran otras te-
rapias, o donde aquéllas estan contraindicadas, 6 en no
respondedores a beta-bloqueantes.

3.1.3. Antagonistas beta adrenérgicos

El mecanismo de accién de estos firmacos con-
siste en la disminucién de la produccién de humor
acuoso, siendo su efectividad superior a la pilocar-
pina y a la epinefrina. Ademas su absorcién es muy
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buena. El timolol, levobunolol y carteolol son beta-
bloqueantes no selectivos, mientras que el betaxo-
lol es selectivo sobre el receptor beta-1 (Tabla 3).

Los efectos secundarios a nivel local son seque-
dad de ojos, blefaritis, vision borrosa, y rara vez con-
juntivitis, queratitis y uveftis; algunas reacciones loca-
les pueden ser debidas a los excipientes, por lo cual
se recomienda cambiar a otro tipo de formulacion
para mejorar tolerancia.

Los efectos sistémicos son los mas importantes,
produciéndose descenso de la frecuencia cardiaca,
disminucion de la presion artetial, defectos en la con-
duccién, broncoespasmo, efectos sobre el SNC, hi-
poglucemia y alteracion del perfil lipidico®. El betaxolol
tiene menos efectos sistémicos como consecuencia
de su mayor selectividad sobre el receptor beta.

Estan contraindicados en pacientes asmaticos o
con historia de enfermedad obstructiva de las vias
acreas, por riesgo de broncoespasmo ya que se ab-
sorben por la cornea y pasan a la circulacion sistémi-
ca. También en pacientes con enfermedad pulmonar,
fallo cardiaco congestivo, aterosclerosis, diabetes,
miastenia gravis.

3.14. Inbibidores de la anbidrasa carbinica

Los inhibidores de la anhidrasa carbénica IAC
producen disminucién de la PIO por descenso de la
secrecion del humor acuoso ciliar, a través de un blo-
queo en la secrecién activa de iones sodio y bicarbo-
nato desde el cuerpo ciliar al humor acuoso.

Los inhibidores tépicos de la AC (dorzolamida y
brinzolamida) han supuesto un gran avance ya que
producen una disminucion de la PIO sin los efectos
sistémicos de los inhibidores orales. Se pueden em-
plear como tnico farmaco cuando existen contrain-
dicaciones para los betabloqueantes o asociado a los

mismos o a otros hipotensores . La tolerancia local
es, en general, buena aunque pueden producir ardor,
escozot, blefaroconjuntivitis, etc.

Los inhibidores orales (acetazolamida y diclofe-
namida) se afiaden al tratamiento tépico cuando éste
1o es suficiente para mantener un adecuado control de
la enfermedad durante un corto periodo de tiempo, en
espera del momento de la cirugfa. Son conocidos sus
efectos adversos que hacen discontinuar la medica-
cién en un 30-50 % de los pacientes; los efectos se-
cundatios incluyen parestesias, tinnitus, nauseas, ano-
rexia, astenia, molestias gastrointestinales, acidosis
metabdlica, formacién de cilculos renales, discrasias
sanguineas, etc.

3.1.5. Agentes osmiticos

Los agentes osmoticos reducen la presion intrao-
cular mediante el paso de liquidos intraoculares ha-
cia el plasma. Se utiliza en aquellas situaciones pun-
tuales que precisan una disminucién dréastica de la
PIO, como pueden ser los glaucomas agudos, glau-
comas secundatios y como medicacién preoperatotia
en la cirugfa de polo anterior (cataratas, glaucoma,
etc.). Dan lugar a una diuresis osmética y en el caso del
manitol el efecto se prolonga con una diuresis hipo-
osmotica. El mas utilizado en oftalmologfa es el ma-
nitol iv. También puede utilizarse la glicerina oral.

3.1.6. Andlogos de las prostaglandinas

El latanoprost es el prototipo de este grupo de
antiglaucomatosos caractetizado por incrementar el
flujo uveoescleral. Esta indicado en glaucoma de an-
gulo abierto y en hipertensién ocular cuando otros
farmacos estan contraindicados. Es bien tolerado,
produciendo menos efectos sistémicos que el timolol.

Tabla 3. Diferencias de accién de los Bbloqueantes adrenérgicos topicos.

Farmaco Concentracién  Selectividad receptor b Inicio (min.) ~ Efecto mix. (h)  Duracién (h)
Betaxolol 0,25-0,5% B1 30 2 12
Carteolol 1-2% B1; B2 - - 12
Levobunolol 0,5% B1; B2 <60 2-6 12-24
Timolol 0,25-0,5% B1; B2 30 1-2 12-24
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Los pacientes tienen que ser periédicamente obser-
vados por la aparicién de cambios en la coloracion
de los ojos ya que este farmaco aumenta el pigmento
marrén en el iris. También se han descrito edemas
maculares quisticos. Se administra 1 gota al dfa en ins-
tilacién nocturna y puede ser administrado en com-
binacién con otros antiglaucomatosos para control
adicional de la PIO. Es una alternativa en monote-
rapia, 0 como terapia coadyuvante, en pacientes no
respondedores, o intolerantes.

El glaucoma es una enfermedad multifactorial, por
ello se estan estudiando nuevas estrategias terapéuticas
que permitan una reduccion de la PIO. En este sentido
se ha propuesto el uso de cannabinoides, bloqueantes
dopaminérgicos, IECAs, bloqueantes de los canales
del calcio, etc.

3.2. Farmacologia de las infecciones
bactetianas oculares” >

Dentro de este amplio capitulo se describen los
principales tratamientos para la infecciones mas usua-
les.

3.2.1. Conpuntivitis™ 1"

En general, los casos moderados pueden tratarse
de forma empfrica con colitios antibi6ticos de amplio
espectro que se pueden administrar inicialmente cada 2-
3 h, de forma que el intervalo entre dosis puede incre-
mentarse pasados los 2-3 primeros dias si la respuesta
clinica es adecuada. Suelen complementarse con una
pomada ocular antibiética, principalmente al acostarse.
En los casos severos puede aumentarse la frecuencia
de administracion de los colirios antibiéticos cada ho-
ra y emplearse los antibioticos por via conjuntival o
por via general. No deben administrarse corticoides ni
anestésicos ni ocluirse el ojo. El tratamiento se ha de
mantener 48 h después de que los sintomas hayan ce-
sado.

Conjuntivitis bactetiana

En la conjuntivitis simple o catarral aguda bacte-
riana se utilizan colirios de tetraciclina, polimixina B
gentamicina, tobramicina, norfloxacina o sulfacetami-
da, etc. El cloramfenicol tiene un buen espectro de ac-
cién y es especialmente atil frente a Haemophilus spp
y Moraxella spp.

En la conjuntivitis aguda, si los agentes etiologicos

son Gram + debe iniciarse tratamiento topico con ba-
citracina o eritromicina y una vez confirmado el diag-
nostico de laboratorio, se iniciard tratamiento sistémico.
Si estan implicados los Gram- se utilizara ciprofloxa-
cino, ofloxacino, gentamicina o tobramicina en gotas,
que suelen ser efectivos. También puede utilizarse ba-
citracina o polimixina en gotas o pomada.

En la conjutivitis subaguda, conviene utilizar la via
sistémica para evitar la diseminacion y como profila-
xis del sindrome conjuntivitis-otitis media. El incre-
mento en las cepas de Haemophilus influenzae pro-
ductoras de betalactamasas aconseja la utilizacion de
antimicrobianos resistentes a la accién de estas enzi-
mas, como amoxi-clavulinico, cefuroxima, cefixima o
azitromicina. En caso de realizar tratamiento topico
deben utilizarse combinaciones de polimixina y baci-
tracina, trimetoptima y polimixina B o ciprofloxacino.

En la conjuntivitis cronica puede utilizarse tetraci-
clinas, eritromicina, bacitracina, polimixina B, tobra-
micina o gentamicina por via topica, gotas o pomada of-
talmica.

La conjuntivitis hiperaguda gonocdcica, tras la to-
ma de muestras para estudios microbiolégicos, re-
quiere un tratamiento sistémico que debe instaurarse
inmediatamente. En los adultos debe asociarse trata-
miento sistémico con ceftriaxona im o iv y topico con
bacitracina o penicilina. Si aparecen dlceras corneales o
en caso de alergia a los betalactamicos se aconseja apli-
car gotas de ciprofloxacino u ofloxacino. En recién na-
cidos (Oftalmia neonatorum) el tratamiento de elec-
cién es ceftriaxona (25-50 mg/kg) por via im o iv
durante al menos 72 h, sustituyendo por cefotaxima si
existe hiperbilirrubinemia. La profilaxis de la oftalmia ne-
onatal se realiza mediante la aplicacién de una pomada
de clottetraciclina u oxitetraciclina al 1% o etitromicina
al 0,5% en los 30 primeros minutos del nacimiento.

Conjuntivitis no bacteriana

En la conjuntivitis por Chlamydia trachomatis es-
ta indicado el tratamiento por via sistémica en los nifios
debido a la afectacién sistémica y en los adultos si coe-
xiste una infeccion genital. En la conjuntivitis clami-
dial del adulto se administra tetraciclinas (doxiciclina) o
macrolidos (eritromicina o azitromicina) por via oral
durante 2 semanas. En los nifios suele utilizarse eritro-
micina por via oral. También es util la rifampicina pero
es preferible utilizar las anteriores. En la conjuntivitis
por inclusién son efectivos las tetraciclinas y la eritro-
micina por via oral.
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En las conjuntivitis de otigen vitico, los antibiéticos
sélo resultan tutiles para prevenir la sobreinfeccion, por
la alteracion del epitelio corneal. A excepcion de los vi-
rus del grupo Herpes, no existe un antivirico especifi-
co, por lo que el tratamiento es sintomatico (vaso-
constrictores y corticoides en algunas ocasiones) y
cobertura antibidtica profildctica. Se cree que la rifam-
picina puede tener actividad frente a algunos virus, asi
como las tetraciclinas. En el caso del herpes puede ser
efectivo el tratamiento con aciclovir topico o trifluri-
dina.

3.2.2. Oneratitis®

Queratitis bacteriana

La queratitis bactetiana es una grave afeccién en la
que es inexcusable la toma de muestras para Gram,
cultivo y antibiograma. El tratamiento debe ser enér-
gico y no limitarlo a la via de administracién tépica.

Los antibiéticos que se empleen han de tener am-
plio espectro, penetracién adecuada en el estroma cot-
neal y buena tolerabilidad. No estan indicadas las po-
madas pues a pesar de que prolongan el tiempo de
contacto del antibiotico con la cérnea, la liberacion del
mismo es muy variable e impide la correcta elimina-
cién de secreciones. Los colirios antibidticos existen-
tes en el mercado son de baja concentracion (en algu-
n0os casos no permiten obtener concentraciones pot
encima de la concentracion minima inhibitoria, CMI),
por lo que es preciso preparatlos como férmula ma-
gistral (Anexo 1), a pesar de que la penetracion de los far-
macos se ve favorecida por la desepitelizacién que se
presenta en esta patologfa. Los colirios fortificados tie-
nen el inconveniente de que pueden interferir en la ci-
catrizacion corneal™.

En espera de los resultados de laboratorio se acon-
seja iniciar tratamiento con una cefalospotina (cefazo-
lina) en colitio junto con un aminoglucésido fortifica-
do (gentamicina, tobramicina o kanamicina). En caso de
sospecha de S. aureus resistente sustituir la cefazolina por
colirio de vancomicina (Anexo 1). Otra alternativa va-
lida es emplear una quinolona fluorada como cipro-
floxacino al 0,3%. La via subconjuntival permite obte-
ner valores por encima de la CMI du-rante 12-24
horas.

Si el resultado del Gram junto con la clinica sugie-
re infeccion por Pseudomonas se inicia tratamiento t6-
pico con tobramicina. Todo ello se acompaiia de tra-
tamiento complementario (ciclopléjicos para evitar la

iritis, inhibidores enzimaticos. etc.). Como alternativa
puede aplicarse amikacina, ticarcilina o ceftazidima en
colitio (Anexo 1).

Queratitis virica

En la queratitis herpética, el tratamiento se basa so-
bre todo en métodos farmacolégicos. El aciclovir topico
al 3% constituye en la actualidad el tratamiento de elec-
ci6n junto con gotas ciclopéjicas, quedando la vidara-
bina, idoxuridina y trifluridina como farmacos alter-
nativos. Los corticosteroides topicos potencian la
replicacién viral, dificultando la curacién de las dlceras
corneales

Queratitis fingica

Suele ser suficiente para su tratamiento la aplica-
cién de colirios especificos no existentes en el mercado
farmacéutico espafiol. La natamicina es el colitio t6pi-
co de eleccién en el tratamiento inicial de las tlceras
corneales micoticas, ya que tiene un amplio espectro
con minima irtritacién corneal. Como farmacos alter-
nativos por via tépica suelen utilizarse la anfotericina
B, 0 un derivado imidazdlico, que tienen el inconve-
niente de no estar disponibles y deben prepararse como
férmula extemporanea. En el Anexo 1 se describe la
preparacién de anfotericina B y clotrimazol.

Queratitis parasitaria

La fumagilina se utiliza para la queratoconjuntivitis
por microsporidios y su preparacion se detalla en el
Anexo 1. La infeccién por Acanthamoeba requiere tra-
tamiento con isetionato de propamidina al 0,1% (me-
dicamento extranjero), digluconato de clothexidina al
0,02% o clotrimazol al 1% (Anexo 1).

3.2.3. Uneitis

Upvettis antetiot

El tratamiento de la queratouveitis herpética se re-
aliza con aciclovir por via oral (400 mg cinco veces al dfa
durante 14 dias), aciclovir en pomada oftalmica y gotas
ciclopéjicas. Cuando se origina iridociclitis el trata-
miento sera de 800 mg cinco veces al dfa durante 14
dias. La sifilis adquirida puede causar uveitis, frecuente
en VIH + cuyo tratamiento es la penicilina intraveno-
sa a altas dosis (20 x 10° UI/dia durante 20 dias).

Uveitis posterior
El citomegalovirus puede originar una coriorretinitis
(frecuente en VIH +) cuyo tratamiento es ganciclovir in-
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travenoso o en inyeccién intravitrea (su preparacion
se detalla en el Anexo 2). El foscarnet y el cidofovir
también se han administrado por via intravitrea®”.

Las infecciones por Candida producen coriorreti-
nitis hasta en un 28% de los pacientes con candidemia,
cuyo tratamiento puede ser suficiente con la anfoteticina
B pero a veces puede ser necesatio afiadir fluorocitosi-
na v.o. por su gran penetracion en el vitreo. Si la afec-
tacion vitrea es muy intensa (endoftalmitis) puede ser ne-
cesario la administracién de anfotericina B intravitrea
(Anexo 2).

La uveitis posterior se produce muy frecuente-
mente por Toxoplasma gondii, produciendo retino-
coroiditis. El tratamiento se realiza con sulfamidas, pi-
timetamina (25-50 mg/dfa v.0)), 4cido folinico (5
mg/dia 3 veces pot semana) o altas dosis de clindami-
cina (300-900 mg/dfa).

3.24. Endofialmitis

Los antibi6ticos que cruzan la barrera hematoen-
cefélica alcanzaran buenas concentraciones intraocu-
lares. Las cefalosporinas de tercera generacion y las
quinolonas como ofloxacino y ciprofloxacino tienen
buena penetracién y pueden ser utilizadas para las en-
doftalmitis por Gram-. En el caso de endoftalmitis por
estafilococos coagulasa negativos es util la vancomici-
na. La antibioterapia intravitrea con las formulaciones
que aparecen reflejadas en el anexo 11, es la recomen-
dada, asi se puede emplear en el tratamiento empirico
inyecciones intravitreas de 0,1 ml de vancomicina (1
mg) junto con amikacina (0,4 mg) o ceftazidima (0,2
mg) y un corticoide como dexametasona (0,4 mg). En
caso de endoftalmitis fungica, anfotericina B intravi-
trea (5 Ug). Como tratamiento topico ciprofloxacino
asociado a vancomicina (15 mg/ml) y tobramicina (14
mg/ml) pot via topica cada 2-4 h. También se emple-
an gotas ciclopéjicas para reducir el espasmo ciliar.

3.2.5. Infecciones periocwlares

Infecciones palpebrales

Las blefaritis, a menudo, son persistentes y dificiles
de tratar. Aparte de las medidas higiénicas con la apli-
cacién de compresas calientes esta recomendada la
aplicacién de bacitracina, eritromicina o tetraciclina to-
pica, administrada 3-4 veces al dia. La administracion
continuada durante 1-3 meses puede prevenir las re-
currencias. Si el patégeno es resistente a la meticilina

se empleara vancomicina, ciprofloxacino u ofloxacino.
Si se asocia a rosacea conviene administrar tetraciclina
o doxiciclina via oral. Se recurre a la via sistémica en
los casos resistentes o de blefaritis crénica severas.

Los orzuelos suelen drenar espontaneamente y se
tratan con aplicacién de compresas calientes y pomada
antibiética (bacitracina y etitromicina) administrada 3-
4 veces al dfa. Los orzuelos internos requieren en oca-
siones asociar un tratamiento sistémico oral con clo-
xacilina 0 amoxiclavulanico .

Infecciones de las vias lactimales

La dacrioadenitis es una inflamacién de la glandu-
la lacrimal de caracter crénico o agudo. El tratamiento
se establece con cloxacilina o amoxicilina clavulanico
por via oral. En los nifios una cefalosporina de 2* o 3*
generacion por via parenteral.

En el caso de canaliculitis por Actinomyces, el tra-
tamiento se realizara por irrigacion de los canaliculos con
sulfacetamida al 10% o bencilpenicilina, y como alter-
nativa, clindamicina.

En las dacriocistitis agudas los antibioticos tGpicos
son de escasa efectividad, ya que los microorganismo se
localizan en la mucosa, por lo que es imprescindible la
administracién conjunta por via sistémica de cloxacili-
na, amoxicilina-clavulanico o clindamicina, junto con an-
tiilnflamatotios. En los nifios, los casos mas graves se
deben tratar con cefalosporinas de 2* o 3" generacion.
En las formas crénicas se pueden realizar irrigaciones
de soluciones de tobramicina o bacitracina, requitiendo
a veces drenaje quirargico.

Existe un gran nimero de antiinfecciosos topicos
para el tratamiento de las infecciones oculares. En la
Tabla 4 se detallan las presentaciones disponibles en
nuestro pais.

3.3. Terapia antialérgica ocular®

Los antihistaminicos son los agentes de eleccion
para el alivio de los sintomas en las conjuntivitis alérgi-
cas (Tabla 5). Pueden administrarse de forma sistémi-
ca o topica. Algunos autores indican que, en la fase
aguda de la conjuntivitis alérgica, los corticoides topicos
son los farmacos de elecciéon. Cuando remite el brote
agudo pueden emplearse antihistaminicos H; topicos.
En profilaxis pueden emplearse el cromoglicato o ne-
docromilo (estabilizadores de mastocitos). El uso de
vasoconsttictores como descongestivos tiene una in-
dicacién controvertida.



Tabla 4. Presentaciones comercializadas de antiinfecciosos®?,

Antimicrobianos Presentacion Comentarios
Penicilinas
Penicilina G Colirio de 2.000, 10.000 Bactericida poco empleado por resistencias frecuentes.
(bencilpenicilina) y 20.000 UI por ml Antagonismo potencial con tetraciclinas y macrélidos.
Fluorquinolonas
Ciprofloxacino Colirio al 0,3% Bactericida de amplio espectro. Usado como profilaxis en ulceras cor-
neales. No usar en nifios <1 afio.
Norfloxacino Colirio al 0,3% Bactericida de amplio espectro. Evitar su utilizacién en los nifios.
Lomefloxacino Colirio al 0,3% Bactericida de amplio espectro. Evitar su utilizacién en nifios.
Poca experiencia.
Ofloxacino Colirio al 0,3% Bactericida de amplio espectro. Evitar su uso en nifios.
Tetraciclinas
Oxitetraciclina Pomada oftalmica al 1% Bacteriostatico de perfil similar a clortetraciclina.
También estd indicado en el tracoma y la oftalmia neonatal.
No utiliza en embarazo y lactancia.
Clortetraciclina Colirio al 0,5% Bacteriostatico también indicado en el tracoma y en la profilaxis
Pomada oftalmica de la oftalmia neonatal (1 aplic. en cada ojo en los 30 primeros
al 0,5%y 1% minutos). Contraindicado en embarazo y lactancia.
Aminoglucésidos
Dihidroestreptomicina | Colirio al 2% Bactericida similar a gentamicina.
Menos activa frente a Pseudomonas.
Gentamicina Colirio al 0,3 y 0,6% Bactericida de amplio espectro.
Pomada oftalmica al 0,3%
Neomicina Colirio al 0,35% Bactericida similar a gentamicina. Produce reacciones alérgicas en 5-
10%
en tratamientos prolongados (>1 semana)
Tobramicina Colirio al 0,3% Bactericida similar a gentamicina y mas eficaz contra Pseudomonas
Ungtiento al 0,3%
Otros
Eritromicina Pomada oftalmica al 0,5% Bacteriostatico macrolido activo frente a cocos G+ aunque S. aureus
uede ser resistente. Puede utilizarse en la oftalmia neonatal.
Rifamicina Colirio al 1% Bactericida de amplio espectro también utilizado en la oftalmia neonatal
Fusidico, 4cido Gel oftalmico al 1% Antimicrobiano con accién predominante sobre G+, especialmente
S. aureus.
Cloranfenicol Colirio al 0,5% Bacteriostatico de amplio espectro y con buena penetracion.
Pomada oftalmica al 1% De segunda eleccién cuando otros antibi6ticos no son eficaces.
Puede producir discrasias hematicas idiosincrasicas.
Sulfacetamida Colirio al 20% Sulfamida de amplio espectro, pero poco empleado por la aparicién
frecuente de resistencias.
Combinaciones
Neomicina + Colirio 3,5 mg [a asociacion de polimixina y neomicina presentan una accion
Oxitetraciclina y 2,5 mg por ml sinérgica. La gramicidina tiene un espectro similar al de la penicilina
Polimixina B + Pomada y Colirio de 10.000  |G. Son activas frente a cocos Gram + como estafilococo,
Trimetoprim Uly 1 mg por ml estreptococo y cocos anaerobios, y frente a cocos Gram - como
Gramicidina + Colirio de 25 UT + 1.700 UL jmeningococo y gonococo. No son efectivas frente a la mayotfa
Neomicina + +5.000 UI por ml de gérmenes gram negativos.
Polimixina B
Antifungicos topicos
Natamicina Colirio al 5% (Med extranjero) JActivo frente a Candida y Fusartum spp
Antivirales
Aciclovir Pomada oftalmica 3% Util en infecciones herpéticas.
Trifluridina Colirio 1% Antiherpético topico de segunda eleccion.
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Tabla 5. Preparados topicos para la conjuntivitis alérgica en nuestro pais.
Grupo farmacolégico Farmaco Presentacion
Antihistaminicos Azelastina Colitio 0,05%
Clorfenamina Colirio 2,5 mg
Emedastina Colitio 0,05%
Levocabastina Colitio 0,05%

Inhibidores de la degranulacion

Cromoglicato disédico

Colirio 2-4%

los mastocitos Lodoxamida Colirio 0,1%
Nedocromilo Colitio 2%
Acido espaglimico Colitio 3,8%

3.4. Midriaticos y ciclopéjicos®

Los midriaticos y ciclopléjicos son muy usados en la
practica clinica diatia en oftalmologfa, ya sea para fines te-
rapéuticos o diagnésticos. Debe distinguirse ambos tipos
de farmacos, los midriaticos producen inicamente una
dilatacién pupilar por su accién sobre la musculatura del
iris, mientras que los ciclopléjicos causan paralisis del
musculo ciliar, con paralisis de la acomodacion. Se cla-
sifican en dos grandes grupos:

— Agonistas adrenérgicos (agentes simpaticomiméticos)
— Adrenalina (Epinefrina).
— Fenilefrina.

— Anticolinérgicos tipo antimuscatinico
— Alcaloides naturales: Atropina y Escopolamina.
— Alcaloides semisintéticos: Homatropina.
— Sintéticos: Ciclopentolato y Tropicamida.

Su principal utilizacion es en la refraccion ciclopéji-
cay en el tratamiento de la uveitis. También son midria-
ticos efectivos y usados habitualmente en la dilatacién
pupilar de rutina.

34.1. Agonistas adreniygios

El efecto de los agentes simpaticomiméticos sobre
el ojo incluye la dilatacion pupilat, incremento en la sa-
lida del humor acuoso y la vasoconstriccion (efectos al-
fa-adrenérgicos), relajacion del musculo ciliar y dismi-
nucién en la formacién del humor acuoso (efecto
beta-adrenérgico). El farmaco mas utilizado es la feni-
leftina.

Se utiliza en procedimientos de diagndstico (exa-
men de fondo de 0jo) y en otras patologfas como uvei-
tis, glaucoma de angulo abierto y antes de la cirugfa in-
traocular.

Se encuentra comercializado en forma de colirios
al 10% en envases monodosis de 0,5 mg/0; 4 ml y de
0,31 mg/0,5 ml. Algunos clinicos recomiendan diluir la
fenilefrina hasta una concentracién del 2,5% para dis-
minuir los efectos secundatios (Anexo 1). La dilatacion
maxima ocurre entre los 45-60 min y la pupila retorna al
tamafio real a las 4-6 h. Para casos de diagnosticos se
emplean dosis de 1 gota en cada ojo seguido de 1 gotaa
los 5-10 minutos. Se produce una midriasis suficiente a
los 15-30 minutos (cuando se realiza la exploracion) y
el efecto se alarga 4-6 h. A los 30-60 minutos se puede re-
peti.

Como efectos adversos, la fenilefrina puede originar
una miosis de rebote y puede disminuir la respuesta mi-
driatica a la terapia en pacientes ancianos. Los efectos
sistémicos incluyen efectos cardiovasculares como pal-
pitaciones, taquicardia, extrasistoles, arritmias cardiacas,
hipertension y dolor de cabeza, pero suelen disminuir a
lo largo del tratamiento. El uso tépico puede producir es-
cozor en la instilacién inicial, vision borrosa y rara vez ma-
culopatfa con escotoma central que revierte cuando se in-
terrumpe el tratamiento. Otros efectos incluyen
bradicardia refleja, embolismo pulmonar, infarto de
miocardio asociado a reacciones cardiacas. En ocasio-
nes, la instilacion de la férmula al 10% en la conjuntiva
ofigina elevacion de la presion arterial.

Esta contraindicado en glaucoma de angulo es-
trecho, pacientes con diabetes insulino-dependiente,
hipertensos que reciban reserpina o guanetidina, en
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tratamiento con IMAOQO, aneurismas, enfermedad
cardiaca y ancianos.

3.4.2. Anticolinérgicos
(parasimpaticoliticos)

Bloquean la respuesta de los musculos del iris y del
cuerpo ciliar a la estimulacion colinérgica producien-
do dilatacion (midriasis) y paralisis de la acomodacion
(cicloplejia).

Los efectos oculares de los diferentes farmacos de
este grupo son similares, variando unicamente la in-
tensidad de los mismos (Tabla 6). Estos efectos son
los detivados del bloqueo parasimpatico ocular y de la
midriasis paralitica asociada a la cicloplejia o bloqueo
del musculo ciliar.

El efecto sobre las fibras musculares longitudinales
ciliares puede inducir un aumento de la presién in-
traocular, por disminucién de la apertura a nivel de la
malla trabecular, por donde filtra el humor acuoso. Es-
tan contraindicados en caso de glaucoma de angulo ce-
rrado.

Son utilizados en procedimientos de diagnéstico y
en diferentes condiciones patolégicas del ojo como en
el tratamiento del estrabismo en nifios (esotropia) y en
la uveitis. Son las mas utilizados en la refraccion ciclo-
péjica.

Los efectos adversos de su utilizacién tdpica son: in-
cremento de la presién intraocular, sensacién de esco-
zor y quemazon, reacciones alérgicas en el parpado, hi-
peremia, congestion vascular, conjuntivitis folicular,
edema, exudado, fotofobia y dermatitis eccematoide.

Los efectos adversos sistémicos incluyen toxicidad
sistémica con acaloramiento y sequedad de la piel, vision
bortosa, fotofobia con o sin maculas oculates, sequedad
de la boca y de la natiz, anhidrosis, fiebre, pulso rapido,

distension de la vejiga, alucinaciones y pérdida de co-
ordinacién neuromuscular.

Las reacciones severas se manifiestan con hipo-
tensién con depresion respiratoria progresiva, coma,
paralisis medular. Otros efectos adversos son distrit-
mias cardiacas especialmente en pacientes con cirugfa
de glaucoma, dolor de cabeza, reacciones alérgicas y
manifestaciones toxicas anticolinérgicas.

3.5. Anestésicos locales®

La anestesia local en los ojos puede conseguirse
con la aplicacién de colirios o por infiltracion en los
nervios sensotiales.

Estan indicados para la anestesia por infiltracién y
para cualquier tipo de cirugfa ocular anestésica. Se uti-
lizan por su accién sobre la cérnea y conjuntiva con
objeto de extirpar cuerpos extraflos o suturas, para de-
terminar la presion intraocular (tonometria), para vi-
sualizar el angulo de la cimara antetior (gonioscopia) y
para intervenciones quirdrgicas menores.

El uso tépico de los anestésicos pueden causar es-
cozor moderado y sensacion de quemazén, vasodila-
tacion, disminucion del parpadeo, edema corneal, dis-
minucion de la mitosis epitelial, descamacion epitelial,
lenta curacién epitelial, queratitis epitelial, (debido a
una falta de lubricacién ante la ausencia de reflejo pal-
pebral), reacciones alérgicas del parpado y la conjunti-
va e iritis. La automedicacién con estos preparados es
peligrosa por la posibilidad de encubrir cuerpos extra-
fios y producir erosiones corneales.

Los efectos adversos mas habituales sistémicos, a ni-
vel del SNC, del sistema cardiovascular, y por reaccio-
nes alérgicas, se relacionan con la dosis y puede ser de-
bido a una ripida absorcion en el sitio de
administracién y por disminucién de la tolerancia.

Tabla 6. Diferencias en la accion de los midtiatico-ciclopléjicos.

Midtiasis Cicloplejia
Farmaco Efecto max. (min.)|Recuperacion (dfas)| Efecto max. (min.) |Recuperacion (dias)| Conc.
Atropina 30-40 7-10 60-180 6-12 0,5-1%
Homatropina 40-60 1-3 30-60 1-3 1-2%
Escopolamina 20-30 3-7 30-60 3-7 -
Ciclopentolato 30-60 1 25-75 0.25-1 0,5-1%
Tropicamida 20-40 0,25 20-35 <0,25 1%
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Los unicos utilizados en nuestro pais son la tetra-
cafna y la oxibuprocaina, conocida también como be-
noxinato (Tabla 7) . Este ultimo tiene la ventaja de no
presentar reacciones de hipersensibilidad cruzada con
la tetracaina y de producir menos descamacion del
epitelio corneal.

3.6. Agentes de diagndstico

Utilizados como agentes de diagnéstico en la de-
teccion y control de alteraciones de la vision. La fluo-
resceina se utiliza para demostrar los defectos del epi-
telio corneal. Exhibe un alto grado de ionizacién a pH
fisiologico por lo que no penetra en el epitelio corne-
al intacto. La rotura del epitelio permite la penetracion
en el estroma. La fluoresceina tifie los defectos del
epitelio de un color verde brillante, difunde al espacio
intercelular, promueve el crecimiento de Pseudomonas,
colorea las lentes de contacto y no tifie las células des-
vitalizadas ni el moco.

Se administra como solucién topica o en tiras de
papel impregnadas de fluotescefna. Debido a que la
solucién es susceptible a la contaminacién bacteriana,
los colirios en multidosis se presentan con clorobuta-
nol o timerosal .

Se comercializa en colitio al 2% y se utiliza para la
deteccién de cuerpos extrafios o abrasién corneal ins-
tilando 1-2 gotas de la solucién.

La rosa de bengala es un derivado iodado de la
fluoresceina. Al contrario de la fluoresceina tifie las
células desvitalizadas y la mucina de un color rojo bri-
llante, existiendo correlacion entre la intensidad de la co-
loracion y la severidad de los defectos celulares. Se uti-
liza como agente de diagnodstico para el examen ocular
rutinario o cuando se sospecha alteraciones en la su-
perficie corneal o el tejido de la conjuntiva. Se utiliza de
ayuda en el diagnéstico de la queratitis, corrosiones o
abrasiones y en la deteccion de cuerpos extrafios. En

Tabla 7. Anéstesicos locales topicos oftalmicos.

nuestro pafs se adquiere a través de medicamentos ex-
tranjeros en forma de colirio al 1%, instilandose 1-2
gotas en el saco conjuntival antes del examen.

3.7. Tratamiento del ojo seco®*?

El tratamiento mas frecuente del ojo seco es la
sustitucion de las lagrimas mediante el aporte de 1a-
grimas artificiales. La lagrima artificial consta normal-
mente de una serie de elementos basicos:

— Agua, forma el 98% de la ligrima artificial.

— Solucién salina isoténica o hipotdnica que mantienen
el pH: cloruro sédico, cloruro potasico, cloruros de
calcio y magnesio, bicarbonato sédico, fosfato sodi-
co dibisico, borato sddico.

— Sustancias que alargan su permanencia sobre la su-
pertficie ocular y la viscosidad: derivados alquilicos
de la celulosa (metilcelulosa, hidroxipropil- metilce-
lulosa, hidroxietilcelulosa, carboximetilcelulosa), al-
cohol de polivinilo, povidona, dextranos, propilen-
glicol e hialuronato sédico. Es la base para su
clasificaciéon (Tabla 8).

— Conservantes, que pueden producir reacciones de
hipersensibilidad y producir irritacién ocular: cloro-
butanol, timerosal, EDTA, metilparaben y etilpara-
ben.

También se han afiadido lipidos y vitaminas a los lu-
bricantes oculares (fosfolipidos derivados y retinol),
ya que los preparados de vitamina A tépica han de-
mostrado ser efectivos en la queratoconjuntivitis lfim-
bica supetior y en el ojo seco.

Hay en el mercado una serie de productos de la-
grimas artificiales sin conservantes que van distti-
buidos en unidosis siendo mas facil su uso y mas di-
ficil que se puedan contaminar (ya que cada envase de
lagrimas suele durar un dfa como mucho). Habi-

Comienzo acciéon| Duracién | Dosis Disponibilidad
Tetracaina 20 seg. 10-12min | 1-2 gotas antes Colirios al 0,1% con oxibuprocaina
del procedimiento y al 0,5% con nafazolina.
Oxibuprocaina | 10 seg, 15 min 1-2 gotas hasta
conseguir la anestesia| Coliros al 0,2% y 0,4%.
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Tabla 8. Preparados comerciales de lagrimas artificiales y lubticantes.

Sustancia Forma farmacéutica Preparado comercial
Alcohol polivinilico Solucién al 1% Hypo Tears®
Solucién al 1,4% Liquifilm ldgtimas®
Carbomero Pomada al 3% Lacryvisc®
Gel 0,3% Lacryvisc Monodosis®
Gel 0,25% Siccafluid®
Gel 0,2% Viscotears®
Carmelosa env. 2 mg/0,4 ml Cellufresh®
env. 4 mg/0,4 ml Celluvic®
sol. 4 mg/0,4 ml Optrelam®
Polividona env. 5% Oculotect ®
Vaselina pom. oft Lacrilube®
Eledoisina colir. 0,04% Eloisin®
Combinaciones Acuolens®
(hipromelosa, polividona, etc.) Colircusi Humectante®
Dacrolux®
Liquifresh®
Lubrifilm®
Tears Humectante®
Tears Lubricante®

tualmente se instilan 1-2 gotas en los ojos cada 4-6 h,
pero dependiendo de la severidad pueden ser usa-
dos a intervalos mas frecuentes. Estas soluciones
son seguras, los efectos oculares son enrojecimiento,
escozor moderado, visién borrosa temporal, moles-
tia ocular, reacciones de hipersensibilidad.

El segundo método mas utilizado para la lubri-
cacién ocular es la aplicacion tépica de petrolatum,
lanolina, vaselina y aceites minerales. Cuando se ins-
tilan dentro del ojo se disuelven a la temperatura
ocular y se dispersan con los fluidos lagrimales. Son
aplicados generalmente en el interior del saco con-
juntival, principalmente por la noche al mantener
una adecuada humedad, sin embargo, dependiendo
de la severidad pueden ser utilizados durante el dfa y
antes de aplicar cualquier solucién previa

Se han utilizado diversos medicamentos para es-
timular la produccién de la lagrima, la mas usada la
eledoisina (beta-adrenérgico) que estimula la secre-
ciéon lagrimal y salivar y que se ha usado en el sin-

drome de ojo seco, ya sea por tratamiento topico o
sublingual, aunque los resultados no han sido con-
cluyentes. Otro firmaco que se esta utilizando es la
bromhexina (Anexo 1), pero se requiere que la glan-
dula lacrimal esté intacta, que en muchos pacientes es-
tan destruidas por enfermedades u ocluidas.

El uso de parasimpaticomiméticos (pilocarpina)
tampoco es habitual ya que si bien produce un au-
mento en la produccion lagrimal suele provocar una
congestion ocular que la hace mal tolerada, ademas
de su efecto cataratogénico a largo plazo.

Algunas férmulas magistrales se han propues-
to en el sindrome de sequedad ocular. La acetilcis-
tefna formulada en lagrimas artificiales se utiliza pa-
ra disminuir la viscosidad y la cantidad de moco en
la capa precorneal del ojo en pacientes con quera-
toconjuntivitis seca. También la aprotinina se ha
propuesto para el tratamiento de la desepitelizacion

en este sindrome (Anexo 1).



OrrarMoLOGiA 1243

3.8. Antinflamatorios no esteroideos®

Inhiben las enzimas ciclo-oxigenasa y lipooxige-
nasa, lo que produce una inhibicién de la sintesis de
prostagladinas, tromboxano y leucotrienos. A nivel
ocular las prostaglandinas producen miosis, incre-
mento de la permeabilidad vascular, hiperemia con-
juntival y cambios en la presion intraocular, intervi-
niendo en los procesos inflamatorios. Su uso en
oftalmologfa es mas seguro que el de los corticoides
debido a los efectos secundarios de estos ultimos.
Los antiinflamatotios no esteroideos estan indica-
dos en las siguientes situaciones:

— Inhibicién de la miosis intraoperatoria, mante-
niendo la midriasis.
— Prevencion y tratamiento del edema macular quistico.

Cirugfa de catarata.
Uveitis.
Escleritis.

Conjuntivitis alérgica.

Reduccion de las molestias postoperatorias.

En nuestro pafs hay colirios disponibles de di-
clofenaco, flurbiprofeno, indometacina, ketorolaco y
pranoprofeno.

3.9. Corticoesteroides oftalmicos®>»*"

Los corticoesteroides topicos son muy utiles ante
inflamaciones y agresiones de la conjuntiva y del seg-
mento anterior del ojo. Pueden controlar la inflamacién
local minimizando la absorcion sistémica.

La potencia antiinflamatoria depende de la con-
centracion del preparado, la frecuencia de la adminis-
tracion, la potencia intrinseca del corticoide y su bio-
disponibilidad. Los preparados disponibles en nuestro
pafs se detallan en la Tabla 9.

La utilizacién de corticosteroides topicos en los
0jos se ha asociado con el aumento de la presion in-

traocular, que suele revertir al cesar la administracion,
si bien cuando ésta se prolonga, podtia producirse
pérdida de vision permanente. Existe una marcada va-
riabilidad en la aparicién de este efecto adverso, de-
pendiendo de la potencia y concentracién del medi-
camento, de la duracién del tratamiento y de la
predisposicion genética. La aplicacion prolongada de
corticoides puede dar lugar al desarrollo de glauco-ma
con dafio del nervio éptico, alteraciones en la agudeza
visual y cataratas.

Nunca debetfa utilizarse un corticosteroide topico
para tratar un sindrome de ojo rojo sin diagnosticar.
La posibilidad de que ocurra una queratitis por Herpes
simplex debe ser considerada en cualquier paciente
con un sindrome de ojo rojo agudo, por lo que setfa
preciso comprobar que la agudeza visual es normal y
que la cornea no se tifie con fluoresceina, antes de ad-
ministrar un corticosteroide topico.

Los corticoides estan indicados en oftalmologfa
en procesos inflamatorios de la conjuntiva palpebral
y bulbat, de la c6rnea o del segmento anterior del glo-
bo ocular con objeto de reducir el edema y la infla-
macion. Debido a sus posibles efectos secundatios y el
elevado riesgo de su uso sin un diagnéstico adecuado,
la prescripcién de los corticoides topicos oculates de-
be ser realizada s6lo por un oftalmélogo. Entre las nu-
merosas indicaciones de los corticoides destacan la
uveitis asociada a enfermedades sistémicas (artritis
reumatoide, lupus, etc.) o a trauma, blefaritis alérgica que
no responde a antihistaminicos, postoperatorio de ci-
rugfa de cataratas.

Las asociaciones de corticoides y antiinfeccio-
sos deben ser prescritas siempre bajo la supervision
de un oftalmologo. Aunque estas asociaciones a do-
sis fijas parecen ilogicas desde el punto de vista far-
macolégico, pueden ser de utilidad desde el punto
de vista clinico en aquellos procesos inflamatorios
oculares en los que existe infeccién comprobada o
riesgo de infeccién. Las indicaciones son queratitis
marginal por toxina estafiloccica, conjuntivitis alér-

Tabla 9. Preparados corticoesteroideos oftalmologicos disponibles en nuestro pais.

Débiles Intermedios Potentes
Medrisona Fluorometolona Clobetasona
(no disponible como monocomponente) Hidrocortisona Dexametasona

Prednisolona
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gica junto con conjuntivitis bacteriana crénica, ble-
faroconjuntivitis y casos seleccionados de inflamacion
postoperatoria.

Los problemas de las asociaciones de antiinfec-
ciosos con corticoides estriban en que éstos pueden in-
hibir los mecanismos de defensa del huésped frente a
la infeccién. Si el antibidtico no es efectivo frente al mi-
croorganismo invasor se corre el peligro de agravar
la infeccion. Por otro lado, los corticoides pueden en-
mascarar la hipersensibilidad al antibi6tico o enmas-
carar la infeccién presente.

En la blefaroconjuntivitis la asociacion de un an-
tibi6tico con un corticoide no es mejor que un corti-
coide solo, pero si es superior al antibidtico. Sin em-
bargo, reduce significativamente la frecuencia de
recidivas. En las formas estromales y queratouveitis
por herpes simplex que no tengan lesién dendritica
o geografica, debe tratarse con una combinacién de
corticoide y antiviral siempre con gran precaucion y ba-
jo control oftalmolégico.

En las queratitis bactetianas no debe iniciarse el
tratamiento con corticoides antes de tener confirma-
cién bacteriolégica y resultado del antibiograma. No
obstante, no se ha demostrado que el curso de las
queratitis bacterianas tratadas con un antibiético y
corticoesteroide sea mas favorable que las tratadas
con un antibiético solo. La utilizacion de la combina-
cién puede sin embargo mejorar los sintomas de la
infeccion y a veces se acepta el riesgo de utilizar un
corticoesteroide para disminuir el edema y la infla-
macion.

3.10. Otros farmacos

Algunos colirios que habitualmente se preparan
en los servicios de farmacia por su falta de disponibi-
lidad comercial son:

— Colirio de ciclosporina: se utiliza en la prevencion
del rechazo de transplante de cérnea y para el tra-
tamiento de enfermedades oculares que tengan un
componente autoinmune.

— Colirio de cisteamina: se utiliza pata nifios con cis-
tinosis nefropatica, enfermedad metabdlica, carac-
terizada por la acumulacion de cistina que puede
depositarse en la cornea.

— Colirios de tiotepa y mitomicina C: se utilizan como
antiproliferativos en el pterigion, crecimiento exa-
gerado de una membrana fibrovascular en la cornea.

— Coliro de povidona yodada: se usa en la prepara-
cién preoperatoria inmediata de cirugfa de cata-
ratas, desprendimiento de retina y vitrectomias.

— Colirio de timoxamina: se utiliza en algunos ca-
sos de reconversion de efectos midriaticos en el
glaucoma agudo.

La descripcion de su elaboracion se detalla en el

Anexo 1.

3.11. Farmacos de dudosa eficacia

Entre los farmacos de eficacia no demostrada y
que se comercializan con pretendidas acciones be-
neficiosas sobre el ojo destacan:

Anticataratas: pirenoxina. En la actualidad se uti-

liza en el tratamiento y prevencién de cataratas,

aunque su eficacia es muy dudosa, siendo la ciru-
gfa el tratamiento mas efectivo.

— Vasoprotectores de uso oral: keracianina. Se emplea
para mejorar la visién diurna y nocturna y de sus
trastornos funcionales a dosis de 200 mg/2-3 ve-
ces al dfa.

— Complejos vitaminicos por via oral empleados en
miopias progresivas, retinopatias por HTA, de-
generacion macular senil y para mejorar la vision.

— Epitelizantes: centella asidtica, nandrolona.
Empleados en dlceras corneales, quemaduras
oculares, procesos atroficos corneales y defec-
tos epiteliales.

— Cromocarb: empleado en la fragilidad capilar
conjuntival o corneal y en alteraciones vasculatres
retinianas, a dosis de 1 gota/4-8 h durante 15 di-
as.

— EDTA: quelante del calcio de uso tépico en la
queratopatfa calcica.

— Metilhidroxiquinoleina: indicado en casos de irti-
taciones y lesiones fotoftalmicas profesionales
entre otras (luz de soldaduras, tubos fluotescentes,
etc) a dosis de 1 gota/4-5 veces al dia.

— Cloruro sédico: suplemento electrolitico de uso
oftalmico en casos de edema corneal.

— Hammamelis: descongestivo, tonico y antisépti-
co de la inflamacién, enrojecimiento y prurito de
ojos y parpados aplicados 2-3 veces al dia.

— Cianocobalamina tépica oftalmica: vitamina By,
de uso oftalmico que se ha utilizado en la fragilidad
del epitelio a dosis de 1 gota/4-8 h.

— Eledoisina: estimulante de la secrecion lacrimal.
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3.12. Toxicidad ocular de los farmacos
sistémicos

La toxicidad medicamentosa puede afectar tan-
to en las estructuras oculares internas como externas
(Tabla 10). Existen grupos de farmacos con toxicidad
ocular caracteristica como las fenotiazinas (funda-
mentalmente la clorpromazina y tioridazina), los an-
timaldricos quinoleinicos, los corticoesteroides, los
glucosidos digitalicos, la amiodarona, los antituber-

culosos etambutol e isoniazida y la isotretinoina. En
otros casos, donde la experiencia con el firmaco es
limitada son fundamentales los programas de far-
macovigilancia a través de la tarjeta amarilla. En los
ultimos afios se han detectado alteraciones visuales
con vigabatrina que han obligado a cambiar su ficha
técnica recomendando que se respeten las indica-
ciones autorizadas y que los pacientes se sometan a

controles oftalmolégicos peridédicos™.

Tabla 10. Toxicidad ocular de los firmacos sistématicos®>%3%),

Toxicidad conjuntival y palpebral

Isotretinoina Blefaroconjuntivitis, ojo seco, intolerancia
a las lentes de contacto

Clorpromazina Coloracién azul pizarra

Niacina Edema palpebral

Sulfonamidas Edema palpebral, conjuntivitis, quemosis

Sales de oro, clofazimina

Depésitos conjuntivales

Cosméticos, anestésicos locales, aminoglucésidos,
bacitracina, benzalconio, timerosal, parabenes,
atropina, timolol, fenilefrina, lanolina, EDTA

Dermatoconjuntivitis alérgica

Tetraciclinas Quistes de inclusion pigmentados
Salicilatos Conjuntivitis
Toxicidad lagrimal

Anticolinérgicos, antihistaminicos, andlogos de vitamina A,
bloqueantes beta adrenérgicos, fenotiazinas, antidepresivos
triciclicos, clonidina, propranolol

Disminucién de las lagrimas

Agonistas adrenérgicos, antihipertensores, agonistas colinérgicos,
diaz6xido, fluorouracilo

Aumento lagrimacién

Toxicidad pupilar

Anticolinérgicos, estimulantes del SNC (anfetaminas, cocaina, etc.),
depresores del SNC (barbitaricos, ansioliticos), antihistaminicos,
fenotiazinas.

Midriasis

Opiaceos, anticolinesterasicos, clonidina en sobredosis, guanetidina,
reserpina

Miosis
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Tabla 10. Toxicidad ocular de los fairmacos sistematicos®™*** (continuacion).

"Toxicidad corneal

Cloroquina, hidroxicloroquina, indometacina, amiodarona, Opacidad epitelial
indometacina, amantadina, tamoxifeno, clofazimina

Indometacina, isotretinoina, sales de oro Opacidad estromal

Clorpromazina Pigmentacién de endotelio y membrana
de Descemet

Rifampicina, suramina, ciclofosfamida, ifosfamida, fluorouracilo Queratoconjuntivitis

Cocaina (crack) Ulceracién, defectos epiteliales

Preparados oftalmicos de antivirales, antibiéticos teforzados, Queratitis toxica

antimicéticos, aminoglucésidos, anestésicos y soluciones

para lentes de contacto

Toxicidad sobrte el ctistalino

Metoxipsoraleno, clorpromazina, corticoesteroides, amiodarona, Catarata anterior o posterior

sales de oro, busulfan altas dosis, lovastatina, aloputinol

"Toxicidad retiniana

Cloroquina, hidroxicloroquina, tioridazina, indometacina, clofazimina | Cambios pigmentatios

(retinopatia pigmentaria)
Cloroquina, hidroxicloroquina, tioridazina, quinina, indometacina Defectos campimétricos
Cloroquina, hidroxicloroquina, tioridazina, digoxina, indometacina, Pérdida de visién cromitica
etambutol, acido nalidixico
Tiotidazina, quinina, isotretinoina Detetioro de adaptacién a la oscuridad
Carmustina Enfermedad vascular
Niacina Edema macular quistico
Fenibutazona, carmustina Hemorragia

"Toxicidad musculo-ocular

Anticonvulsivantes (fenitofna y carbamazepina), antihistaminicos, sales | Nistagmo
de oro, batbituricos, litio, salicilatos, estreptomicina, procarbazina

Fluoxetina Tics oculares

Antipsicéticos Crisis oculogiras

Alcaloides de la vinca, nitrofurantoina Paresia del musculo extraocular
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Tabla 10. Toxicidad ocular de los farmacos sistématicos®*** (continuacion).

Fenotiazinas, ansioliticos, antidepresotes

Diplopia

Alteraciones de la vision

Sulfonamidas, diuréticos, inhibidores de la anhidrasa carbénica,
isotretinoina, intetleukina IT

Miopfa

Bloqueantes del Ca++, clomifeno, Ibuprofeno, fenilbutazona, piroxicamh

Vision borrosa

Cloroquina, fenotiazinas, anticolinérgicos

Cicloplejia

Modificadotes de la presién intraocular

Corticosteroides oftalmico (alto tiesgo)
Corticosteroides sistémicos
Corticoisteroides inhalados/nasales
Fenoldapam

Anticolinérgicos oftalmicos
Vasodilatadores (bajo tiesgo)
Cimetidina (bajo riesgo)

Glaucoma de angulo abierto

Anticolinérgicos topicos (alto riesgo)
Simpaticomiméticos topicos (alto riesgo)
Antihistaminicos

Anticolinérgicos sistémicos

Antideptesivos heterociclicos

Fenotiazinas

Ipratropio

Benzodiazepinas

Teofilina (bajo tiesgo)

Vasodilatadores (bajo tiesgo)

Simpaticomiméticos sistémicos (bajo tiesgo)
Estimulantes SNC (bajo riesgo)

Tetraciclinas (bajo riesgo)

Inhibidores de la anhidrasa carbonica (bajo tiesgo)
Inhibidores de la monoaminooxidasa (bajo riesgo)
Colinérgicos tépicos (bajo tiesgo)

Glaucoma de angulo cerrado

Bloqueadores beta-adrenérgicos, cannabinoides, glucésidos cardiacos,
alcohol etilico

Disminucion de la presién intraocular

Alteraciones del netvio 6ptico

Etambutol, cloranfenicol, anticonceptivos orales

Neurtitis retrobulbar

Cloranfenicol, isoniazida, AINEs, tamoxifeno, anticonceptivos orales,
acido nalidixico, nitrosoureas, cis-platino, minoxidilo

Neuritis 6ptica

Corticoesteroides, nitrofurantofna, tetraciclina, anticonceptivos orales,
ketoprofeno, gentamicina, griseofulvina

Seudotumor cerebral

Amiodarona, AINEs

Papilitis
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4 ASPECTOS FARMACEUTICOS
DE LA TERAPIA OFTALMOLOGICA

4.1. Preparados oftalmologicos

Los preparados oftalmoldgicos aluden a aquellos
farmacos administrados por via topica que se utilizan pa-
ra el tratamiento de las afecciones oculares. Los mas
utilizados son los colirios y pomadas oftalmicas. Los
colirios son preparaciones farmacéuticas que se pre-
sentan en forma liquida y que son instiladas en forma
de gotas en el fondo del saco conjuntival. Las pomadas
oftalmicas son preparaciones farmacéuticas de consis-
tencia semisélida y que contienen el firmaco en una
base grasa y que son aplicados en el saco conjuntival o
en el margen de los parpados. Las diferencias entre los
dos preparados comunmente utilizados en oftalmolo-
gfa puede observarse en la Tabla 11.

Otras formas farmacéuticas oftalmicas son las so-
luciones irrigantes que se utilizan para bafios oculates.
Actian mecanicamente limpiando secreciones y reti-
rando sustancias irritantes y cuerpos extrafios de la
membrana externa del ojo (cornea y conjuntiva). La
irfigacion continua puede ser deseable en el tratamien-
to de las ulceras corneales por Pseudomonas, en que-
maduras quimicas de la cornea y en la queratitis sicca.

4.2. Formulacién de preparados
oftalmologicos

En la actualidad, la elaboracion de colirios o po-
madas oftdlmicas por el farmacéutico de hospital que-
da restringida, en la mayoria de los casos, a los prepa-
rados que no estan comercializados en el mercado
bien porque no existe el principio activo o bien por

Tabla 11. Diferencias entres colirios y pomadas oftalmicas.

Colitios

Pomadas oftdlmicas

Solucion acuosa
Solucion oleosa

Forma farmacéutica

FF consistencia semisélida

Esterilidad
Tonicidad
Neutralidad
Transparencia

Requerimientos

Esterilidad
Tamaflo de particula

Tiempo de accién Breve (no supera 30 min)

Mas duradero

Ventajas No interfiere vision Mejor biodisponiblidad
Facil aplicacién Menos tendencia a contaminarse
No interfiere mitosis epitelio corneal Protegen al ojo exposicién ambiental
Permiten espaciar aplicaciones
Adecuadas para tratamiento nocturno
Mayor estabilidad que las soluciones
Menot absotcion/drenaje por el
canaliculo lacrimal
Inconvenientes Mayor tendencia a contaminarse Dificultan la visién (enturbian la pelicula
Dilucién mayor por las lagrimas lacrimal con gotitas de grasa)
Requiere administracién mas frecuente | Retrasan cicatrizacién abrasiones cornea-
les

(Inhiben mitosis)

Afaden otra barrera a la absorcion
del farmaco

Pueden disminuir la biodisponibilidad
de un 2° farmaco aplicado en el ojo
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que éste no se encuentra a la concentracion deseada.
En el Anexo 1 se describen las preparaciones extem-
poraneas frecuentemente elaboradas en la Farmacia de
Hospital.

Colitios

TLa elaboracion de un colirio implica la disolucion del
principio activo en un vehiculo que generalmente es
acuoso. Esta solucién debe cumplir una serie de requi-
sitos:

a) Esterilidad. Los métodos utilizados para la esterili-
zacion son principalmente, el autoclave si los prin-
cipios activos lo permiten y la filtracion esterilizante.
Hste ultimo método es el mas utilizado en Farmacia
de hospital y se realiza en camara de flujo laminar.
ILa solucion se pone en una jeringa, a continuacion co-
locamos un filtro de 0,22 micras y luego la aguja de
forma que la solucion filtrada la depositamos direc-
tamente en el recipiente donde va a ser dispensada.
Este recipiente es un frasco estéril que tiene un ob-
turador cuentagotas y tapon de cierre. Este conjun-
to se esteriliza previamente en el autoclave de 6xido
de etileno en bolsas unitarias; asi disponemos de
frascos estériles siempre a punto para ser utilizados.

b) Isotonicidad. Las lagtimas tienen la misma presion
osmética que una solucion de NaCl al 0,9%. El ojo,
sin embargo, tolera soluciones de NaCl del 0,7-2%.
Aunque estas soluciones hipertonicas son rapida-
mente diluidas por las lagrimas, es deseable lograr
una isotonicidad para reducir el malestar causado
por la instilacién. El ajuste se realiza normalmente
con NaCl igual que para los inyectables. Un método
muy usado en el hospital es la isotonizacién a partir
de lagrimas artificiales.

) Neutralidad. El pH de las lagrimas esta comprendi-
do aproximadamente entre 7,4-7,7 y la mayor parte
de las soluciones oftdlmicas poseen un pH que varia
entre 3,5-10,5. Lo ideal es que estas tuvieran un pH
cercano a la neutralidad, cosa que no es siempre po-
sible debido a problemas de estabilidad. Por esta
causa, se le afiaden sustancias tamponantes como la
solucién de fosfatos de Sérensen. Otros factores
que afectan a la estabilidad, aparte del pH, pueden
ser la luz, aire, o temperatura dando lugar a reaccio-
nes de oxidacion, hidrdlisis, etc., por lo que a veces se
afiaden antioxidantes como el metabisulfito sédico.

d) Transparencia. Las soluciones han de ser limpidas y
estar libre de particulas.

Pomadas oftalmoldgicas

La preparacion de una pomada implica la incor-
poracion del principio activo a un excipiente (base hi-
drocatbonada, lavable, etc.). Para su administracion
ocular estos preparados deben tener un tamafio de
particula adecuado, por lo que la incorporacion de los
polvos se debe realizar disueltos en un vehiculo liquido
o bien, recurrir a técnicas como la porfidizacion o mi-
cronizacion. Otro aspecto fundamental es la esterili-

dad del preparado.

4.3. Vias de administracion de farmacos
oculares

La penetracion del farmaco en las estructura ocu-
lar va a depender de diversos factores que se resumen
enlaTabla 12.

La via de administracion utilizada depende funda-
mentalmente de la localizacion de la afeccion ocular
(6rgano diana) y de su gravedad existiendo unas indi-
caciones concretas (Tabla 13).

4. 3.1. Aplicacion tipica

La aplicacion topica es utilizada para obtener al-
tas concentraciones del principio activo en el lugar de
accion, reducir la posibilidad de efectos sistémicos

Tabla 12. Factores que influyen
en la penetracion de los firmacos en el
globo ocular®.

— Naturaleza del farmaco
— Estructura quimica
— Peso molecular
— Propiedades fisico-quimicas

— Naturaleza de la preparacién farmacéutica
— Excipientes: agentes quelantes, surfactantes,
etc.
— Concentracion del farmaco

— Método de administracion
— Tépica
— Subconjuntival
— Intravitrea
— Sistémica

— Naturaleza de la estructura ocular
— Integridad del epitelio corneal
— Inflamacion
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Tabla 13. Diferencias enttes las distintas vias de administracion ocular.

Via de Organos Indicaciones Ventajas Inconvenientes
administracién | diana
Topica Conjuntiva | Infecciones externas Facilidad de Riesgo toxicidad local
y cérnea (blefaritis, conjuntivitis, | administracion. por agente
queratitis) La administracién antimicrobiano o
regular y mantenida conservantes y
proporciona vehiculos
concentraciones estables
(aunque modestas)
Subconjuntival | Cérnea Procesos graves Obtencién de altas No alcanza
y esclera de la camara antetior concentraciones en concentraciones
el lugar de accién eficaces en vitreo.
Molestias y lesiones en
el lugar de inyeccion.
Las concentraciones
disminuyen
drasticamente a las
pocas horas
Intravitrea Humor Endoftalmitis Introduccién directa Via agresiva, riesgo
vitreo del antimicrobiano traumatismo ocular
en el sitio de la infeccion
a concentraciones
elevadas y conocidas
Sistémica Orbita Celulitis orbital y Facilidad No se alcanzan
y region preseptal. Infecciones de administracion concentraciones
petiorbitaria | aparato lagtimal. Cuadros adecuadas en cornea,
sistémicos por gonococo, humor acuoso y
clamidias, Pseudomonas vitreo
y H. influenzae

indeseados y disminuir la cantidad de firmaco a em-
plear. La técnica de administracién se detalla en el Ane-
x0 3. La utilizacién de colirios y pomadas oftdlmicas
viene limitada por el territorio infectado. Asi son de
utilidad en la patologfa palpebral, conjuntival y corneal
pero de escasa utilidad en aquellas patologfas que se lo-
calizan en las estructuras oculares internas como las
endoftalmitis. Por ello se tecurre en ocasiones a otras vi-
as de administracion.

Existe un verdadero paralelismo entre la farmaco-
cinética de los medicamentos que se administran sis-
témicamente y la farmacocinética ocular. Asi, el far-
maco aplicado de forma tépica en el ojo sufre un
proceso de absorcién principalmente a través de la

cornea, un proceso de distribucion a los tejidos ocula-
res y un proceso de metabolismo y excrecion®™ .

Cuando instilamos un farmaco en el fondo del sa-
co conjuntival se mezcla inmediatamente con las lagri-
mas. La cantidad maxima de liquido que puede conte-
ner el saco conjuntival es de 30 microlitros y en
condiciones normales tiene alrededor de 7-9 microlitros
de fluido lacrimal que se renueva con una velocidad de
0,1-0,5 microlitros/min. Ya que una gota de colitio
contiene de 40-50 microlitros, quiere decir que en el
momento de la instilacion alrededor de 20 microlitros
salen fuera del saco conjuntival. El resto drena por el
conducto nasolagrimal hasta recuperar el volumen
normal de 7 microlitros.
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Una vez diluido con las lagrimas, el farmaco pene-
tra en el ojo a través de la cornea, aunque la conjuntiva
también es un lugar de absorcién de determinados far-
macos pero en menot proporcién. Si se utiliza la via
sistémica, el medicamento ha de atravesar la llamada
barrera hemato-ocular para penetrar dentro del globo
ocular. La barrera hemato-retiniana estd localizada en el
epitelio pigmentario de la retina y se comporta de for-
ma similar a la barrera hematoencefalica. Las células
de este epitelio tienen una gran adherencia mediante
la formacion de zonas ocluyentes que impide el paso del
farmaco. Por lo tanto, para conseguir concentraciones
eficaces en el vitreo hay que inyectar directamente el
antibiético en el vitreo.

Como hemos dicho antes, la cérnea es el principal
lugar de absorcion de los farmacos. Esta estructura
ocular estd formada por cinco capas: epitelio, mem-
brana de Bowman, estroma, membrana de Descemet
y endotelio. El conjunto de capas representa un area
circular de 11 mm de didametro. Tanto el endotelio co-
mo el epitelio poseen un alto contenido en lipidos pet-
mitiendo el paso de los farmacos lipofilos. El estroma,
por el contrario, tiene un elevado contenido acuoso,
siendo un obsticulo para la difusién de sustancias li-
posolubles. Por lo tanto, el farmaco ideal a efectos de ab-
sorcion corneal es aquel con una cierta lipofilia pero
con un minimo de hidrosolubilidad.

El epitelio es la capa de la cérnea que mas contri-
buye a la resistencia al paso de farmacos. Este paso se
puede realizar por dos mecanismos diferentes:

—Difusién transcelular: al ser el epitelio corneal una
barrera lipofilica, los farmacos de caracter lipidico,
como el cloramfenicol, la atraviesan con facilidad
por un mecanismo transcelular que esta relacionado
con el coeficiente de patticion A/O.

— Difusion paracelular: ciertos farmacos hidrosolubles,
como la gentamicina, atraviesan el epitelio corneal
por difusion en el espacio intercelular que existe en-
tre las células epiteliales. Este mecanismo de absorcion
esta relacionado con el tamafio de la molécula.

Un aumento en la concentracion del antibiotico
puede facilitar la absorcién en virtud de la creacién de
un gradiente de concentracion entre la pelicula lagri-
mal y el epitelio corneal. Esto puede conseguirse con el
empleo de soluciones fortificadas o reforzadas. Estas so-
luciones se preparan a partir de viales de uso parenteral
y aunque son muy efectivas, también pueden producir

toxicidad. Para evitar estos problemas se aconseja la
administracion secuencial de las gotas en periodos de 5
a 10 minutos.

El pH influye no sélo en la absorcién sino en la
permanencia del farmaco en la cérnea, debido a la in-
fluencia que ejerce en la lagrimacion.

Otro factor de influencia es la union a protefnas de
las lagrimas. Estas contienen 0,6-1% de proteinas y es-
ta cifra puede aumentar considerablemente en infec-
ciones oculares. Otros factores como la pérdida de in-
tegridad del epitelio corneal y la inflamacién ocular
puede aumentar la penetracién de los antibioticos. La
presencia de colecciones hemorragicas o material ne-
crético puede interferir la accion algunos antibiéticos.

4.3.2. Administracion sistémica

Ia via sistémica se utiliza junto con la via local pa-
ra el tratamiento de infecciones oculares tales como la
conjuntivitis gonococica, endoftalmitis, queratitis, in-
fecciones de los anejos oculares y del tejido blando de
los parpados. La penetracion de antibiéticos en el glo-
bo ocular a partir de la via sistémica viene condiciona-
da principalmente por la barrera hemato-ocular que
impide el paso del farmaco. Esta barrera de naturaleza
lipidica puede alterarse en caso de inflamacién au-
mentando el paso del antibidtico al lugar de accion.

4.3.3. Advrinistracion subconjumtival

La administracién subconjuntival se realiza en los ca-
sos en los que es aconsejable mantener altas concen-
traciones del firmaco en la caimara anterior del ojo, co-
mo ocutre en el tratamiento de las dlceras corneales.
La inyeccion subconjuntival se realiza inyectando pre-
viamente una pequefia cantidad de anestésico local de-
bajo de la conjuntiva. La mayotfa de los antibiéticos
inyectados por via subconjuntival tienen una concen-
tracién terapéutica en el humor acuoso durante 3-6
horas, por lo que deben administrarse cada 12-24 horas.

4.3.4. Adninistracién intravitrea

Ta administracion intraocular o intravitrea se te-
serva para las endoftalmitis, infecciones de los tejidos
oculares de mas dificil acceso, donde se necesita una
alta concentracién del antibiético y no puede con-
seguirse por otras vias de administracion. Posterior-
mente, el farmaco se elimina por dos vias: la ante-
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rior a través del canal de Schlem o la posterior o re-
tinal mediante transporte activo. Un inconveniente
de esta via es la posible toxicidad retiniana debien-
do prepararse correctamente la solucién antibiotica
e inyectando en el vitreo anterior. La preparacion de
inyecciones intravitreas se realiza habitualmente en el
Servicio de Farmacia bajo condiciones de estricta
asepsia. En el Anexo 2 se describen las preparaciones
habitualmente utilizadas.
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ANEXO 1- COLIRIOS

La elaboracién de colirios o inyecciones intravitreas y subconjuntivales se realizard en cabina de flujo la-
minar siguiendo técnica aséptica. El contenido del colitio o inyeccién se filtrard por un filtro esterilizante de
0,22 m antes de su envasado final, en viales estériles.

— Acetilcisteina 109"

Composicion:
Acetilcisteina 20%* . ... ... . L. 7,5 ml
Lagrimas artificiales™ csp. ............ 7,5 ml

Elaboracion: extraer de un frasco de lagtimas artificiales 7,5 ml y desechar. De un vial de acetilcisteina 20% extraer 7,5 ml
(1.500 mg) y mezclar con los 7,5 ml restantes de lagrimas artificiales. Volumen final: 15 ml con una concen-
tracién de 100 mg/ml. Envasar en el mismo frasco de lagrimas artificiales.

Estabilidad: 60 dias a 4-8 °C.

* La solucion de acetilcisteina contiene edetato disodico al 0,05%.
** Las lagrimas artificiales contienen alcohol polivinilo al 1,4%.

— Amikacina 3,3%0*“Y
Composicion:
Amikacina ... 500 mg
Lagrimas artificiales c.s.p. ... 15 ml **

Elaboracion: extraer de un frasco de lagrimas artificiales 2 ml y desechat, dejando 13 ml. De un vial de amikacina extraer
2 mly afiaditlos al frasco de lagtimas. Volumen final: 15 ml con una concentracién de 33 mg/ml. Envasar
en el mismo frasco de lagrimas artificiales.

Estabilidad: no determinada.

* Pueden prepararse a concentraciones del 1, 2 y 3%. Para ello se extraen del frasco de ligrimas artificiales 0,6, 1,2
y 1,8 ml respectivamente y reemplazando por el mismo volumen de solucién de amikacina de concentracién 500
mg/2 ml.

** Existe una férmula de amikacina al 5% que utiliza como excipiente csp 10 ml CINa 0,9% y con una estabilidad

de 14 dfas a 4-8 °C*.

— Anfotericina B 0,5%*¢*

Composicion:
AnfotericinaB ......... ... .. .. L. 50 mg
APL csp. oo 10 ml

Elaboracion: disolver el contenido de anfotericina B de un vial liofilizado (50 mg) en un volumen de agua para inyeccion
hasta alcanzar 10 ml. Volumen final: 10 ml con una concentracién de 5 mg/ml. Envasat en frasco estéril.
Estabilidad: 7 dfas a 4-8°C.

* Existe una formulacién al 0,2% en lagrimas artificiales con una estabilidad de 17 dias a 4-8 °C*?

— Anfotericina B 0,5%

Composicion:
AnfotericinaB . .......... ... ... .. ... 50 mg
Glucosa5% ..ovviviiii i 10 ml
Bicarbonato s6dico42% .............. 0,1 ml

Elaboraci6n: tomar una ampolla de glucosa 10% (5 ml) y diluir con 5 ml de agua estéril. Afiadir esta solucién a un vial de
anfoteticina B y afiadir también 0,1 ml de bicarbonato 4,2%. Envasar en vial estéril.
Estabilidad: no determinada.
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— Aprotinina 40 UI/ml*
Composicion:
Aprotinina (10.000 UIl/ml) ........... 1 ml
CINa09% ..., 250 ml

Elabotacion: pattimos de un vial de Aprotinina que contiene 500.000 UI en 50 ml (10.000 UI/ml). Tomar de él 1
ml (10.000 UI) y diluir con CINa 0,9% hasta un volumen final de 250 ml. Obtenemos una concentracion
final de 40 UI/ml .

Estabilidad: solucién extemporanea (uso inmediato)

— Bromhexina 0,1%%

Composicion:
BromhexinaHCI ................... 0,1¢g
Nitrato potasico ................... 14¢
Tween 80 ... 05¢g
EDTA ... ... 0,1g
Timerosal ........... ... .. ... ... ... 001g
Hidroxipropil-metil celulosa .......... 05¢g
Agua desionizada cs.p. ......... ... 100 ml

Elaboracion: primero se prepara el mucilago de hidroxipropil-metil celulosa al 1% disolviendo la cantidad necesa-
tia en 1/3 del agua total, calentada previamente a 70 °C, afladiendo el agua restante enfriadaa 4 °Cy
agitando hasta disolucion; se centrifuga a 3.000 rpm 30 minutos; se filtra con ayuda de vacio y se es-
teriliza en autoclave a 121 °C, 20 minutos. A continuacién se disuelven los demas componentes con
ayuda de calor y agitacion en la mitad del volumen total. Mezclar volimenes iguales de ambas soluciones,
ajustar pH a 5,5 con solucién de hidroxido potisico al 1%, filtrar con ayuda de vacio, distribuir la so-
lucién en recipientes adecuados, cerrar y esterilizar en autoclave a 100 °C, 30 minutos.

Estabilidad: 3 meses en las condiciones anteriores..

— Cefazolina 0,33%""
Composicion:
Cefazolinasédica................... 34 mg
CINa 0,9% csp. ovovviin.. 10 ml

Elabortacion: reconstituir un vial de 1000 mg de cefazolina sodica con 10 ml de CINa 0,9% (100 mg/ml) Tomar 0,34
ml de esta solucién y llevar hasta 10 ml de CINa 0,9%. Volumen final: 10 ml con una concentracién
de 3,33 mg/ml.

Estabilidad: 7 dfas en nevera.

— Cefazolina 3,3% ***

Composicion:
Cefazolinasédica................... 330 mg
Lagrimas artificiales c.s.p. .......... 10 ml

Elabotacion: Reconstituit un vial de 1000 mg de cefazolina sédica con 10 ml de CINa 0,9% (100 mg/ml). Tomar 3,3
ml de esta solucion y llevar hasta 10 ml de lagrimas artificiales. Volumen final: 10 ml con una con-
centracion de 33 mg/ml.

Estabilidad: 17-28 dfas a 4-8 °C.

* Existen al menos dos férmulas de cefazolina al 5%. En la primera se toman 500 mg y se completa hasta 10
ml con lagrimas artificiales (estabilidad es de 4 semanas a 4-8 °C)*. En la segunda se reconstituye un vial
de cefazolina de 500 mg con 10 ml de CINa al 0,45% (estabilidad 42 dias en nevera)®.
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— Ceftazidima 5%*®

Composicion:
Ceftazidima ....................... 500 mg
APLecsp. ..o 1,5 ml
Lagrimas artificiales . .. .............. 8,5 ml

Elaboracion: reconstituir un vial de Ceftazidima de 1000 mg con 3 ml de APL Sacar 6,5 ml del fraso de lagtimas ar-
tificiales y afiadir 1,5 ml de la solucion de ceftazidima . Volumen final: 10 ml con una concentracién
de 50 mg/ml. Envasar en el mismo frasco de las ligrimas artificiales.

Estabilidad: 15-17 dfas 2 4-8 °C.

* Existe otra formulacién con lagrimas artificiales con una estabilidad de 5 dfas a 4-8 °C°".

— Ciclosporina 1%*®?

Composicion:
Ciclosporina ...................... 50 mg
Lagrimas artificiales c.s.p. .. ... L. 5 ml

Elaboracién: tomar 1 ml de solucién inyectable de ciclospotina (50 mg/ml) y afiaditlo a 4 ml de lagrimas artificia-
les.
Estabilidad: 1 mes congelado, 28 dfas en nevera y 7 dfas a temperatura ambiente.

* Existen otras formulaciones al 2% en vehiculos oleosos® 39,

— Cisteamina 0,55%

Composicion:
Cisteamina HCl .................... 0,055 ¢
CINa 0,9% cs.p. oo 10 ml

Elaboracion: pesar el polvo de cisteamina y disolver en la solucion salina fisiologica. Envasar en frasco estéril.
Estabilidad: 7 dfas a 4-8° C.

— Clindamicina 5%

Composicion:
Clindamicina ...................... 500 mg
CINa 0,9% cs.p. oo 10 ml

Elaboracién: tomar 3,33 ml de un vial de clindamicina (150 mg/ml). Llevar hasta 10 ml se solucién salina fisiold-
gica. Volumen final: 10 ml con una concentracién de 50 mg/ml.
Estabilidad: 7 dias a T* ambiente

— Clorhexidina digluconato 0,02%¢*

Composicion:
Digluconato de clorhexidina 20% ... .. 0,01 ml
CINa 0,9% cs.p. oo 10 ml

Elaboracion: mezclar 0,01 ml de la solucién de clorhexidina y llevar hasta 10 ml con solucién salina fisiologica.
Estabilidad: 3-7 dias a 4-8 °C.

— Clotrimazol 1%

Composicion:
Clotrimazol polvo .................. 100 mg
Lagrimas artificiales c.s.p. ............ 10 ml

Elaboracién: disolver el polvo en las lagrimas attificiales y envasar en su mismo frasco.
Estabilidad: 7 dfas 2 4-8 ° C.
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— Eritromicina 2,5%

Composicion:
Eritromicina lactobionato . .......... 250 mg
APLcsp. .o 10 ml

Elaboracion: reconstituir un vial de eritromicina lactobionato de 1 gramo con 20 ml de agua para inyeccién (50
mg/ml). Tomamos 5 ml de esta solucién y llevamos hasta 10 ml con el mismo disolvente. Volumen
final: 10 ml con una concentracién de 25 mg/ml.

Estabilidad: solucién extemporanea (24 horas).

— Penilefrina 2,5%
Composicion:
Fenilefrina colirio 10% . ............ 2,5 ml
Timerosal sédico .. ................ 0,75 mg
CINa 0,9% csp. oo 10 ml

Elaboracién: tomar 2,5 ml de un colitio de fenilefrina al 10%. Afadir el timerosal a 7,5 ml de CINa 0,9% para
que esté a una concentracion del 0,01%. Mezclar la fenilefrina con el CINa .
Estabilidad: 60 dias a 4-8 °C envasado en vidrio y protegido de la luz.

— Fumagilina 70 mcg/ml®
Composicion:
Fumagilina ...................... 0,7 mg
CINa0,9% ........ .. ... ... .... 10 ml

Elaboracion: pesar 0,7 mg de fumagilina bicilohexilamonium (ctistales). Colocar los cristales en un vial de ctis-
tal ambar, afladir 5 ml de CINa 0,9% y agitar. Afiadir otros 5 ml de una solucién irrigante oftalmi-
ca (con cloruto de benzalconio) al vial. Volumen final: 10 ml con una concentraciéon de 70
mcg/ml.

Estabilidad: 14 dfas a 4-8 °C y protegido de la luz.

— Gentamicina 1,2%®

Composicion:
Gentamicina sulfato ............... 80 mg
Colirio de gentamicina 0,6% ......... 10 ml

Elaboracién: afiadir 2 ml de gentamicina sulfato (40 mg/ml) a2 10 ml de la solucién comercial de colitio de gen-
tamicina al 0,6%. La concenttacion finales de 12 mg/ml.
Estabilidad: 3 meses en nevera y en el mismo envase de plastico del colitio comercial.

— Mitomicina-C 0,02%"

Composicion:
Mitomicyna-C . ................... 2 mg
CINa0,9% .......... ... ... .... 10 ml

Elaboracion: reconstituir los viales de Mitomicina-C de 2 mg con 10 ml de CINa 0,9%. Volumen final: 10 ml con
una concentracién de 0,2 mg/ml.
Estabilidad: 7 dfas a T* ambiente y 14 dfas a 4-8 °C.

—Penicilina G 333.000 UI/ml*"

Composicion:
Penicilina G ...................... 5 millones de Ul
Lagrimas artificiales ............... 15 ml

Elaboracion: reconstituir un vial de penicilina G de 5 millones de UI con 5 ml de lagrimas artificiales. Agitar y
afiadir esta solucion al resto de ligrimas para llegar al volumen final de 15 ml.
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Estabilidad: extemporanea (24 horas)
— Povidona yodada 5%*®

Composicion:
Povidona yodada 10% ............. 5 ml
CINa 0,9% cs.p. oot 10 ml

Elaboracién: tomar 5 ml de povidona yodada al 10% y afladir 5 ml de CINa 0,9%. Volumen final: 5 ml con una
concentracién de 50 mg/ml.
Estabilidad: 6 meses protegido de la luz.

*Existe una férmula que parte de 500 mg de polvo de povidona yodada que se diluye en c.s.p. 10 ml de tam-
pon fosfato citrato®.

— Ticarcilina 0,63 %"
Composicion:
Ticarcilina ....................... 100 mg
Lagrimas artifiiciales c.s.cp. .. ........ 15 ml

Elaboracién: reconstituir un vial de 1.000 mg de ticarcilina con 10 ml de agua estéril. Afladir 1 ml de esta solu-
ci6n a un frasco de 15 ml de ligrimas artificiales. Volumen final: 16 ml con una concentracién de
6,3 mg/ml.

Estabilidad: formulacién extemporanea (24 horas).

— Timoxamina 0,5%

Composicion:
Timoxamina HCI .............. ... 150 mg
Acetato sédico .. ... 7 mg
Acido bérico ... 483 mg
Nitrato fenilmercurico ............. 0,6 mg
Agua bidestilada c.s.p. .. ... 30 ml

Elaboracion: disolver la timoxamina, el acetato s6dico y el acido bérico en 22 ml de agua bidestilada. Preparar
una solucién de nitrato fenilmercurico (0,1 mg/ml) agitando bien hasta completa disolucién. Afia-
dir 6 ml de ésta solucion a la solucion antetior. Llevar a pH 5,5-6 con Na OH 0,1 N y afiadir agua
bidestilada hasta un volumen final de 30 ml. Estabilidad: 2 afios a 4-8 °C y protegido de la luz.

— Tiotepa 0,05%
Composicion:
Thiotepa Lederle .. ................ 5mg
APLcsp. ..o 10 ml

Elaboracion: diluir el contenido del vial liofilizado (15 mg) con 15 ml A.P.L [(c) =1 mg/ml]. Tomar 5 ml de es-
ta solucion y llevar hasta 10 ml con A.PI. Volumen final = 10 ml con una concentracién de 0,5

mg/ml.
Estabilidad: 30 dias a 4,8 °C. (el excipiente puede ser también ringer lactato o CINa 0,9% sin variacion del periodo
de estabilidad).
— Tobramicina 2%"
Composicion:
Tobramicina sulfato . .............. 100 mg
Lagrimas artificiales c.s.p. ... ... ... 5ml

Elaboracién: tomar 2 ml de tobramicina sulfato (50 mg/ml). De un frasco de lagrimas attificiales (15 ml) extraer
12 ml y afiadir los 2 ml de solucién de tobramicicna. Volumen final: 5 ml (20 mg/ml)
Estabilidad: 17 dias en nevera.

*Existen ottas formulaciones al 1,5% cuya estabilidad es de 4 semanas a T* ambiente o 4-8 °C##),
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— Tobramicina 1,4%®

Composicion:
Tobramicina sulfato .................. 75 mg
Colirio de tobramicina c.s.p. ............ 5ml

Elaboracion: afiadir 1,5 ml de tobramicina sulfato (75 mg) a un frasco de colirio comercial de tobramicicna 0,3%. Volu-
men final: 6,5 ml con una concentracién final de 13,8 mg/ml. Envasar en el mismo frasco del colitio.
Estabilidad: 3 meses a 4-8 °C.

— Vancomicina 3,1%0*¢9

Composicion:
VancomicinaHCl .................... 460 mg
Lagrimas artificiales c.s.p. ...l 15 ml

Elaboracién : reconstituir un vial de Vancomicina de 500 mg con 5 ml de agua estéril para inyeccién (100 mg/ml). De
un frasco de lagrimas artificiales (15 ml) se retiran 4,6 ml y se reemplazan con 4,6 ml de la solucién de
vancomicina. Volumen final: 15 ml con una concentracién de 31 mg/ml..

Estabilidad: 7 dias a T* ambiente o 10 dfas a 4-8 °C.

* Existen otras formulaciones al 5% en lagrimas artificiales*” que recomiendan su uso inmediato o en CINa 0,9%
con una estabilidad de 14 dias a 4-8 °C*2.
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ANEXO 2 - INYECCIONES INTRAVITREAS

— Amikacina 4 mg/ml®
Composicion:
Amikacina sulfato .................... 4 mg
CINa0,9% ...t 1ml

Elaboraci6n: tomar un vial de amikacina sulfato de 500 mg/2 ml y llevatlo hasta 10 ml de CINa 0,9% (50 mg/ml). To-
mamos 1 ml de esta solucién y se lleva hasta 12,5 ml de CINa 0,9%. Volumen final: 12,5 ml con una con-
centracién de 4 mg/ml. Tomamos con jetinga de insulina 0,1 ml.

Estabilidad: preparacion extemporanea (24 horas).

— Anfotericina B 50 mcg/ml®

Composicion:
Anfotericina B ........ . oo oo oL 500 mcg
APT o 10 ml

Elaboracion: reconstituit un vial de anfoteticina B de 50 mg con 10 ml de API (5 mg/ml). Tomar de esta solucién 0,1 ml
y llevarla hasta 10 ml con API en un vial vacio y estéril. Volumen final: 10 ml con una concentracién de 0,05
mg/ml. Cargar 0,1 ml de esta solucién para inyectar en vitreo.

Estabilidad: 5 horas.

—Cefazolina 22,5 mg/ml®

Composicion:
Cefazolinasédica .................... 2,25 mg
CINa0,9% ...t 0,1 ml

Elaboracion: se reconstituye el polvo de un vial de 500 mg de Cefazolina sédica con 2 ml de CINa para alcanzar una
concentracién de 250 mg/ml. Tomar 0,9 ml de esta solucion y afiadir 9,1 ml de CINa al 0,9% . Volumen fi-
nal: 10 ml con una concentracion de 22,5 mg/ml. Cargar 0,1 ml de esta solucién en jetinga para inyectar en
vitreo.

Estabilidad: preparacion extemporanea (24 horas).

— Ceftazidima 22,5 mg/ml*
Composicion:
Ceftazidima ......................... 2,25 mg
CINa0,9% ...t 0,1 ml

Elaboracion: reconstituir un vial de 1000 mg de ceftazidima con 10 ml de su propio disolvente (100 mg/ml). Del vial re-
constituido se toman 2,25 mly se lleva a 10 ml de CINa 0,9%. Volumen final 10 ml con una concentracion
de 22,5 mg/ml. Tomamos con jeringa de insulina 0,1 ml de esta solucién para inyectar en vitreo.

Estabilidad: preparacion extemporinea (24 horas).

— Clindamicina 10 mg/ml®

Composicion:
Clindamicina ........................ 1 mg
CINa0,9% ...t 0,1 ml

Elaboracion: extraer 0,2 ml (30 mg) de una ampolla de clindamicina y afiaditlo a 2,8 ml de CINa 0,9%. Volumen final: 3
ml con una concentracion de 10 mg/ml. Tomamos con jetinga de insulina 0,1 ml de esta solucién para in-
yectar en vitreo.

Estabilidad: preparacion extemporinea (24 horas).
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— Dexametasona 4 mg/ml®
Composicion:
Dexametasona ....................... 0,4 mg
CINa09% ..ooviiiei i 0,1 ml

Elaboracion: tomar directamente 0,1 ml de un vial de dexametasona
Estabilidad: preparacion extemporanea.

— GANCICLOVIR 2 mg/ml *™
Composicion:
Ganciclovir . ... 200 mcg
CINa09% ...vviei i 0,1 ml

Elaboracién: teconstituir un vial de ganciclovir de 500 mg con 5 ml de CINa 0,9% (100 mg/ml). Tomar de esta solucién 0,2
ml (20 mg) y afiadir 9,8 ml de CINa 0,9% (2 mg/ml). Volumen final: 10 ml con una concentracién de 2
mg/ml. Cargar en jeringa 0,1 ml de esta solucién para administrar en vitreo.

Estabilidad: 24 horas a T* ambiente protegido de la luz.

* Existe otra formulacién en BSS con una estabilidad de 12 horas a T* ambiente™.

— Gentamicina 1 mg/ml®

Composicion:
Gentamicinasulfato . .................. 4 mg
CINa09% ..oovviiei i 0,1 ml

Elaboracién: tomar 0,1 ml (4 mg) de un vial de gentamicina fosfato (40 mg/ml). Diluir con 3,9 ml de CINa 0,9% en un
vial de 10 ml estétil para llegar a una concentracién de 1 mg/ml. Cargar 0,1 ml en jeringa para administrar
en vitreo.

Estabilidad: preparacion extemporanea.

Vancomicina 10 mg/ml®

Composicion:
Vancomicina ...............co.uuin... 10 mg
CINa09% ...ooviiii i 0,1 ml

Elaboracion: reconstituir un vial de 500 mg de Vancomicina con 10 ml de CINa 0,9% para llegar a una concentracion de
50 mg/ml. Del vial reconstituido se toma 2 ml y se afladen 8 ml de CINa 0,9%. Volumen final: 10 ml con
una concentracién de 10 mg/ml. Tomamos 0,1 ml de esta solucién pata administrar en vitreo.

Estabilidad: preparacion extemporinea.



OFTALMOLOGIA 1263

ANEXO 3 - ADMINISTRACION DE LOS COLIRIOS™

1. Lavado previo de manos.

2. Inclinar la cabeza hacia atras y levantar la mirada.

3. Separar el parpado inferior para instilar las gota en el saco conjuntival manteniéndolo asi durante unos se-
gundos.

4. No debe contactar el gotero con ninguna superficie ocular.

4. Si se requiere terapia multiple separar al menos 5 minutos cada administracion.

5. Comprimir el saco conjuntival durante 2-3 min para minimizar la absorcion sistémica.

6. Como norma general, desechar el envase después de 1 mes desde la apertura.
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