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Los	resultados	de	este	trabajo	indican	la	ventaja	de	los	disposiTvos	de	cesión	controlada	de	agentes	hipotensores	
respecto	al	tratamiento	tradicional,	suponiendo	una	alternaTva	al	mismo.	Permiten	conseguir	una	mejora	de	la	calidad	
de	vida	del	paciente	y	del	cumplimiento	del	tratamiento.	
	

¿QUÉ	ES	EL	GLAUCOMA?:	es	una	neuropama	ópTca	progresiva	mulTfactorial	caracterizada	por	la	lesión	o	pérdida	de	las	células	
ganglionares	de	la	reTna	(CGRs)	que	provoca	la	disminución	del	campo	visual	y	consiguiente	pérdida	de	visión.		

Presión	intraocular	(PIO):	
principal	factor	de	riesgo	

FÁRMACOS	
HIPOTENSORES	

Prevención	o	
disminución	de	la	
muerte	de	las	CGRs	

FÁRMACOS	
NEUROPROTECTORES	

INCONVENIENTES:	
Olvido	de	la	administración	
Incomodidad	en	la	posología	
Dificultad	en	la	administración	

Baja	permanencia	en	la	
superficie	ocular	
Efectos	adversos	

Dificultad	para	alcanzar	el	
tejido	diana	

IMPLANTES	 PRINCIPIO	
ACTIVO	

POLÍMEROS	 TIEMPO	DE	
EFICACIA	

Implante	
intracamerular	

DE-117	 Policaprolactona	 23	semanas	

Implante	Novadur		 Bimatoprost		 Ácido	poli(lácTco-
co-glicólico)	

24	semanas	

P.A.:	betaxolol	

Capa	interna:	acetato	de	
celulosa	y	Eudragit	S100	

Película	de	recubrimiento:	silicona	

LIBERACIÓN	PH-DEPENDIENTE	
DURANTE	120	HORAS	

Liposomas	de	
maleato	de	Tmolol	

Liposomas	de	
brinzolamida		

LIBERACIÓN	BIFÁSICA	

1ª	hora:	30%	
Sostenida:	12	horas	

1ª	hora:	55%	
Sostenida:	6	horas	

LENTES	DE	CONTACTO	

LIPOSOMAS	

HIDROGELES	 PRINCIPIO	
ACTIVO	

POLÍMEROS	 TIEMPO	DE	
EFICACIA	

Termosensible	 Latanoprost		 Quitosano		 7	días	
Formación	in	situ	 Timolol	 Quitosano,	

gelaTna,	β-
glicerofosfato,	
genipin.	

24	horas	

Formación	in	situ	 Brinzolamida	 Goma	Gellan		 12	horas	

DENDRÍMEROS	

MICROESFERAS	de	Eudragit	y	
montmorillonita	cargadas	con	
betaxolol		

12	horas	

MICROPARTÍCULAS	de	
polieTlenglicol	(PEG)	y	ácido	
sebácico	cargadas	con	dorzolamida			

NANOPARTÍCULAS	de	quitosano	y	
PEG	cargadas	con	resveratrol	y	
querceTna		

35	días	

8	horas	

Dendrímero	de	
poli(propilenimina)	cargado	
con	acetazolamida		

Dendrímero	de	
poli(amidoamina)	cargado	
con	puerarina	

6	horas		

2,5	horas	


