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RESUMO DAS CARACTERISTICAS DO MEDICAMENTO

1. NOME DO MEDICAMENTO

Neo-Davisolona, colirio, solucgéo, 2,5 mg/ml + 3500 U.1./ml

2. COMPOSIC}AO QUALITATIVA E QUANTITATIVA
Cada frasco de 10 ml contém:
Substancias ativas:
Sulfato de neomicina 3500 Ul/ml (5 mg/ml)

Prednisolona (sob a forma de fosfato de sddio) 2,5 mg/ml (3,360 mg/ml)

Lista completa de excipientes, ver seccao 6.1.

3. FORMA FARMACEUTICA

Neo-Davisolona apresenta-se sob a forma de colirio, solugcdo

4. INFORMAGCOES CLINICAS
4.1. Indicag0es terapéuticas

Neo-Davisolona esté indicada no tratamento topico das infecdes oculares causadas por
microorganismos sensiveis a neomicina e que requerem a associacdo de um
corticosteroide, para alivio da inflamac&o graves que acompanha a infegcdo ocular. Tais
infecdes incluem conjuntivites, blefarites, blefaroconjuntivites, queratites ou
queratoconjuntivites.

4.2. Posologia e modo de administragao

POSOLOGIA: A posologia deve ser adaptada as necessidades terapéuticas do doente, e
como tal, a definir pelo médico oftalmologista. A dose aconselhada €, em média, a
aplicacdo de uma a duas gotas de Neo-Davisolona, colirio, solucdo duas a quatro vezes ao
dia.

MODO DE ADMINISTRACAO: O modo de administracao, consiste em aplicar a dose de
Neo-Davisolona, colirio, solugédo indicada pelo médico, no(s) olho(s) afetado(s). Evitar o
contacto do frasco com o olho.
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DURACAO DO TRATAMENTO: A duragéo do tratamento deve ser determinada pelo
médico oftalmologista com base na situacéo clinica do paciente.

No caso de persisténcia ou agravamento dos sintomas dever-se-a consultar um médico.
4.3. Contraindicactes
Hipersensibilidade as substancias ativas ou a qualquer um dos excipientes.

Neo-Davisolona, colirio, solucédo esta contraindicada:

- queratite aguda superficial causada por Herpes simplex;

- doencas das estruturas oculares devidas a fungos;

- doencas da cdrnea e da conjuntiva de origem viral (vacinia, varicela e outras);
- tuberculose ocular.

4.4. Adverténcias e precaucdes especiais de utilizacdo

O uso prolongado de antibidticos topicos pode dar origem a desequilibrios da flora local,
permitindo o desenvolvimento de organismos ndo susceptiveis, como os fungos.

Na presenca de ulceracdo persistente da cornea deve-se suspeitar de uma invasao fangica.

Tém sido relatadas reacOes alérgicas cruzadas aos aminoglicosideos em geral, pelo que os
individuos que se revelem alérgicos a neomicina, poderdo sé-lo também a outro
aminoglicosideo (administrado por via topica ou sistémica) e, vice versa.

Os corticosterdides topicos quando usados em associa¢do com a neomicina podem
mascarar sinais clinicos de infecdo bacteriana, fangica ou viral ou suprimir as reaccdes de
hipersensibilidade ao antibi6tico ou outro componente da formula.

Caso ocorra superinfecgéo, sinais de hipersensibilidade ou persista uma irritacdo, o
tratamento com Neo-Davisolona deve ser suspenso e instituida a terapéutica adequada.

O uso prolongado e excessivo de corticosterdides topicos pode inibir a funcdo do eixo
hipotalamico-hipofisario-adrenal, causando insuficiéncia supra-renal secundéria e atraso
de crescimento, sobretudo em criangas pequenas. A aplicacao a nivel ocular, a longo
prazo, pode causar cataratas ou glaucoma.

O uso prolongado de Neo-Davisolona pode originar um aumento da pressao intra-ocular,
pelo que é necessario vigilancia da pressdo intra-ocular em tratamentos com duragdo
superior a 10 dias. Em doentes com glaucoma ou histéria familiar de glaucoma é
recomendavel evitar o uso de Neo-Davisolona.
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Os doentes com historia clinica envolvendo queratites devidas a Herpes simplex deverdo
ser tratados com precaugéo.

As lentes de contacto (rigidas ou hidrofilas) sdo desaconselhadas durante o tratamento de
uma infeccdo ocular. A Neo-Davisolona nao deve ser instilada, enquanto o doente tiver
as lentes de contacto colocadas.

Se ndo se verificarem melhorias ap6s 5 a 7 dias de aplicacdo do colirio, ou se 0s sintomas
se agravarem, serd necessario consultar o oftalmologista.

Ha necessidade de colheita de amostras adequadas para identificacdo do microorganismo
responsavel pela patologia ocular antes do inicio do tratamento com Neo-Davisolona.

4.5. InteragGes medicamentosas e outras formas de interagéo

Em caso de absorgao sistémica significativa:

- 0 sulfato de neomicina pode intensificar e prolongar o efeito depressor respiratorio dos
agentes blogueadores neuromusculares;

- 0 metabolismo dos glucocorticoides é acelerado pelos barbituricos e rifampicina. A
administracdo concomitante de glucocorticéides e salicilatos pode reduzir os niveis
séricos dos salicilatos. A administracdo de glucocorticéides pode aumentar a necessidade
de ajustes na terapéutica da insulina, farmacos hipoglicemiantes, ou farmacos
hipertensivos.

4.6. Fertilidade, gravidez e aleitamento

A seguranca da administracdo topica ocular da neomicina e da prednisolona durante a
gravidez e aleitamento ndo esté totalmente estabelecida.

O seu uso, deveré ser controlado diretamente pelo médico, que deve avaliar a razdo
beneficio/risco mais favoravel para cada caso.

4.7. Efeitos sobre a capacidade de conduzir e utilizar maquinas

Tal como acontece com qualquer outro medicamento ocular, uma turvacao transitéria da
visdo, assim como outras perturbacdes visuais, podem afectar a capacidade de condugéo
ou de utilizacdo de méaquinas. Caso se verifique uma turvacdo da visdo no momento da
instilacdo, o doente deve aguardar que a visdo normalize antes de conduzir e/ou utilizar
maquinas.

4.8. Efeitos indesejaveis
Devido a neomicina e uma vez que esta se revelou um agente sensibilizante por contacto

(entre 5 a 15% dos individuos tratados), quando usada por longos periodos, podem
ocorrer reagdes de hipersensibilidade que se manifestam como conjuntivite de contacto,
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sensa¢do de queimadura, “rash”, eritema, urticaria e outros sinais de irritagdo, ndo
presentes anteriormente a terapéutica.

Em doentes predispostos e com o uso prolongado, os corticosteroides de aplicagdo topica
ocular podem causar aumento da pressao intra-ocular e outros efeitos menos frequentes
ou raros, como glaucoma, leséo do nervo 6tico, defeitos na acuidade e campo visual,
formacédo de catarata subcapsular posterior, infeccdo ocular secundaria por germes
patogénicos (incluindo Herpes simplex) e, perfuracdo do globo ocular.

Efeitos indesejaveis associados aos corticoides: queratite, conjuntivite, midriase,
hiperémia conjuntival, perda da acomodacao do cristalino e ptose palpebral.

Uma vez que a absorcao sistémica pode ocorrer apds a aplicacdo topica no olho, deve ser
tido em conta a possibilidade de efeitos adversos sistémicos, tais como: cefaleias,
hipotensao, renite, faringite ou alteracdes gustativas tém sido relatadas. Outros efeitos
sistémicos associados a instilacdo topica de corticOides sdo raros, mas podem aumentar
em casos de utilizacdo muito prolongada do farmaco.

Notificacdo de suspeitas de reacbes adversas

A notificacdo de suspeitas de reaces adversas ap0s a autorizacdo do medicamento é
importante, uma vez que permite uma monitorizacao continua da relagcdo beneficio-risco
do medicamento. Pede-se aos profissionais de satde que notifiquem quaisquer suspeitas
de reacdes adversas através do:

INFARMED, I.P.

Direcdo de Gestao do Risco de Medicamentos

Parque da Saude de Lisboa, Av. Brasil 53

1749-004 Lishoa

Tel: +351 21 798 73 73

Linha do Medicamento: 800222444 (gratuita)

Sitio da internet: http://www.infarmed.pt/web/infarmed/submissaoram

E-mail: farmacovigilancia@infarmed.pt

4.9. Sobredosagem

Nas doses terapéuticas recomendadas, a Neo-Davisolona, colirio, solucdo é, geralmente,
bem tolerada. Na eventualidade de ocorrer sobredosagem, pela aplicacdo de elevadas
quantidades, frequéncia de aplicacdo e duracdo do tratamento, poderdo surgir sintomas de
sobredosagem (ototoxicidade, nefrotoxicidade, alteracbes neuromusculares, reacgdes
alérgicas anafilaticas, hipotensdo, estado de inconsciéncia, apneia, paragem cardiaca,
supressdo do eixo hipotalamico-hipofisario-adrenal e atraso de crescimento, sobretudo em
criangas pequenas).

Na eventualidade desta situacdo ocorrer deve ser imediatamente suspenso o tratamento e
procurada assisténcia médica / hospitalar.


http://www.infarmed.pt/web/infarmed/submissaoram
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APROVADO EM

INFARMED

Tratamento:

Esté indicada uma terapéutica sintomatica apropriada. Dever-se-a observar o estado geral
do doente, acuidade auditiva, e monitorizar as funcGes renal e neuromuscular. Devera
determinar-se os niveis plasmaticos do sulfato de neomicina, e a hemodiélise podera
reduzir os niveis plasmaticos do sulfato de neomicina. Se necessario corrigir o
desequilibrio eletrolitico.

5. PROPRIEDADES FARMACOLOGICAS
5.1. Propriedades farmacodinamicas

Neo-Davisolona, colirio, solugdo pertence aos grupos farmaco-terapéuticos
15.1.1 Antibacterianos
15.2.1 Corticosteroides

Classificacdo ATC: S01CA02

Neo-Davisolona € uma solucao oftalmica estéril que associa a acdo anti-inflamatoéria do
corticosteroide, prednisolona (sob a forma de fosfato de sédio), ao efeito anti-microbiano
do sulfato de neomicina.

Neomicina:

A neomicina é um antibi6tico aminoglicosidico obtido a partir de culturas de
Streptomyces fradiae. Tem essencialmente uma acdo bactericida. Os aminoglicosidios
difundem-se através dos canais aquosos formados por proteinas do tipo porina na
membrana externa das bactérias Gram-negativas e, desse modo, penetram o espaco
periplasmatico. O transporte subsequente dos aminoglicosidios através da membrana
citoplasmatica (interna) depende do transporte de eletrdes. Isto deve-se, em parte, a
necessidade de um potencial de membrana (interior negativo) para impulsionar a
permeabilidade desses antibioticos. Esta fase do transporte foi denominada fase |
dependente de energia. Limita a taxa de ac¢do e é bloqueada ou inibida por catiGes
divalentes, pela hiperosmolaridade, por uma reducéo no pH e pela anaerobiose.

Essas duas Ultimas situacfes prejudicam a capacidade das bactérias de manter a forca de
impulsdo necessaria ao transporte (potencial de membrana). Apds o transporte atraves da
membrana plasmatica, os aminoglicosidios ligam-se aos polissomas e interferem na
sintese proteica, por causarem falsas leituras e a interrup¢do prematura da tradugdo do
ARNmM. As proteinas aberrantes produzidas podem ser introduzidas na membrana celular
e conduzir a uma alteracdo da permeabilidade e ao estimulo ainda maior ao transporte do
aminoglicosidio. Esta fase do transporte dos aminoglicosidios, denominada fase 11
dependente de energia (F2DE), é mal compreendida. Entretanto, sugeriu-se que a F2DE
esteja, de alguma forma, vinculada a desagregacao da estrutura da membrana
citoplasmatica, possivelmente pelas proteinas aberrantes. Este conflito € compativel com
a progressdo observada no extravasamento de pequenos ides, acompanhados de
moléculas maiores e, por fim, das proteinas da célula bacteriana, antes da morte induzida
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pelo aminoglicosidio. Essa desagregacdo progressiva do envelope celular, bem como de
outros processos celulares vitais, possivelmente explica a agdo bactericida dos
aminoglicosidios.

Trata-se de um antibiotico de largo espectro, atuando contra microorganismos Gram-
negativos e Gram-positivos. Os microorganismos sensiveis costumam ser inibidos por
concentracdes de 5 a 10 ug/ml ou menos.

As espécies Gram-negativas altamente sensiveis incluem a E. coli, Enterobacter aerogenes,
Klebsiella pneumoniae e Proteus vulgaris. Os microorganismos Gram-positivos inibidos
incluem o Staphylococcus aureus e o E. Faecalis. O M. Tuberculosis também é sensivel a
neomicina, mas as estirpes de Pseudomonas aeruginosa sao resistentes.

O conhecimento dos mecanismos de resisténcia aos aminoglicosidios € essencial para que
se compreenda o seu espetro de atividade antibacteriana. As bactérias podem ser
resistentes a atividade antimicrobiana do aminoglicosidio em virtude da falta de
permeabilidade do antibiotico, da baixa afinidade do farmaco ao ribossoma bacteriano ou
da inativacdo do farmaco por enzimas microbianas. Este Gltimo mecanismo é nitidamente
a explicacdo mais importante para a resisténcia microbiana adquirida aos
aminoglicosidios encontrada na prética clinica.

A penetracdo do farmaco através dos poros da membrana externa dos microorganismos
Gram-negativos para o espaco periplasmatico pode ser retardada; este tipo de resisténcia
ndo tem importancia clinica. Uma vez que o aminoglicosidio tenha efetivamente atingido
0 espaco periplasmatico, ele pode ser manipulado por enzimas microbianas que
fosforilam, adenilam ou acetilam grupos hidroxilo ou amina especificos. A informagéo
genética dessas enzimas é adquirida basicamente pela conjugacéo e transferéncia de
ADN sob a forma de plasmideos e de factores de transferéncia de resisténcia. Esses
plasmideos disseminaram-se na natureza (especialmente nos ambientes hospitalares) e
codificam um grande nimero de enzimas (mais de 20) que reduziram acentuadamente a
utilidade clinica de certos antibioticos. Os metabolitos dos aminoglicosidios podem
competir com o farmaco intacto pelo transporte intracelular, mas sdo incapazes de ligar-
se efetivamente aos ribossomas e de interferir na sintese proteica.

A elaboracdo de enzimas inativadoras de aminoglicosidios mediada por plasmidios
tornou-se uma fonte de preocupacao no caso do tratamento de infecdes enterococicas. Em
diversos centros, uma percentagem significativa dos isolados desses organismos (tanto
Enterococcus faecalis quanto Enterococcus faecium) é altamente resistente a todos 0s
aminoglicosidios, em virtude da presenca desse mecanismo.

Uma outra forma comum de resisténcia natural aos aminoglicosidios é causada pela
incapacidade do farmaco em atravessar a membrana citoplasmatica (interna). Conforme
mencionado anteriormente, o transporte de aminoglicosidios através da membrana
citoplasmatica € um processo ativo dependente de oxigénio. As bactérias anaerobias
estritas, portanto, sdo resistentes a esses farmacos, pois carecem do sistema de transporte
necessario. Analogamente, as bactérias facultativas costumam ser muito mais resistentes
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quando crescem sob condigdes de anaerobiose. As implicacfes dessa chamada barreira de
permeabilidade como explicacdo para a resisténcia aos aminoglicosidios entre os bacilos
aerobios Gram-negativos sao desconhecidas.

A resisténcia decorrente de alteracdes na estrutura ribossomica tem menos relevancia
clinica para a maioria das infe¢des bacterianas.

Prednisolona:

O cortex da supra-renal sintetiza duas classes de esterdides: os corticosterdides
(glucocorticoides e mineralocorticdides), que possuem 21 atomos de carbono e, 0s
androgénios, que apresentam 19. Historicamente, as a¢6es dos corticosterdides foram
descritas como glucocorticéides (reguladoras do metabolismo de carbono) e
mineralocorticoides (reguladoras do equilibrio electrolitico). Os corticosteroides da
supra-renal diferem nas suas atividades glucocorticoides e mineralocorticéides relativas.
Em seres humanos, a hidrocortisona (cortisol) € o principal glucocorticéide, enquanto a
aldosterona é o principal mineralocorticéide.

As modificagbes quimicas na molécula do cortisol geraram derivados com maiores
diferenciaces nas atividades glucocorticoide e mineralocorticdide; para inUmeros
glucocorticoides sintéticos, os efeitos sobre os eletrélitos séo minimos, mesmo com o
emprego das doses mais elevadas. Além disso, estas modificaces levaram a derivados
com maiores poténcias e com duracao de acdo mais prolongada. Um vasto grupo de
diferentes preparacdes esteroides esta, portanto, disponivel para uso oral, parenteral e
topico. No entanto, como os efeitos anti-inflamatorio e metabdlico dos glucocorticdides
sdo mediados pelo mesmo recetor de glucocorticéide, os varios derivados nao
diferenciam efetivamente os efeitos anti-inflamatdrios dos efeitos sobre os metabolismos
de carbono, proteinas e lipidios ou dos efeitos supressores sobre o eixo hipotalamico-
hipofisario-adrenal (HPA).

As alteracdes na estrutura quimica podem gerar modificacGes na especificidade e/ou
poténcia, como decorréncia de alteraces na afinidade e na actividade intrinseca nos
receptores de corticosterdides, alteracdes na absorcao, ligacdo as proteinas, taxa de
transformacdo metabdlica, taxa de excrecdo ou permeabilidade da membrana.

A prednisolona é um glucocorticoide com atividade anti-inflamatoria superior a da
hidrocortisona.

A aplicagdo topica no olho de um corticosterdide origina muitas vezes um alivio rapido
da dor e da fotofobia, particularmente em situagdes de lesdo da cornea. Acredita-se que
este efeito sera mais devido a acdo anti-inflamatdria do que devido a um efeito analgésico
especifico. Outros aspetos do processo inflamatdrio, tal como a hiperemia, a infiltracdo
celular, a vascularizacéo e a proliferacdo fibroblastica, também estdo suprimidos.

O mecanismo de agdo anti-inflamatoria dos corticosteroides é pouco conhecido. Parece
evitarem as respostas inflamatérias generalizadas, independentemente da natureza do
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estimulo nocivo, seja este quimico, mecanico ou imunologico. Os corticosterdides nao
curam as reacdes inflamatorias; suprimem os sinais e sintomas da inflamag&o, como
edema, vermelhid&o, calor e dilatacdo capilar local.

Os esteroides anti-inflamatorios inibem o edema, a deposicdo de fibrina, a dilatacdo
capilar, a migracdo leucocitéria da resposta inflamatoria aguda, bem como a proliferacéo
capilar, deposicdo de colagéneo e formacao de escaras. Os corticosterdides e 0s seus
derivados séo suscetiveis de produzirem um aumento da pressdo intra-ocular.

5.2. Propriedades farmacocinéticas

A neomicina é mal absorvida pela via gastrointestinal, e é excretada pelos rins. Uma dose
oral de 3 g produz um méximo de concentragao plasmatica de apenas 1 a 4 pg/ml; uma
ingestdo total diaria de 10 g por 3 dias gera uma concentracdo sanguinea inferior a
associada a toxicidade sistémica quando a funcdo renal € normal. Os pacientes com
insuficiéncia renal podem acumular o farmaco. Cerca de 97% de uma dose oral de
neomicina ndo é absorvida e € eliminada sem sofrer biotransformacéo nas fezes.

Os glucocorticdides sdo absorvidos sistemicamente a partir de zonas de administracéo
local, como 0s espacos sinoviais, 0 saco conjuntival (absorvidos pelo humor aquoso), a
pele e o trato respiratério. Apos a absorcdo, 90% ou mais do cortisol no plasma liga-se, de
maneira reversivel, as proteinas, em circunstancias normais. Apenas a frac¢do livre dos
corticosterdides pode penetrar nas células para mediar os efeitos. Duas proteinas
plasmaéticas contribuem para quase a totalidade da capacidade de ligacdo dos esteroides: a
globulina de fixacdo de corticosterdide (CBG; também chamada de transcortina), e a
albumina.

A CBG ¢ uma a-globulina secretada pelo figado, a qual apresenta alta afinidade para
esterdides, mas relativamente baixa capacidade de fixacdo, enquanto a albumina, também
produzida pelo figado, possui baixa afinidade, porém grande capacidade de fixacdo. Em
concentragcdes normais ou baixas de corticosterdides, a maior parte da hormona esté ligada
a proteina. Em concentracdes maiores, a capacidade de fixacdo a proteina é superada, sendo
que uma fracdo significativamente maior do esterdide existe no estado livre.

Os corticosterdides competem entre si pelos locais de fixacdo na CBG. A CBG apresenta
afinidade relativamente alta para o cortisol e a maioria dos seus congéneres sintéticos, com
baixa afinidade para a aldosterona e metabolitos esterdides conjugados a glicuronidios;
desta forma, a maioria destes Ultimos esterdides sdo encontrados na forma livre.

Durante a gestacdo ou tratamento com estrogénio, a CBG, o cortisol plasmatico total e o
cortisol livre aumentam em varias vezes. O significado fisiologico destas alteragdes ainda
néo foi estabelecido.

Todos os esterdides adrenocorticais biologicamente ativos e seus congéneres sintéticos
apresentam uma dupla ligacdo na posicdo C4, C5 e um grupo cetona em C3. Como regra
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geral, o metabolismo das hormonas esterdides envolve adigdes sequenciais de atomos de
oxigénio ou hidrogénio, seguidas por conjugacéo, a fim de formar derivados
hidrossoltveis. A reducéo da dupla ligacdo C4, C5 ocorre em locais hepaticos e extra-
hepéticos, propiciando compostos inativos. A subsequente reducdo do componente 3-
cetona para o derivado 3-hidroxilo, formando o tetrahidrocortisol, acontece apenas no
figado. A maior parte destes esterdides reduzidos no anel A é conjugada através do
agrupamento do 3-hidroxilo com sulfato ou glicuronidio, por meio de reacfes
enzimaticas que tém lugar no figado e, em menor extensdo, no rim. Os consequentes
ésteres e glicuronideos sulfatados formam derivados hidrossoluveis e constituem as
formas predominantes excretadas na urina. Nem a excregéo biliar, nem a fecal tém
importancia quantitativa nos seres humanos.

5.3. DADOS DE SEGURANCA PRE-CLINICA

N&o estdo disponiveis dados acerca do potencial carcinogénico, em animais ou em
humanos, da neomicina. Ndo consta das listagens do IARC (International Agency for
Research on Cancer), NTP (United States National Toxicology Program) ou OSHA
(United States Occupational Safety and Health Administration).

Foram efetuados estudos de carcinogenicidade da prednisolona:

- administrada por via oral, na agua de bebida (0,40 ug/ml; dose média diaria de 368
ng/Kg), a ratos machos Sprague-Dawley, durante 104 semanas, revelaram resultados
positivos, com desenvolvimento de adenoma ou carcinoma hepatocelular.

- administrada por via oral (0, 3 mg/Kg; dose média total de 54, 108, 234 e 468 mg/kg; 1,
2, 4,5 0u 9 vezes por més), a ratos machos e fémeas Sprague-Dawley, durante 18 meses,
revelaram resultados negativos, com desenvolvimento de adenoma ou carcinoma
hepatocelular.

N&o estdo disponiveis na literatura e nas bases de dados Toxnet, Pubmed, NTP e OSHA
dados acerca da mutagenicidade / genotoxicidade, em animais ou em humanos, da
neomicina.

Foram efetuados estudos de mutagenicidade da prednisolona em linfomas de ratinho,
espécie L5178Y (TK+/TK-), sem activacdo metabolica, que revelaram resultados
negativos.

A prednisolona nédo foi considerada mutagénica no teste de Ames.

N&o estdo disponiveis na literatura e nas bases de dados Toxnet, Pubmed, NTP e OSHA
dados acerca da genotoxicidade, em animais ou em humanos, da prednisolona.

A neomicina, quando testada em coelhos, ratinhos e ratos, revelou ser ndo teratogénica.

Um estudo revelou que a neomicina exerce efeitos sobre a morfologia do esperma em ratos
macho.
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Segundo a TGA (Terapeutic Goods Administration), na Austrélia, a neomicina, faz parte
da categoria D e prednisolona da categoria A.

Categoria D — Farmacos que causaram, sdo suspeitos de terem causado, ou espera-se que
causem, um aumento de incidéncia de malformacGes em fetos humanos ou danos
irreversiveis. Estes farmacos podem ter, também, efeitos farmacoldgicos adversos.
Categoria A — Farmacos que foram administrados a um largo nimero de mulheres gravidas
e em idade fértil sem que tenha sido observado um aumento na frequéncia de malformacoes
ou outros efeitos prejudiciais, diretos ou indiretos, nos fetos.

6. INFORMACOES FARMACEUTICAS

6.1. Lista dos excipientes

Os excipientes da Neo-Davisolona, colirio, solucdo, sdo o &cido citrico mono-hidratado,
citrato de sodio, cloreto de litio, &lcool benzilico, nitrato de fenilmercurio,
polietilenoglicol 4000 e agua purificada, hidréxido de sodio (ajuste de pH), acido
cloridrico (ajuste de pH).

6.2. Incompatibilidades farmacéuticas

O acido benzdico, benzoato de sodio e acido sorbico podem inativar os corticosterdides.

6.3. Prazo de validade

2 anos.
Validade ap6s abertura do frasco conta-gotas: 28 dias.

6.4. PrecaucOes especiais de conservacao

Conservar a temperatura inferior a 25°C.
Conservar bem fechado e na embalagem de origem.

6.5. Natureza e contetdo do recipiente

Fraco conta gotas de LDPE com tampa de HDPE.

Embalagem com um frasco conta-gotas com 10 ml de colirio, solucéo.
6.6. PrecaucOes especiais de eliminagdo e manuseamento

Né&o existem requisitos especiais de utilizacdo e manipulacéo.



APROVADO EM

INFARMED

Os produtos ndo utilizados ou os residuos devem ser entregues na farmacia a fim de serem
eliminados de acordo com as exigéncias em vigor.

7. TITULAR DA AUTORIZAQAO DE INTRODUC}AO NO MERCADO

DAVI Il - Farmacéutica, S.A.

Estrada Consiglieri Pedroso, n° 69 B

Queluz de Baixo - 2730-055 Barcarena

Portugal

Tel: 214 340 000
Fax: 214 340 099

E-mail: geral@davi.pt

8. NUMERO DE AUTORIZACAO DE INTRODUCAO NO MERCADO

Frasco de 10 ml: 9898304

9. DATA DA PRIMEIRA AUTORIZACAO DE INTRODUCAO NO MERCADO

Data da primeira autorizacdo: 16 de junho de 1980

10. DATA DA REVISAO DO TEXTO

7 de setembro de 2018


mailto:geral@davi.pt

