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FARMACODIVULGACION

Dexametasona 8 mg

Nombre del producto: dexametasona 8 mg.

Forma farmacéutica: inyeccion IM, 1V, IS, IL, IA.

Fortaleza: 8 mg.

Presentacion: estuche por 1 bulbo de vidrio incoloro con 2 mL.

Titular del Registro Sanitario, pais: Grupo Empresarial Farmacéutico (QUIMEFA),
Cuba.

Fabricante, pais: Empresa de Produccion de Bioldgicos "Carlos J. Finlay", Cuba.
Composicion:

Cada bulbo contiene:

Fosfato sddico de dexametasona 8,8 mg

(eq. a 8 mg de dexametasona)

Sulfito de sodio anhidro 2,0 mg.

Plazo de validez: 12 meses.

Condiciones de almacenamiento: almacenar por debajo de 30 °C. Protéjase de la
luz.

Indicaciones terapéuticas

Supresién de manifestaciones clinicas inflamatorias y alérgicas. Diagndstico de
enfermedad de Cushing. Hiperplasia adrenal congénita. Edema cerebral asociado a la
malignidad. Nausea y vomitos asociados a quimioterapia. Enfermedad reumaética.
Enfermedades oftalmicas.

Contraindicaciones

Hipersensibilidad a la dexametasona. Infeccién sistémica (excepto en situacion que
amenaza la vida o de administracion de tratamiento antibiético especifico). Evitar las
vacunas con virus vivos en los que reciben dosis inmunosupresoras (la respuesta
inmunitaria humoral esta disminuida).
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Precauciones

Nifio y adolescente: posible retardo del crecimiento irreversible. Deficiencia hepatica:
aumento de frecuencia de efectos adversos. Antecedentes de tuberculosis (realizar
estudios radiograficos). Gravedad aumentada a las infecciones viricas, sobre todo
varicela y sarampion (se requiere inmunizacion pasiva con inmunoglobulina).
Insuficiencia cardiaca congestiva. Infarto agudo reciente de miocardio. Hipertension.
Diabetes mellitus (incluyendo antecedentes familiares). Ulcera péptica. Glaucoma
(antecedentes familiares). Epilepsia. Desdrdenes afectivos severos (particularmente si
existen antecedentes de psicosis por esteroides). Hipotirodismo. Osteoporosis (riesgo
en mujeres posmenopausicas). Perforacion corneal. Antecedentes de miopatia por
esteroides. Infeccién intercurrente o cirugia puede requerir aumentar la dosis de
corticoides (o reintroducciéon temporal si ya se habia retirado).

Advertencias especiales y precauciones de uso

Estos productos contienen sulfito de sodio anhidro, puede causar reacciones alérgicas
graves y broncoespasmo.

Efectos indeseables

Se logra minimizarlos mediante el empleo de la minima dosis efectiva por el periodo
mas corto posible. Frecuentes: retencidén de sodio y agua, edema, HTA, ICC en
pacientes sensibles, arritmias cardiacas o alteraciones electrocardiografica (debidas a
deplecion de potasio), alcalosis hipocalcémica, hipocalcemia, debilidad muscular,
pérdida de las masas musculares, rupturas tendinosas, osteoporosis, necrosis
aséptica de las cabezas del fémur y del humero, dispepsia, euforia, ansiedad,
insomnio, cefalea, aumento del apetito, aumento de peso, escozor en el area perineal
(durante la administracién i.v.). Ocasionales: nausea, vomito, diarrea, constipacion,
candidiasis, miopatia proximal, osteoporosis, fracturas de huesos largos y vertebrales,
irregularidades menstruales y amenorrea, sindrome de Cushing (con altas dosis,
usualmente reversible), supresién adrenal, hirsutismo, hiperglucemia, balance de
nitrégeno y calcio negativo, incremento de la susceptibilidad a infecciones,
dependencia psicolégica, depresion, aumento de la tensién intracraneal con
papiledema en nifios (usualmente después de la retirada). Raras: atrofia de la piel,
telangiectasia, acné, ulcera péptica (con perforaciéon), distension abdominal,
pancreatitis aguda, ulceracién esofagica, ruptura miocéardica en casos de infarto
reciente, alteraciones hidroelectroliticas, psicosis y agravacion de esquizofrenia,
agravacion de epilepsia, glaucoma, papiledema, cataratas subcapsular posterior,
adelgazamiento corneal y exacerbaciones de enfermedades oculares virales y
micoticas, leucocitosis, reacciones de hipersensibilidad, tromboembolismo, nausea,
malestar general, hipo.

Posologia y modo de administracion

Dexametasona 1 mg= dexametasona fosfato 1,2 mg= dexametasona sodio fosfato
1,3 mg; supresion de manifestaciones clinicas inflamatorias y alérgicas: v.o.: adultos:
dosis 0,5-10 mg/d; nifios: dosis 10-100 g/kg/d (véase introduccidn); por inyecciéon
i.m. o i.v. lenta, o infusién (como fosfato de dexametasona): dosis inicial 0,5-20 mg;
nifios 200-500 ng/kg/d. Edema cerebral (como fosfato de dexametasona): dosis
inicial 10 mg i.v., seguido de 4 mg i.m. cada 6 h , a requerimiento por 2-10d .
Nausea y vémitos asociado a quimioterapia (de acuerdo con la potencia emetizante
del citostatico): dosis 6-10 mg/d v.o., por 4-5 d. Diagnéstico de enfermedad de
Cushing: dosis 0,5 mg cada 6 h, v.o., por 48 h , previa determinacién de
concentraciones de 17-hidroxicorticoides en orina de 24 h; durante las siguientes 24 h
de administraciéon de dexametasona, se recolecta la orina y se analizan los niveles de
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17-hidroxicorticoides; después de la exposicion a dexametasona, en individuos
normales (y en la hiperplasia adrenal congénita) los niveles de 17-hidroxicorticoides
se deprimen, y en casos de enfermedad de Cushing (y en tumor adrenocortical), las
concentraciones permaneceran basales. Por inyeccion intraarticular, o intrasinovial:
adultos: dosis 0,4-4 mg (calculada como dexametasona fosfato), de acuerdo con la
extension del area afectada (infiltracion de tejidos blandos: dosis 2-6 mg); repetir si
se considera apropiado a intervalos de 3-21 d. Tratamiento adyuvante de la
meninigitis bacteriana (como dexametasona fosfato; previo inicio del tratamiento
antimicrobiano): inyeccion i.v.: adultos: dosis 10 mg cada 6 h, por 4 d ; nifios: dosis
150 pg/kg cada 6 h por 4 d.

Interacciones con otros productos medicinales y otras formas de interaccion

Bloqueadores de la neuronas adrenérgicas, alfa bloqueadores, IECA, antagonistas de
receptores angiotensina Il, bloqueadores, bloqueadores de los canales de calcio,
clonidina, diazéxido, metildopa, nitratos, hidralazina, minoxidil, nitroprusiato: se
antagoniza su efecto hipotensor.

AINE”s: incremento del riesgo de sangramiento y ulceracién gastrointestinal.
Salicilatos: se reducen sus concentraciones plasmaticas.

Claritromicina: posible incremento de las concentraciones plasmaéaticas de
metilprednisolona.

Eritromicina, ketoconazol: posible inhibicién del metabolismo de los corticoides.
Rifamicina: metabolismo de corticoides acelerado (reduccién del efecto).

Coumarinas: pueden reducir, o aumentar (a altas dosis de corticoides) sus efectos
anticoagulantes.

Antidiabéticos: los esteroides antagonizan sus efectos hipoglucemiantes.
Carbamacepina, fenitoina, barbituricos: aceleran el metabolismo de los corticoides
(reducen su efecto).

Anfotericin, glucésidos cardiacos, acetazolamida, diuréticos del ASA, tiacidas o
relacionados, simpatomimeéticos beta 2, teofilina, carbenoxolona: incrementa el riesgo
de hipocalemia (evitar su uso concomitante).

Itraconazol: inhibe el metabolismo de la metilprednisolona.

Indinavir, lopinavir, saquinavir: posible reduccién de sus concentraciones plasmaticas
por la metilprednisolona.

Ciclosporinas: altas dosis de metilprednisolona aumenta sus concentraciones
plasmaticas (riesgo de convulsiones).

Metotrexate: incremento del riesgo de toxicidad hematoldgica.
Diuréticos: se antagoniza su efecto diurético.
Aminoglutetimida: su metabolismo es acelerado por los corticoides.

Mifepristona: reduce el efecto de los corticoides (incluyendo los inhalados) 3 a 4 dias
después de su administracion.
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Contraceptivos orales (estrogenos): incrementan las concentraciones plasmaticas de
los corticoides. Somatotropina: su efecto es inhibido por los corticoides.

Efedrina: acelera el metabolismo de la dexametasona.
Vacunas: altas dosis de corticoides deterioran la respuesta inmune a las vacunas.
Uso en embarazo y lactancia

Embarazo: categoria de riesgo: B. Lactancia materna: compatible (con dosis
maternas superiores a 40 mg/d, vigilar funcion adrenal del recién nacido).

Efectos sobre la conduccién de vehiculos/maquinarias
No se han reportado hasta el momento

Sobredosis:

Medidas generales y de sostén.

Propiedades farmacodinamicas

Corticosteroide: difunde a través de las membranas celulares y forma complejos con
receptores citoplasmaticos especificos. Después estos complejos penetran en el
nucleo de la célula, se unen al ADN (cromatina) y estimulan la transcripcion del ARN
mensajero (ARNmM) y la posterior sintesis de varias enzimas que, se piensa, son las
responsables en dltima instancia de dos tipos de efectos de los corticosteroides
sistémicos. Sin embargo, estos agentes pueden suprimir la transcripcion del ARN
mensajero en algunas células (por ejemplo, linfocitos).

Para los efectos glucocorticoides:

Antiinflamatorio (esteroideo): disminuyen o previenen las respuestas del tejido a los
procesos inflamatorios, reduciendo asi la manifestacion de los sintomas de la
inflamacion sin tratar la causa subyacente. El fosfato sédico de dexametasona como
glucocorticoide inhibe la acumulacién de las células inflamatorias, incluyendo los
macrofagos y los leucocitos, en las zonas de inflamacion.

También inhiben la fagocitosis, la liberacion de enzimas lisosomales y la sintesis y/o
liberacion de diversos mediadores quimicos de la inflamacion. Aunque no se conoce
por completo el mecanismo exacto, las acciones que pueden contribuir
significativamente a estos efectos incluyen el bloqueo de la accion del factor inhibidor
de los macréfagos (MIF), provocando la inhibicién de la localizacion macroéfaga.
También incluyen la reduccién de la dilatacién y permeabilidad de los capilares
inflamados y la reduccién de la adherencia de los leucocitos al endotelio capilar,
provocando la inhibicién tanto de la migracion de leucocitos como de la formacion de
edema. Por dltimo también aumentan la sintesis de lipomodulina (macrocortina),
inhibidor de la liberacion de acido araquidonico a partir de los fosfolipidos de
membrana que es mediada por la fosfolipasa A2, con la consiguiente inhibicién de la
sintesis de mediadores de la inflamacion derivados de dicho acido (prostaglandinas,
tromboxanos y leucotrienos). Las acciones inmunosupresoras también pueden
contribuir significativamente al efecto antiinflamatorio.

Inmunosupresor: los mecanismos de la accién inmunosupresora no se conocen
totalmente, pero pueden implicar la prevenciéon o supresion de las reacciones inmunes
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mediadas por células (hipersensibilidad retardada) asi como acciones mas especificas
que afecten a la respuesta inmune. Los glucocorticoides reducen la concentracion de
linfocitos timo-dependientes (linfocitos T), monocitos y eosinéfilos. También
disminuyen la union de las inmunoglobulinas a los receptores celulares de superficie e
inhiben la sintesis y/o liberacidén de las interleukinas, disminuyendo asi la
blastogénesis de los linfocitos T y reduciendo la importancia de la respuesta inmune
primaria. Los glucocorticoides también pueden disminuir el paso de los complejos
inmunes a través de las membranas basales y disminuyen las concentraciones de los
componentes del complemento y de las inmunoglobulinas.

Propiedades farmacocinéticas (absorcion, distribucion, biotransformacion,
eliminacion)

Absorcidn: el fosfato sédico de dexametasona se absorbe rapidamente.

Metabolismo: principalmente hepatico (rapido); también renal y tisular; la mayor
parte a metabolitos inactivos.

Excrecion: principalmente mediante metabolismo, seguido de excrecion renal de los
metabolitos inactivos.

Vida media plasmatica: es aproximadamente de 3 a 4,5 h.
Unién a proteinas: es alta.

Instrucciones de uso, manipulacion y destruccién del remanente no utilizable
del producto

No procede
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