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Comprimidos recubiertos

FORMULA:

Cada comprimido recubierto contiene:

Desloratadina 5,00 mg; Betametasona 0,60 mg.
Excipientes: Cellactose 80 (lactosa monohidrato - polvo de
celulosa), croscarmelosa sddica, estearato de magnesio,
hidroxipropilmetilcelulosa, talco, dioéxido de titanio, polie-
tilenglicol 6000, propilenglicol, povidona, éxido férrico rojo
c.s.p. 1 comprimido.

ACCION TERAPEUTICA:
Antihistaminico. Antialérgico. Antiinflamatorio esteroideo
(Cdodigo ATC: RO6AX).

INDICACIONES:

Estados alérgicos severos que requieren tratamiento com-
binado con un antihistaminico y un corticoide sistémico:
dermatitis atépica, angioedema, urticaria, rinitis alérgica es-
tacional y perenne, reacciones alérgicas alimentarias y me-
dicamentosas, dermatitis por contacto y manifestaciones
oculares de tipo alérgico (como conjuntivitis alérgica).

CARACTERISTICAS FARMACOLOGICAS /
PROPIEDADES:

ACCION FARMACOLOGICA

Histadicasone combina la actividad antihistaminica no se-
dante de desloratadina con la accién antiinflamatoria y an-
tialérgica de betametasona.

Desloratadina, el principal metabolito de loratadina, es un
antagonista triciclico de la histamina de larga accién con
actividad antagonista selectiva de los receptores H1 perifé-
ricos. Los estudios de unién al receptor indican que, a una
concentracién de 2-3 ng/ml (7 nanomolar), desloratadina
muestra una interaccion significativa con el receptor H1 hu-
mano. Asimismo, in vitro, desloratadina suprime la libera-
cién de histamina de los mastocitos humanos.
Desloratadina no atraviesa la barrera hematoencefalica.
Luego de la administracién de desloratadina en una toma
diaria, el control de los sintomas alérgicos es efectivo du-
rante 24 horas.

En estudios en animales no se registraron alteraciones del inter-
valo QTc.

Betametasona es un derivado sintético fluorado de prednisolona.
Al igual que todos los glucocorticoides, betametasona difunde a
través de las membranas celulares y forma complejos con recep-
tores citoplasmaticos especificos. Estos complejos penetran en
el nucleo celular, se unen al ADN y estimulan la transcripcién del
ARNm vy la posterior sintesis de proteinas celulares especificas,
que son las responsables Ultimas de los efectos antiinflamatorios
e inmunosupresores de los glucocorticoides sistémicos.

Efecto antiinflamatorio: betametasona inhibe la acumulacién de
células inflamatorias (como macréfagos, leucocitos) en los sitios
de inflamacién. También inhibe la fagocitosis, la liberacion de en-
zimas lisosomales y la sintesis o liberacién de diversos media-
dores quimicos de la inflamacién. Aunque el mecanismo exacto
no se ha determinado completamente, las acciones que pueden
contribuir a esos efectos incluyen el bloqueo de la accién del MIF
(factor inhibidor de la migracion de macréfagos); el incremento de
la sintesis de lipomodulina (macrocortina), un inhibidor de la fos-
folipasa A2, con la consiguiente inhibicién de la sintesis de me-
diadores de la inflamacién (prostaglandinas, tromboxano y leuco-
trienos); la disminucion de la vasodilatacion, de la permeabilidad
capilar y de la adherencia leucocitaria al endotelio capilar, lo cual
conduce a la inhibicién de la migracién leucocitaria y de la for-
macién del edema.

Efecto inmunosupresor: betametasona reduce la concentracion
de linfocitos timo dependientes (T), monocitos y eosindfilos, dis-
minuye la unién de las inmunoglobulinas a los receptores celula-
res de superficie e inhibe la sintesis y/o liberacién de interleuqui-
nas, reduciendo la blastogénesis de linfocitos T y la expansion de
la respuesta inmune. EI mecanismo de la accién inmunosupreso-
ra no se conoce por completo, pero puede implicar la supresion
o la prevencion de las reacciones inmunes mediadas por células
(hipersensibilidad retardada), asi como acciones més especificas
que afectan la respuesta inmune.

Betametasona posee escaso o nulo efecto mineralocorticoide.
FARMACOCINETICA

- Desloratadina

Absorcion: luego de la administracion oral de 5 mg de deslorata-
dina durante 10 dias a voluntarios sanos, la Cmax se alcanza luego
de 3 horas de la toma. La toma simultanea con alimentos o jugo
de pomelo no altera la biodisponibilidad (ABC y Cmax).

Luego de la administracion oral de 5 a 20 mg de desloratadina,
la Cmax y el ABC aumentan de manera proporcional a la dosis.
Distribucion: la fijacion a proteinas plasmaticas de desloratadina
y su principal metabolito (3-hidroxidesloratadina) es de 82-87% y
85-89%, respectivamente.

Metabolismo: desloratadina es ampliamente metabolizada a 3-hi-
droxidesloratadina, un metabolito activo que es posteriormente
glucuronizado. No se han identificado las enzimas responsables
de dicha transformacién. Estudios farmacocinéticos han revela-
do que aproximadamente un 6% de los individuos son metaboli-
zadores lentos de desloratadina. En dichos individuos se observé

un incremento de 6 veces en el ABC de desloratadina en compa-
racion con individuos que no son metabolizadores lentos.
Eliminacion: la vida media de eliminacion es de 27 horas. El grado
de acumulacién luego de 14 dias de tratamiento fue consistente
con la vida media de eliminacién y la frecuencia de dosificacion.
Aproximadamente un 87% de la dosis administrada de '*C-des-
loratadina, fue igualmente distribuida en orina y heces bajo la for-
ma de metabolitos.

Poblaciones especiales:

Pacientes de edad avanzada: en pacientes mayores de 65 afos,
la Cmaxy el ABC de desloratadina fueron un 20% superiores a las
observadas en pacientes jovenes. No se observaron cambios en
la farmacocinética de 3-hidroxidesloratadina respecto a la de los
adultos jévenes. La vida media de eliminacion fue de 33,7 horas.
Pacientes pediatricos: en pacientes de entre 6 y 11 afos de edad,
la administracion de desloratadina en las dosis recomendadas
produjo concentraciones plasmaticas y un ABC similares a los
observados en adultos tratados con 5 mg de desloratadina. En
pacientes de entre 2 y 5 afios de edad, se observé un leve incre-
mento de la Cmax y del ABC de la 3-hidroxidesloratadina pero las
concentraciones plasmaticas de desloratadina fueron similares a
las observadas en adultos.

Insuficiencia renal: en pacientes con insuficiencia renal leve a mo-
derada se observaron incrementos de 1,2 veces en la Cmax y de
1,9 veces en el ABC, en comparacién con voluntarios sanos. En
pacientes con insuficiencia renal severa o hemodializados dichos
incrementos fueron mas marcados (1,7 y 2,5 veces, respectiva-
mente). Desloratadina y su principal metabolito son pobremente
removidos por hemodidlisis.

Insuficiencia hepatica: en pacientes con insuficiencia hepatica
leve, moderada y severa se observé una disminucién del 37%,
36% y 28% en el clearance de desloratadina, respectivamente.
En todos los casos se observé una disminucioén de 2,4 veces en
el ABC de desloratadina y un incremento en su vida media de
eliminacion. En pacientes con insuficiencia hepética, los valores
de Cmax y de ABC para 3-hidroxidesloratadina no registraron una
variacion significativa respecto de los pacientes con funcién he-
patica normal.

- Betametasona

Absorcion: luego de la administracién por via oral, la Cmax se al-
canza a las 2 horas de la toma.

Distribucion: se une a las proteinas plasmaticas en un 60-70%. El
nivel biolégicamente efectivo de un glucocorticoide estaria méas
vinculado al corticoide no unido que a la concentracion plasmatica
total del farmaco. El volumen de distribucion es de 1,4+0,3 litros/kg.
Betametasona atraviesa la placenta y se excreta en la leche materna.
Metabolismo y eliminacion: betametasona es metabolizada en el
higado y se elimina por via biliar conjugada con acido glucurénico.
No se ha demostrado una relacién entre el nivel de glucocorticoi-
de en sangre (total o no unido) y los efectos terapéuticos, dado
que los efectos famacodinamicos de los glucocorticoides per-
sisten mas allé del periodo en el que resultan medibles en plas-
ma. Mientras que la vida media plasmatica de betametasona



es 25 horas, la vida media biolégica, obtenida mediante la medi-
cién de las concentraciones plasmaticas de hidrocortisona y los ni-
veles urinarios de 17-hidroxicorticosteroides, es de 36 a 54 horas.
El clearance renal de betametasona es de 2,9+0,9 ml/min/kg.
Situaciones clinicas particulares:

Insuficiencia hepatica severa o hipotiroidismo: el metabolismo de
betametasona se prolonga, lo que refuerza su accion.

Pacientes pediatricos: el clearance plasmatico en recién nacidos
es inferior al observado en nifios y adultos.

Hipoalbuminemia o hiperbilirrubinemia: pueden provocar concen-
traciones excesivas de betametasona libre.

Embarazo: la vida media de eliminacién de los glucocorticoides
se prolonga durante el embarazo.

POSOLOGIA 'Y MODO DE ADMINISTRACION:

Adultos y nifios mayores de 12 afios de edad: 1 comprimido en
una Unica toma.

La dosis se adecuara segun criterio médico y de acuerdo con las
necesidades del paciente.

En situaciones de estrés, sin relacioén directa con la enfermedad
(infeccion grave, traumatismos, intervencién quirdrgica, etc.), pue-
de requerirse un aumento pasajero de la dosis.

Una vez obtenida una respuesta terapéutica adecuada (supresion
de los sintomas alérgicos), se recomienda la discontinuacién gra-
dual del tratamiento, pudiendo considerarse la monoterapia con
un antihistaminico.

En funcién de la remisién o exacerbacion de la enfermedad, de la
respuesta individual del paciente al tratamiento y de la exposicion
del mismo a situaciones de estrés fisico o emocional, pueden re-
querirse ajustes en la posologia.

En caso de suspensién de un tratamiento prolongado o un trata-
miento con dosis elevadas de corticoides, puede ser necesario
controlar al paciente durante un periodo de hasta un afio.

Se recomienda utilizar la menor dosis posible de glucocorticoides
para controlar la afeccion que se esta tratando. Cuando sea po-
sible una disminucién de la dosis, la misma debera ser gradual.
En caso de remisién espontanea de los sintomas alérgicos, se re-
comienda una discontinuacion gradual del tratamiento.

Luego de un tratamiento prolongado, el mismo no deberd inte-
rrumpirse bruscamente sino que se recomienda una reduccion
progresiva de la dosis diaria.

Poblaciones especiales:

Pacientes de edad avanzada o con insuficiencia renal o hepatica: se
recomienda iniciar el tratamiento con la mitad de la dosis reco-
mendada para adultos.

Modo de administracion:

El producto puede ser administrado con o fuera de las comidas.

CONTRAINDICACIONES:

Hipersensibilidad a cualquiera de los componentes del produc-
to, a otros glucocorticoides o a loratadina. Infecciones micéticas
sistémicas. Estados psicéticos no controlados por medicacion.
Vacunas a base de micoorganismos vivos. Tuberculosis activa.

Por el efecto inmunosupresor de los glucocorticoides, incluida
betametasona, otras contraindicaciones relativas del tratamien-
to prolongado son: herpes, herpes zoster, amebiasis latente, po-
liomielitis a excepcion de la forma bulboencefélica, alteraciones
de los ganglios linfaticos tras vacunacion con BCG, carcinomas
con metastasis.

ADVERTENCIAS:

Los corticoides pueden enmascarar los signos evolutivos de infec-
cién o activar una infeccion latente. Su uso puede provocar dis-
minucion de la resistencia y dificultad para localizar la infeccion.
En caso de Ulcera gastrica o duodenal activa, el producto no esta
contraindicado si el mismo se asocia a un tratamiento antiulcero-
so0. En caso de antecedentes de Ulcera digestiva, la administra-
cién del producto debe realizarse con cuidadosa vigilancia clinica
y, si fuera necesario, luego de una endoscopia.

El tratamiento con glucocorticoides en pacientes con tuberculo-
sis activa debe restringirse a los casos de tuberculosis fulminante
o diseminada y debera acompanarse de un régimen antitubercu-
loso apropiado. Durante una corticoterapia prolongada, se reco-
mienda un tratamiento preventivo de la tuberculosis.

PRECAUCIONES:

El producto debera ser administrado con precaucién en los siguien-
tes casos: colitis ulcerosa no especifica con perforacién inminen-
te, abscesos u otra infeccidn pidgena, otras inflamaciones purulen-
tas, diverticulitis, anastomosis intestinal reciente, insuficiencia renal,
hipertension arterial, insuficiencia cardiaca, epilepsia, migrafia, hi-
potiroidismo y cirrosis hepatica (incremento de los efectos gluco-
corticoides), infarto de miocardio reciente, tendencia a la trombo-
sis, antecedentes de afecciones psicéticas, osteoporosis, miastenia
gravis, administracion concomitante con inhibidores de la colineste-
rasa y glaucoma de angulo cerrado o abierto. Como las complica-
ciones del tratamiento con glucocorticoides dependen de la mag-
nitud de la dosis y de la duracién del tratamiento, en cada caso
deberan evaluarse los riesgos y beneficios del tratamiento con el
producto.

Se recomienda precaucion durante la prescripcion del producto
en pacientes con infecciones oculares por herpes simple, debido
al riego de perforacion de la cérnea.

Los glucocorticoides, en dosis normales y altas, pueden provocar
un aumento de la tensién arterial, retencién hidrosalina y elimina-
cién aumentada de potasio, pudiendo ser necesaria la restriccién
de sodio y la suplementacion de potasio. Todos los corticoides
aumentan la excrecion de calcio.

Dado que los corticoides aumentan la eliminacion de calcio y el
riesgo de osteoporosis, se debera evaluar la relacién riesgo/be-
neficio del tratamiento con el producto en pacientes en edad me-
nopAausica. Se recomienda estricta supervision durante el mismo.
Durante el tratamiento con betametasona los pacientes no deben
vacunarse contra la varicela/viruela. Asimismo, a fin de evitar un
fracaso de inmunizacién y de reducir el riesgo de complicaciones
neurolégicas no deberd aplicarse ninguna otra forma de inmuni-

zacion, en particular luego de la administracion de dosis altas del
corticoide, debido al potencial de complicaciones neuroldgicas y
a la posible inhibicién de la produccién de anticuerpos. Los pa-
cientes deben evitar el contacto con personas afectadas de va-
ricela o sarampién, ya que una varicela puede evolucionar a una
forma grave y, sobre todo en nifios, resultar fatal. En estos casos
es imperativo un tratamiento inmediato. En los pacientes de ries-
go estan indicadas la profilaxis o la inmunoterapia pasiva. Sin em-
bargo, pueden emprenderse procedimientos de inmunizacion en
pacientes tratados con glucocorticoides como tratamiento de re-
emplazo, como en pacientes con enfermedad de Addison.
Durante el tratamiento con corticoides pueden presentarse tras-
tornos psiquicos que se manifiestan en forma de euforia, insom-
nio, cambios de humor o de la personalidad, depresion grave y
aun psicosis manifiesta. Asimismo puede agravarse una labilidad
psiquica o una tendencia psicética ya existente.

Durante un tratamiento prolongado con glucocorticoides o lue-
go de una discontinuaciéon demasiado rapida del mismo, puede
presentarse insuficiencia corticosuprarrenal secundaria, la cual
puede persistir durante varios meses después de interrumpido
el tratamiento. Se recomienda por lo tanto una reduccién gra-
dual de la dosis. Si durante este periodo se produce una situa-
cion de estrés, se debera restablecer el tratamiento o, en pacien-
tes tratados con glucocorticoides, incrementar la dosis. Como la
secrecion mineralocorticoide adrenocortical puede alterarse, se
recomienda la administracién concomitante de sodio y/o de mi-
neralocorticoides.

La utilizacién prolongada de corticoides puede ocasionar cata-
rata subcapsular posterior, especialmente en nifios, o glaucoma
con riesgo de lesién del nervio 6ptico, asi como elevar el riesgo
de infecciones secundarias por hongos y virus.

Pueden manifestarse alteraciones visuales durante el tratamiento
(sistémico o tépico) con corticoides. Si el paciente presenta sin-
tomas como visién borrosa u otras alteraciones visuales, debe
realizar una consulta con el médico para identificar las posibles
causas (como cataratas, glaucoma, patologias raras como corio-
rretinopatia serosa central).

Los glucocorticoides pueden alterar la motilidad y nimero de es-
permatozoides en algunos pacientes.

Poblaciones especiales:

Pacientes pediatricos: dado que los glucocorticoides pueden
ocasionar trastornos en el crecimiento y desarrollo y una altera-
cién de la funcién suprarrenal, se recomienda una vigilancia cui-
dadosa del crecimiento y desarrollo durante el tratamiento con el
producto. No debe ser administrado en nifios menores de 2 afos.
Embarazo: como todos los glucocorticoides, betametasona atra-
viesa la barrera placentaria. No habiendo estudios adecuados y
bien controlados con la asociaciéon en embarazadas, el producto
debe ser usado durante el embarazo sélo si los beneficios para la
madre superan los riesgos para el feto.

Los recién nacidos de madres tratadas con dosis eleva-
das de glucocorticoides durante el embarazo, deben ser
cuidadosamente vigilados en busca de signos de una eventual



insuficiencia suprarrenal.

Lactancia: debido a que desloratadina y betametasona se ex-
cretan en la leche materna, con el consiguiente riesgo sobre la
funcién suprarrenal y el crecimiento del lactante, se recomienda
discontinuar la lactancia o el tratamiento con el producto, depen-
diendo de la importancia del farmaco para la madre.

Interacci dli t

- Desloratadina

No se han observado cambios clinicamente relevantes en el perfil
de seguridad de desloratadina, evaluado por medio de parame-
tros electrocardiograficos (incluyendo el intervalo QT corregido)
analisis de laboratorio, signos vitales y registro de reacciones ad-
versas, luego de la administracién concomitante con eritromicina,
ketoconazol, azitromicina, fluoxetina y cimetidina, aunque se ob-
servé un incremento en las concentraciones plasmaticas de des-
loratadina y 3-hidroxidesloratadina.

La administracién concomitante de desloratadina con alcohol no
potencié la disminucién del rendimiento inducido por este Ultimo.
- Betametasona

Glucésidos cardiotonicos: la hipokalemia inducida por los gluco-
corticoides puede potenciar la toxicidad de los glucésidos cardio-
tonicos (arritmias). Se recomienda realizar un cuidadoso monitoreo
de las concentraciones séricas de los electrolitos, particularmente
de los niveles de potasio.

Antihipertensivos: se produce una disminucién parcial de la accion
antihipertensiva por el efecto mineralocorticoide de betametaso-
na, con el consiguiente aumento de los valores de presién arterial.
Otros hipokalemiantes (diuréticos, anfotericina B): la administra-
cién concomitante con glucocorticoides puede llevar a la deple-
cién de potasio, acentuando la hipokalemia. Se recomienda rea-
lizar un cuidadoso monitoreo de las concentraciones séricas de
los electrolitos, particularmente de los niveles de potasio.
Anticoagulantes de tipo cumarinico: la administracion concomi-
tante con glucocorticoides puede provocar en algunos pacientes
disminucion o aumento del efecto de los anticoagulantes orales.
Se recomienda controlar la coagulacién sanguinea y eventual-
mente ajustar la posologia.

Antidiabéticos: se requiere vigilancia de la glucemia durante la
administracién concomitante con insulina o antidiabéticos ora-
les. Eventualmente se debera adaptar la dosis del antidiabético.
Inductores enzimaticos (carbamazepina, fenobarbital, fenitoina, ri-
fampicina, efedrina): la administraciéon concomitante puede con-
ducir a una disminucién de la concentracién plasmatica y de la
eficacia de los glucocorticoides por aumento de su metabolismo
hepético. Se recomienda monitorear al paciente. Puede ser nece-
sario un ajuste de la dosis del corticoide durante la asociacién y
luego de la discontinuacién del inductor enzimatico.

Alcohol: la administracién concomitante con glucocorticoides
puede aumentar la incidencia o gravedad de las Ulceras gastroin-
testinales.

AINEs: la administraciéon concomitante puede aumentar la inci-
dencia o gravedad de las Ulceras gastrointestinales.
Antibidticos/Antifingicos: eritromicina y ketoconazol acenttan el

efecto terapéutico y las reacciones adversas de betametasona.
Rifampicina puede reducir la eficacia de betametasona (aumento
de su metabolismo hepatico), pudiendo ser necesaria una adap-
tacion de la dosis.

Anticolinérgicos: atropina y otros anticolinérgicos pueden agravar
una presion intraocular demasiado elevada.

Inmunosupresores: debido a la accién sinérgica de metotrexa-
to, una dosis reducida de glucocorticoides puede ser suficiente.
Estrégenos: puede verificarse una acentuacion del efecto de los
glucocorticoides por los estrégenos.

Salicilatos: la administraciéon concomitante con glucocorticoides
puede conducir a la disminucion de las concentraciones sangui-
neas de salicilatos, pudiendo verse debilitada la eficacia de los
mismos. En caso de hipoprotrombinemia, la combinacién de acido
salicilico con glucocorticoides debe administrarse con precaucion.
Somatotropina: el tratamiento concomitante con glucocorticoi-
des puede inhibir la respuesta a la somatotropina.
Anticolinesterdsicos: la administracién concomitante de betame-
tasona con neostigmina o piridostigmina puede desencadenar
una crisis de miastenia.

Interacciones Farmacoldgicas en Pruebas de Laboratorio

Los glucocorticoides pueden alterar los resultados de la prueba
del nitroazul de tetrazolio para infecciones bacterianas y producir
resultados falsos negativos.

El tratamiento con el producto debera discontinuarse al menos
48 horas antes de la realizacién de pruebas cutaneas, ya que el
efecto antihistaminico puede impedir o disminuir las reacciones
que, de otro modo, serian positivas a los indicadores de reacti-
vidad dérmica.

REACCIONES ADVERSAS:

- Desloratadina

A continuacién se describen las reacciones adversas emergentes
de estudios clinicos controlados, observadas con una frecuencia
>2% y superior a placebo: faringitis, sequedad bucal, sequedad
de garganta, mialgias, somnolencia, cefalea, nduseas, vértigo, fa-
tiga, sintomas pseudogripales, mareo, dispepsia.

Mas raramente se han reportado: taquicardia, reacciones de hi-
persensibilidad (rash prurito, urticaria, edema, disnea, anafilaxia),
elevacion de las enzimas hepéticas, elevacion de la bilirrubina.

- Betametasona

Las reacciones adversas de betametasona dependen de la dosis
y de la duracién del tratamiento. Cominmente, pueden ser rever-
tidas o minimizadas con la disminucién de la dosis, siendo ésto
preferible por sobre la discontinuacién del tratamiento.

Las siguientes reacciones adversas se han reportado principal-
mente durante tratamientos prolongados o con dosis elevadas
de glucocorticoides:

Hidroelectroliticas: retencién hidrosédica, pérdida de potasio y cal-
cio, hipofosfatemia, alcalosis hipokalémica, retencién de liquido.
Cardiovasculares: insuficiencia cardiaca congestiva en pacientes
predispuestos, hipertension arterial.

Osteomusculares: debilidad muscular, mioatrofia/pérdida de masa

muscular, miopatia esteroidea, agravamiento de miastenia gravis,
osteoporosis (principalmente en mujeres menopausicas), osteone-
crosis aséptica de la cabeza del fémur o del himero, fracturas ver-
tebrales por compresién, fracturas patoldgicas de los huesos lar-
gos, ruptura de tendones.

Gastrointestinales: néuseas, Ulcera péptica, hemorragia digestiva,
pancreatitis, distension abdominal, esofagitis péptica.
Dermatoldgicas: alteracién en la cicatrizacion de heridas, atrofia
cuténea, adelgazamiento y fragilidad de la piel, petequias y equi-
mosis, eritema facial, aumento de la sudoracién, supresion de re-
acciones en las pruebas cutaneas, dermatitis alérgica, urticaria,
edema angioneurdtico, hiper o hipopigmentacion.

Neuroldgicas: convulsiones, aumento de la presion intracraneana
con papiledema (pseudotumor cerebral) cominmente después
del tratamiento, vértigo, cefalea.

Enddcrinas: irregularidades menstruales, desarrollo de un estado
cushingoide, supresién del crecimiento intrauterino fetal o infantil,
insuficiencia corticosuprarrenal e hipofisaria secundarias, parti-
cularmente en situaciones de estrés (como traumatismos, ciru-
gia, enfermedad), disminucion de la tolerancia a los hidratos de
carbono, manifestaciones de diabetes mellitus latente, aumento
de los requerimientos de insulina o hipoglucemiantes orales en
los diabéticos.

Oftalmoldgicas: catarata posterior subcapsular, aumento de la
presion intraocular, glaucoma, exoftalmia.

Metabdlicas: balance nitrogenado negativo debido al catabolismo
proteico, adiposis, aumento de peso, aumento de apetito.
Psiquiatricas: insomnio, euforia, cambios del humor, depresién,
cambios de la personalidad, hiperirritabilidad, manifestaciones
psicéticas (véase PRECAUCIONES).

Hematoldgicas y vasculares: leucocitosis, linfopenia, eosinofilia,
tromboembolias.

Inmunoldgicas: debido al efecto negativo sobre el nimero y fun-
cién linfocitaria, incremento de la predisposicion a infecciones,
enmascaramiento de infecciones, disminucién o ausencia de res-
puesta a test cutaneos, activacion de infecciones latentes, infec-
ciones oportunistas; reacciones de hipersensibilidad, pudiendo
incluso presentarse reacciones anafilacticas con hipotension, co-
lapso circulatorio y/o broncoespasmo.

Otras: reacciones anafilactoides o de hipersensibilidad y reaccio-
nes hipotensivas o similares al shock.

SOBREDOSIFICACION:

- Desloratadina

Sintomas: en estudios clinicos se reporté somnolencia luego de
la administracién de dosis de 10-20 mg/kg. Tras la administracion
de una dosis Unica de 45 mg se reportd un incremento promedio
de la frecuencia cardiaca de 9 latidos por minuto, en compara-
cién con placebo. El intervalo QTc no mostré cambios significati-
vos con relacion al placebo. Sin embargo, no se reportaron reac-
ciones adversas clinicamente relevantes.

- Betametasona

Es muy poco probable que se produzca una situacién potencial-



mente fatal luego de una sobredosis aguda con glucocorticoides.
Excepto con dosis extremas, es improbable que un tratamiento
a corto plazo con dosis elevadas de glucocorticoides produzca
resultados peligrosos, siempre que no existan contraindicacio-
nes especificas (como pacientes con diabetes mellitus, glauco-
ma, Ulcera péptica activa), en caso de pacientes tratados conco-
mitantemente con digitalicos, anticoagulantes de tipo cumarinico
o diuréticos depletores de potasio.

Tratamiento: en caso de sobredosificacion, luego de una adecua-
da evaluacion del paciente, deberan aplicarse las medidas habi-
tuales de evacuacién gastrica (como induccién del vomito, ad-
sorcién con carbdn activado, lavado géstrico, administraciéon de
laxantes salinos). Se recomienda instaurar un tratamiento sinto-
matico y de soporte.

La hemodidlisis no es de utilidad para eliminar desloratadina y
3-hidroxidesloratadina.

Se recomienda realizar un control clinico al paciente, prestando
especial atencién a los posibles efectos de betametasona sobre
el metabolismo, el medio interno y el aparato digestivo.

Ante la eventualidad de una sobredosificacion, concurrir al hospi-
tal mas cercano o consultar a los centros toxicolégicos de:
Hospital Posadas

(011) 4654-6648 / 4658-7777

Hospital de Pediatria Ricardo Gutiérrez

(011) 4962-2247 / 6666

PRESENTACION:
Envases conteniendo 10 comprimidos recubiertos.

Q Comprimidos redondos, de color rosa, codificados en una
cara con isotipo de identificacion Baliarda.

CONDICIONES DE CONSERVACION:
Mantener a temperatura no superior a 30°C. Proteger de la hu-
medad.

Especialidad medicinal autorizada por el Ministerio de Salud.
Certificado N° 55.328
Director Técnico: Alejandro Herrmann, Farmacéutico.

Todo tratamiento exige un control periédico, debiendo consultarse al mé-
dico ante la menor duda o reaccion adversa del medicamento.

Siguiendo los criterios de la OMS se aconseja no administrar medicamen-
tos durante el primer trimestre del embarazo y aln durante todo el trans-
curso del mismo, excepto cuando sean indicados por el médico.

Todo medicamento debe mantenerse fuera del alcance de los nifios.
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