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REFLUJO GASTROESOFAGICO Etiologia

EN NINOS

Introduccion

El reflujo gastroesofagico (RGE) o regurgitacién
se define como el paso del contenido gdstrico
a la boca. Las regurgitaciones ocurren normal-
mente en personas sanas de forma esporadica,
especialmente después de la ingesta de ali-
mentos. Se ha descrito que un 75% de los lac-
tantes regurgitan a los 4 meses de edad y un
15% a los 7 meses pero esta situacién se
resuelve espontdaneamente entre los 12 y los
18 meses de edad (1).

Cuando las regurgitaciones se producen de
manera frecuente e intensa pueden lesionar
la mucosa esofdgica, provocar esofagitis
y/0 estenosis esofdgicas e incluso afectar al
desarrollo pondoestatural y al estado general
del nifio. Es en estos casos cuando hay que
instaurar un tratamiento para evitar compli-
caciones.
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Existen unos factores que evitan el paso del
contenido gastrico a la boca y que en los re-
cién nacidos (RN) y en los lactantes pequefios
estdn limitados, ya que maduran con la edad
posnatal. Estos factores son:

+ La barrera anatomica antirreflujo.

+ La peristalsis esofagica.

* La competencia del esfinter esofdgico infe-
rior.

+ La anatomia del es6fago intraabdominal.

Los movimientos peristdlticos esofdgicos son
menos eficaces y mdas débiles, de manera que
el contenido refluido presenta un aclaramiento
lento e inadecuado.

Tratamiento

CONSEJOS GENERALES Y DIETETICOS

Los nifios con reflujo sin complicaciones y con
una correcta curva de crecimiento pondoesta-
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DOSIS DIARIA v.o.

N.° DE
ADMINISTRACIONES/DIA

MOMENTO DE LA

ADMINISTRACION

Antidcidos:

Hidroxido de magnesio | 800-1.600 mg 4
Hidroxido de aluminio | 1.000-3.600 mg 3-4
Anti-H,:

Cimetidina 10-40 mg/kg 2-4
Ranitidina 4-10 mg/kg 2
Famotidina 1 mag/kg 2
IBP:

Omeprazol 1-2 mg/kg (méx. de 20 mg) | 1-2
Lansoprazol 15 mg si P <30 kg 1
Esomeprazol 30 mg si P >30 kg 1

1 mg/kg (max. de 40 mg) 1

Procinéticos:

Cisaprida 0,5-1 mg/kg 3-4
(mdx. de 10 mg/admin.)

Domperidona 1-2 mg/kg 3-4

Metoclopramida 0,4-0,8 mg/kg 4

Eritromicina 10-20 mg/kg 3-4

Agentes de barrera:

Sucralfato 2-4 g 4

30 minutos antes de las comidas

Con las comidas

Preferiblemente antes de las
comidas

Antes de las comidas

Antes de las comidas

Tabla 1. Dosis de los farmacos empleados en el tratamiento del reflujo (2, 5)

tural no deben recibir tratamiento; sélo cabe
esperar la resolucion espontanea.

Los espesantes utilizados en las férmulas lac-
teas (goma guar, derivados de celulosa, harinas
de algarroba o cereales) no son aconsejables
como Unica medida en los nifios con reflujo in-
tenso o esofagitis porque enlentecen el aclara-
miento esofdgico e incrementan el riesgo de
dafno en la mucosa.

TRATAMIENTO POSTURAL

La postura recomendada es el decubito lateral iz-
quierdo sin elevacién de la cabeza. Esta postura
también es valida para los neonatos vy los lactan-
tes. Se desaconseja la posicién prona para todos
los subgrupos de edad, especialmente en neona-
tos y lactantes, por el riesgo de muerte subita.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Incluye diferentes grupos de farmacos: los an-
tidcidos, los inhibidores de las secreciones aci-

das, los procinéticos y los protectores de la
mucosa (2).

ANTIACIDOS

Su objetivo es neutralizar el dcido gdstrico, dis-
minuyendo el dolor y la pirosis y aliviando la
esofagitis. Se emplean sales de magnesio o
aluminio, pero a dosis elevadas pueden absor-
berse y alcanzar concentraciones plasmaticas
causantes de osteopenia, anemia, estrefiimien-
to o neurotoxicidad. Son tratamientos que se
emplean a corto plazo. Las dosis recomenda-
das de las sales de magnesio y aluminio se re-
sumen en la tabla 1.

INHIBIDORES DE LA SECRECION ACIDA:
ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H, DE LA
HISTAMINA (ANTI-H )

Disminuyen la secrecion acida de las células
parietales gdstricas y por tanto aumentan el
pH del material refluido. Sin embargo, son me-
nos eficaces que los inhibidores de la bomba
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de protones. Dentro de este grupo el farmaco
mas prescrito es la ranitidina; se dosifica por
peso (tabla 1) y en muchos casos la dosis que
se administra no se corresponde con una pre-
sentacién comercial. Se puede preparar una
solucioén oral de ranitidina, cuya féormula se in-
dica al final de este capitulo.

Otros anti-H, para esta indicacion son la cime-
tidina y la famotidina.

INHIBIDORES DE LA BOMBA DE PROTONES (IBP)
Suprimen la secrecién gastrica acida por inhibi-
cion de la bomba de protones de la membrana
de las células parietales. Se deben administrar
antes de las comidas para que coincidan con el
pico de concentracion maxima. En los adultos
ha quedado demostrada su eficacia, pero en ni-
flos todavia es cuestionable su utilizacién por el
perfil de efectos secundarios (3). EIl omeprazol
supone el fdrmaco de elecciéon dentro de este
grupo y actualmente ya cuenta con gran expe-
riencia de uso. Se puede administrar en forma
de capsulas que contienen microgranulos gas-
trorresistentes. La capsula se puede abrir y va-
ciar los microgranulos en algun tipo de alimen-
to que va a tomar el nifio (aunque la
recomendaciéon es administrar antes de las co-
midas). También se puede recurrir a la prepara-
cion de la suspension de omeprazol como for-
mula magistral. El esomeprazol estd autorizado
por ficha técnica en nifios a partir de 1 afio de
edad. También se puede emplear lansoprazol
pero se dispone de menos experiencia.

PROCINETICOS

ActGian aumentando el peristaltismo y favore-
ciendo el vaciado gastrico. El representante de
este grupo es la cisaprida, retirada del merca-
do por los graves efectos secundarios cardia-
cos registrados tras su comercializacién. Se
puede solicitar a la Agencia Espafiola de Medi-
camentos y Productos Sanitarios. Es el proci-
nético mas eficaz, superior a la domperidona y
a la metoclopramida (4). Estas dos Ultimas pre-
sentan efectos secundarios extrapiramidales,
por lo que se desaconseja su uso en nifios me-
nores de 1 afio. La eritromicina estimula el va-
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ciado gdstrico porque actla sobre los recepto-
res de la motilina pero no afecta la peristalsis
esofagica.

AGENTES DE BARRERA

El sucralfato en medio 4dcido forma un comple-
jo que se adhiere a la mucosa gastrica inflama-
da o erosionada protegiéndola.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

Se reserva para cuando no hay un buen control
sintomadtico, la medicacién debe tomarse per-
manentemente o existen manifestaciones res-
piratorias graves relacionadas directamente
con el reflujo. La finalidad de la cirugia es con-
seguir una mejorfa clinica, curar las lesiones,
evitar las complicaciones y reducir el gasto sa-
nitario.

ESTRENIMIENTO

Introduccion

Es un problema frecuente en la edad pediatri-
ca. No existe unanimidad en la definicién de
estrefiimiento; cldsicamente se ha definido co-
mo la disminucién en la frecuencia de la emi-
sion de heces cualquiera que sea su consisten-
cia o volumen (6).

El 95% de los casos de estrefiimiento es de ori-
gen idiopatico o funcional (no existe etiologia
organica). Son varios los factores que contribu-
yen: constitucionales y hereditarios, psicol6gi-
cos y educacionales, dolor a la defecacion y
factores dietéticos. El otro 5% se debe a cau-
sas organicas: trastornos neurolégicos, endo-
crinos y metabolicos (6-10).

Tratamiento

ESTRENIMIENTO OCASIONAL

Ha de tratarse a fin de no mantener la situa-
cion y para evitar que se produzca un estrefii-
miento cronico. Normalmente las medidas die-
téticas e higiénicas suelen ser suficientes,
aunque se puede utilizar de manera temporal
tratamiento medicamentoso (lubricantes u os-
moticos). Si la fisura anal es el origen, el trata-
miento resulta esencialmente local (bafios anti-
sépticos, higiene después de cada deposicion y
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FARMACO

Lubricantes
Parafina liquida

Osmoéticos
Lactulosa

Lactitol

Hidroxido

de magnesio

Sales

de magnesio
(carbonato,
fosfato y 6xido)
y otros

PEG 3.350
con electrolitos

Estimulantes
Senosidos

Bisacodilo (12)

Cisaprida
(5,6, 14)

DOSIS

via oral:

Hasta 2 afios: 2,5-5 ml/dia

2-12 afos: 5 ml ¢/12-24 horas

> 12 afios: 15-45 ml/dia (1 vez al dia o dividido)

via oral:

Nifios < 1 afio: 5 ml/dia; 1-6 afios: inicio:
10 ml/dia; mantenimiento: 5-10 ml/dia;
7-14 afos: inicial 20 ml/dia

y mantenimiento: 10-15 ml/dia

via oral:
Nifios > 1 afio: 0,25 g/kg/dia
(méx. de 20 g/dia)

via oral:
3-12 afios: 0,4-0,8 g c/24 horas
12-18 afios: 2-4 g ¢/24 horas

via oral:

< 1afio: 1-2 cucharaditas de café rasas

¢/12 horas; > 1 afio: 1-4 cucharaditas de café
rasas c/8 horas

via oral:
2-6 afios: 6,9 g/dia
7-11 afios: 13,8 g/dia

via oral:
2-6 afios: 4-7 mg/dosis; > 6 afios:
7-15 mg/dosis (max. de 2 dosis/dia)

Via rectal: < 2 afios: 5 mg/dia en una sola
dosis; 2-11 afos: 5-10 mg/dfa en una sola
dosis; > 12 afos: 10 mg/dia en una sola dosis
via oral: 3-12 afios: 5-10 mg/dia o 0,3 mg/kg/dia
en una sola dosis; 2 12 afios: 5-15 mg/dia en
una sola dosis; dosis max. de 30 mg

0,2 mg/kg/dosis c/8 horas
(méx. de 10 mg/dosis)

EFECTOS SECUNDARIOS

Neumonia por aspiracion, picor o irritaciéon anal

Flatulencia y dolor abdominal

Flatulencia y dolor abdominal

Diarrea e hipermagnesemia

Diarrea e hipermagnesemia

Flatulencia, nduseas y diarreas y alteraciones
hidroelectroliticas

Pueden colorear de rojo la orina; dolor abdominal

y nduseas

Dolor abdominal y trastornos hidroelectroliticos

Prolongacion del QT

Tabla 2. Laxantes habitualmente utilizados en la fase de mantenimiento (5, 6, 11-14)

aplicacién de una crema cicatrizante o con cor-
ticoides) (6, 8).

ESTRENIMIENTO CRONICO
El tratamiento tiene cuatro fases:

1. Educacion: explicar el estrefiimiento, des-

dramatizar y tranquilizar, corregir errores die-
téticos y reaprender la defecacién (tener ho-

rarios fijos, evitar los lavabos de los colegios,
etc.) (6).
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2. Desimpactacion: el tratamiento cldsicamen-
te consiste en los enemas pero también se
puede utilizar la via oral (8).

Rectal:

» Enemas hiperténicos de fosfato: para nifios
entre 2 y 15 aflos se recomienda utilizar una
dosis Unica de 5 ml/kg hasta un maximo de
140 ml. Uno o dos enemas suelen ser sufi-
cientes, aunque a veces hay que emplearlos
durante 3-5 dias. Estd contraindicado efec-
tuarlos durante mas de 6 dias consecutivos
por la posibilidad de provocar alteraciones
hidroelectroliticas (hipernatremia, hipokalie-
mia, hipocalcemia e hiperfosfatemia) (6-12).

» Enemas de aceite mineral: se pueden utilizar
en nifios con megarrecto o megacolon que
no responden a los enemas de fosfato (6). La
dosis recomendada para nifios entre 2
vy 11 afios es de 30-60 ml y para mayores de
12 afios de 60-150 ml (5).

» Enemas de suero fisiolégico (5 ml/kg c/12 ho-
ras): se cuestiona su eficacia (6, 7).

* En nifios menores de 1 afo puede ser sufi-
ciente con sonda vy lubrificante; si esto no re-
sulta eficaz se utilizan los microenemas o
supositorios de glicerina y los microenemas
de citrato sédico. Se administra uno al dia (7,
8,11,12).

Oral:

+ Polietilenglicol 3.350 con electrolitos: la pauta
de administraciéon en la desimpactacion fecal
en nifios de 5-11 afios es la siguiente: dia 1:
276 g; dia 2: 41,4 g; dia 3: 55,2 g; dia 4. 69 g;
dia 5: 82,8 g; dia 6: 82,8 g; y dia 7: 82,8 g. El
numero diario de sobres debe tomarse en do-
sis divididas (todas consumidas en un interva-
lo de 12 horas). La pauta descrita se interrum-
pe cuando se elimina la impactacion (6-12).

* Aceite de parafina: en nifios mayores de
2 afios que no toleran la solucion de polieti-
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lenglicol puede usarse parafina (15-30 ml
por afio de edad hasta un maximo de
240 ml/dia durante 3-4 dias). El principal
problema es la dificultad en el cumplimiento
por el sabor poco agradable (6, 11).

+ Otros agentes, como los senoésidos (15-30 mg/
dosis), el bisacodilo (5-15 mg/dia) y el pico-
sulfato sodico (1-3 mg/dia) se han empleado
con éxito pero si existe importante impacta-
cion fecal los estimulantes pueden causar un
intenso dolor abdominal y ser desagradables
para el paciente (6-8, 11, 12).

3. Prevencion de acumulacién de heces:

» Medidas dietéticas: frutas, lequmbres, verdu-
ras y cereales contienen fibra. Los suplemen-
tos o fibras comerciales purificadas no son
recomendables para nifios por debajo de los
4 afos. Las dosis son: 4-6 afios: S-11 g/dia;
7-10 afnos: 12-15 g/dia; y 11-14 afos: 16-
19 g/dia. Debe ir acompafiada de una abun-
dante ingesta de liquidos (6-8).

+ Laxantes: deben usarse segun edad, peso
corporal y gravedad del estrefiimiento. Las
dosis se ajustan para inducir 1-2 deposicio-
nes/dia. Una vez conseguida la dosis adecua-
da, el tratamiento debe continuar durante un
tiempo aproximado de 3 meses (6-11). Los la-
xantes habitualmente utilizados se pueden
ver en la tabla 2.

+ Probiéticos: pueden tener efectos beneficio-
sos sobre los sintomas del estrefiimiento,
ademas de conseguir un descenso del dolor
abdominal. No obstante, alin se requieren
mas ensayos clinicos para confirmar resulta-
dos (6).

4. Recomendaciones para alcanzar un habito
de defecacién en el nifio: tras alcanzar un pa-
trén intestinal normal se inicia el entrenamien-
to. Se aconseja sentar al nifio en el servicio
durante 5-10 minutos 2-3 veces/dia, preferen-
temente después de las comidas para aprove-
char el reflejo gastrocoélico. Son importantes la



Farmacoterapia digestiva

valoracion verbal positiva y las recompensas
por parte de los padres (6-8).

COLESTASIS NEONATAL

Y DEL LACTANTE

Introduccion

La ictericia es un sintoma clinico comdn duran-
te las 2 primeras semanas de vida que se re-
suelve espontdneamente. En la mayoria de los
casos se debe a una inmadurez anatémica y
funcional del higado. Si aparece pasadas las 2-
3 semanas de vida, persiste después de esa fe-
cha o no se resuelve en ese momento, hay que
evaluar el diagnostico de colestasis determi-
nando el nivel de bilirrubina fraccionada. Un
aumento de bilirrubina conjugada o directa es
sugestivo de colestasis neonatal; por el contra-
rio, la elevacion de la bilirrubina no conjugada
se asocia a un proceso normalmente benigno
que se resuelve espontdaneamente (15-19).

La colestasis del RN y del lactante es un sin-
drome clinico caracterizado por ictericia, deco-
loracion parcial (hipocolia) o total (acolia)
de las deposiciones y coluria. También se pue-
den presentar signos de coagulopatias debido
a la falta de factores de coagulacion o a la defi-
ciencia de vitamina K. Bioquimicamente el ras-
go diferencial es la hiperbilirrubinemia directa o
conjugada (bilirrubina directa mayor de 2 mg/
dl o del 20% de la cifra de bilirrubina directa
total), junto con la elevacién de acidos biliares
en el suero (19, 20).

En la fisiopatologia de la colestasis como con-
secuencia de la reduccion del flujo biliar se
producen los siguientes fenémenos (21):

* Menor concentracion de sales biliares en el
intestino proximal, con la consiguiente ma-
labsorcién de grasas, calcio y vitaminas lipo-
solubles.

* Retencion de sustancias eliminadas por la bi-
lis (bilirrubina, acidos biliares, colesterol, etc.).

+ Dafo hepdtico progresivo, con cirrosis biliar,
hipertension portal y fallo hepatico.

INMADUREZ HEPATICA ASOCIADA A NOXA ENDOGENA
0 EXOGENA

1. Inmadurez hepatica (prematuridad)

2. Secundarias a afectaciones graves neonatales
acompanadas de hipoxia o hipoperfusion

3. Secundarias a infecciones bacterianas por accion
directa colestasica de toxinas bacterianas o por
comprometer la infeccion directamente el higado o
la via biliar

Secundaria a téxicos

5. Colestasis asociada a fracaso intestinal dependiente
de nutricion parenteral

6. Obstruccion biliar (litiasis) por cirugia digestiva, far-
macos (furosemida y ceftriaxona), hemdlisis o ayu-
no prolongado

Secundaria a déficit hormonal (tiroideas, GH y cortisol)

Cromosomopatias: trisomfas 18, 21y 22

Malformaciones de la via biliar: quistes de colédoco
10. Perforacion espontdnea de la via biliar

11.  Hepatitis neonatal por infecciéon congénita: TORCH,
parvovirus B19, tuberculosis vy listeria

12. Hepatopatia por infeccion virica posnatal:
a. Herpesvirus, CMV, adenovirus y Coxsackie

b. Virus de la hepatitis B (se ha descrito a partir de
los 45 dias de vida en hijos de madres con hepati-
tis cronica por VHB y anti-Hbe positivo) o virus de
la hepatitis A (muy infrecuente)

HEPATOPATIAS POR TRASTORNO INTRINSECO
(IDIOPATICO Y GENETICO)

1. Atresia biliar extrahepatica

2. Sindrome de Alagille

3. Colestasis intrahepatica familiar progresiva (CIFP)
4

Error innato del metabolismo del 4cido biliar: ausen-
cia de sintesis de acido biliar primario

v

Sindrome de hepatitis neonatal idiopética
Sindrome de escasez ductal no sindréomica

Otras colestasis: Zellweger (ausencia de peroxiso-
mas), Aagenaes (colestasis noruega con linfedema)
y colestasis de grupos étnicos definidos (esquimales
e indios americanos)

8. Deficiencia de o-1-antitripsina
9. Fibrosis quistica
10. Enfermedad de Niemann-Pick

11.  Otras enfermedades metabdlicas: tirosinemia, ga-
lactosemia, intolerancia hereditaria a la fructosa,
hemocromatosis neonatal, enfermedad de Wolman
y linfohistiocitosis hemofagocitica

Tabla 3. Causas de colestasis (19, 21)
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Aunque no puede generalizarse debido a la di-
versidad de causas de enfermedad colestasica
en el nifio, ha de considerarse que no son pro-
cesos benignos ya que la mayoria ocasionan
disfuncion hepdtica cronica. Un diagnostico
rapido vy, por tanto, un tratamiento especifico
y precoz (farmacolégico o quirtrgico) mejora el
pronostico del paciente (19).

Incidencia y etiologia
Se observa en 1/5.000 RN.

La causa mas frecuente en nifios con patologia
neonatal importante, como la prematuridad, es
la inmadurez hepdtica asociada a otras situa-
ciones clinicas (cardiopatia, cirugia, nutricién
parenteral, etc.). En el RN sin patologia neona-
tal las causas mas frecuentes son atresia biliar
extrahepatica (25-35%), déficit de o-1-antitrip-
sina (7-17%), sindrome de Alagille (6%) y CIFP
(colestasis intrahepdtica familiar progresiva)
(5-6%). La tabla 3 muestra una clasificacion de
las causas de colestasis (19, 21).

La atresia biliar extrahepdtica es un proceso
inflamatorio que cursa con fibrosis y oblitera-
cion progresiva de la via biliar extrahepatica.
En su evolucion natural conduce a cirrosis pre-
coz y ocasiona el fallecimiento antes de los
3 afios de vida. Supone la causa mas comun de
colestasis cronica en la infancia y la indicacion
mas frecuente de trasplante hepdatico en nifios.
El diagnostico precoz seguido del tratamiento
quirdrgico (técnica de Kasai) en las primeras
semanas de vida mejora el pronoéstico de la en-
fermedad. La técnica de Kasai deriva el flujo bi-
liar mediante portoenteroanastomosis (anasto-
mosis entre algunos conductos permeables y
un asa yeyunal). Tras la cirugia un 30% no res-
tablece el flujo biliar y otro 30% lo hace de for-
ma parcial; ambos grupos precisan un tras-
plante hepatico en los siguientes meses. El
40% restablece el flujo biliar, si bien aproxima-
damente un 70% requiere trasplante a largo
plazo (19).

El déficit de o-1-antitripsina es una enferme-
dad genética. Una mutacién en el cromosoma
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14 condiciona la produccién de una o-1-anti-
tripsina anémala con acimulo intrahepatocita-
rio como posible mecanismo patolégico.

El sindrome de Alagille se caracteriza por la
asociacién de colestasis con escasez de con-
ductos biliares intrahepaticos con alteraciones
fenotipicas, cardiacas, vertebrales y oculares
(19, 21).

Las CIFP engloban unas enfermedades en las
que las mutaciones de novo o heredadas en
los sistemas de transporte de la membrana ca-
nalicular de los hepatocitos determinan una al-
teracion en la formacion de la bilis. Debutan a
edades precoces y conllevan un mal pronostico
(19).

Tratamiento
El de mantenimiento, comun a todas las coles-
tasis independientemente de la causa, incluye:

a. Fdrmacos que mejoran el flujo biliar: de esta
manera se reducen el prurito, la hipercolestero-
lemia y el dafio en los hepatocitos ocasionados
por el acimulo de acidos biliares:

« Acido ursodesoxicoélico (10-30 mg/kg/dia):
disminuye la circulacién enterohepdtica de
acidos biliares hidrofobicos toéxicos, mejora
el flujo de los 4cidos biliares (actéia como co-
lerético) y tiene un efecto citoprotector so-
bre los hepatocitos. El efecto adverso mas
comun es la diarrea, que suele responder a
una reduccién de la dosis (5,17, 19, 22).

+ Fenobarbital (3-10 mg/kg/dia): disminuye la
bilirrubina y estimula el flujo biliar (coleréti-
co). El efecto adverso mds importante es la
sedacién (5,17,19).

* Resincolestiramina: aumenta el flujo biliar
interrumpiendo la circulacién enterohepdti-
ca. La dosis (240 mg/kg/dia) se reparte en
2 0 3 tomas y se administra 30 minutos
antes de cada comida. Se recomienda ad-
ministrar 4 horas antes a la toma de otras
medicaciones ya que puede interferir con la
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absorcion de diferentes farmacos (acido ur-
sodesoxicolico, propranolol, digoxina y war-
farina). En nifios menores de 10 afios la do-
sis no debe superar los 4 g/dia y para
mayores de 10 tampoco los 8 g/dia. El efec-
to adverso mds importante es la diarrea y
se puede solucionar disminuyendo la dosis
(5,17,19, 22).

» Rifampicina: mejora el metabolismo y/o in-
crementa la secrecion de pruritégenos di-
rectos o indirectos. Se utilizan dosis de
10 mg/kg/dia. Como inconvenientes destaca-
bles estdn: las interacciones y la hepatotoxi-
cidad (como efecto adverso) (17, 22).

* Ondansetron: la efectividad de los antago-
nistas de los receptores 5-HT, para el trata-
miento del prurito en la colestasis es incierta
o discutible. Se han descrito casos clinicos
en pediatria en los que se ha utilizado el on-
dansetréon a dosis de 0,8 mg/kg/dia y de
0,46 mg/kg/dia repartidos en tres tomas
(22-24).

* Naltrexona: a dosis de 25-50 mg/dia (en
adultos) reduce el prurito ocasionado por la
colestasis (22).

b. Nutricion: se requiere un 125% de las calo-
rias propias de la edad. Se pueden emplear for-
mulas lacteas con hidrolizado de proteina de
leche de vaca, enriquecidas con MCT, con su-
plementos de dextrinomaltosa (3-5%) y aceite
MCT (1-2 ml/kg/dia). Los acidos grasos de ca-
dena media no requieren sales biliares (19).

¢. Vitaminas liposolubles (5, 12, 17-19, 21, 25,
26):

+ Vitamina A: 2.500-5.000 U/dia.
» Vitamina E:

— Tocoferol liposoluble: 50-400 mg/dia.

— Hidrosoluble (vitamina E suspensioén
100 mg/ml de acetato de tocoferol: medi-
cacion extranjera): 150-200 mg/kg/dia en
nifos con déficit de vitamina E secunda-
ria a colestasis cronica.

— d-a-tocoferol-polietilenglicol 1.000 succi-
nato (tocofersoldn) (Vedrop® 50 mg/ml en
solucién oral: medicacién extranjera): ca-
da mililitro contiene 50 mg de d-o-toco-
ferol en forma de tocofersoldn, que equi-
valen a 74,5 Ul de tocoferol. La dosis
diaria total recomendada en pacientes
pedidtricos con colestasis congénita cro-
nica o colestasis hereditaria crénica es de
0,34 ml/kg/dia (17 mg/kg de d-o-tocofe-
rol en forma de tocofersolan). El tocofer-
soldn es un profarmaco cuyo metabolito
activo es el d-o-tocoferol.

» Vitamina D:
— Colecalciferol: 400-2.000 U/dia.
— Alfacalcidol:
NN: 0,02 mcg/kg/dia (v.0., i.v.):
- 1 mes-12 afios (peso inferior a 20 kg):
v.0,, i.v. 0,05 mcg/kg/dia.
- > 20 kg v.o.: dosis de mantenimiento:
0,25 mcg-1 mcg/dia.
- > 20 kg i.v.: dosis de mantenimiento:
0,25 mcg-2 mcg/dia.

— 25-OH-colecalciferol: 3-5 mcg/kg/dia.

« Vitamina K: 2,5-5 mg/dia v.o. o tres veces/
semana.

d. Otros:

+ Vitaminas hidrosolubles: polivitaminicos: do-
ble de las recomendaciones de la edad.

+ Calcio: 25-100 mg/kg/dia.

« Fésforo: 25-50 mg/kg/dia (sélo si hay défi-
cit).

+ Cinc: 1 mg/kg/dia (sélo si hay déficit).

Después, segun la etiologia, se debe seguir un
tratamiento especifico, si existe.

ESOFAGITIS EOSINOFILICA

Introduccion

La esofagitis eosinofilica (EE) es una rara enti-
dad clinico-patolégica, enmarcada dentro de
los trastornos gastrointestinales eosinofilicos
primarios. Consiste en un proceso inflamatorio
croénico del es6fago con marcada infiltracién
de eosinoéfilos en la mucosa sin causa conocida
que la justifique (27-29).
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Epidemiologia

Aunque no se conocen bien su incidencia y su
prevalencia, destaca el aumento de su diagnos-
tico en los ultimos afios. Hay dos hechos carac-
teristicos de esta entidad: resulta mas frecuen-
te en varones (66-91%) y en pacientes
pedidtricos o adolescentes, con un pico de inci-
dencia a los 10 afios de edad. Estudios recien-
tes estiman una prevalencia de 4,3/100.000
nifios en EE. UU. (27, 28).

Etiologia

Se desconoce. Actualmente se implican facto-
res como algunos mediadores proinflamato-
rios, la alergia alimentaria y otros alérgenos
ambientales, fundamentalmente aeroalérge-
nos, actuando el estimulo responsable sobre el
eséfago de manera local o sistémica. Se trata
de una combinacion de respuesta inmunologi-
ca anormal y enfermedad alérgica y existe una
interaccion de factores ambientales y predis-
posicién genética (27-29).

El reclutamiento de eosindfilos y su localizacién
en los tejidos inflamados obedecen a mecanis-
mos en los que intervienen diferentes marcado-
res inflamatorios. Entre las diferentes citocinas
y quimocinas implicadas parece que Unicamen-
te la interleucina-5 (IL-5) y la eotaxina regulan
la migracion de los eosindfilos (27-29).

Clinica

Las formas de presentacion clinica pueden ser
variadas y en ocasiones superponibles al RGE,
si bien estos pacientes presentan pH-metria
normal y mala respuesta al tratamiento anti-
rreflujo. La disfagia de predominio para sélidos
y la impactacién alimentaria son los sintomas
mas descritos en los pacientes adolescentes y
adultos. Los nifios de mds corta edad, quizas
por la dificultad para referir su sintomatologia,
presentan un abanico mas amplio de sintomas:
nauseas, vémitos, pirosis, dolor toracico, recha-
zo del alimento, retraso de crecimiento y dolor
abdominal (27, 28).

Aproximadamente el 50% de los pacientes tie-
ne signos de alergia, como asma, rinitis o rino-
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conjuntivitis alérgica, alergia alimentaria o der-
matitis atopica. También frecuentemente exis-
te una historia familiar de atopia (30-50%) y se
ha comunicado en el 20-60% de los pacientes
la presencia de una eosinofilia periférica y el
aumento de la IgE sérica (28).

Diagndstico
Se basa en tres pilares fundamentales (27, 28):

 Hallazgos clinicos: la sospecha clinica se es-
tablece en pacientes con disfagia o impacta-
cion alimentaria y en los que presentan sinto-
mas como los de RGE con una pH-metria
normal y ausencia de respuesta al tratamien-
to antirreflujo. De manera complementaria
también se debe realizar: hematimetria, IgE
sérica total e IgE especifica a aeroalérgenos y
alimentos sospechosos y pruebas cutdneas.

» Hallazgos endoscépicos: el aspecto puede
variar desde una mucosa aparentemente
normal hasta diferentes patrones (imagenes
erosivas longitudinales, granularidad, estrias,
pérdida del patron vascular, estenosis y fra-
gilidad de la mucosa), pero el mas comdn es
el conocido como “de traquealizacién esofa-
gica" (esofago anillado), que corresponde a
contracciones intermitentes de la muscula-
tura esofdgica. Otra imagen frecuente es el
punteado blanquecino que semeja el aspecto
de una candidiasis y que corresponde a acu-
mulos de eosinofilos.

+ Hallazgos histolégicos: existe controversia
respecto al nimero de eosinéfilos requerido
para establecer el diagnéstico; se marca el li-
mite en los 20 eosinéfilos/campo de gran au-
mento (CGA). El establecimiento de unos va-
lores de corte sirve para diferenciar la EE del
RGE. Asi, se establece que para valores < 10
indica cambios inflamatorios secundarios a
RGE y que > 20 sefiala EE. La localizacion de
la infiltracién también varia entre ambas en-
tidades. En el RGE la infiltracion se limita mas
a las capas superficiales del es6fago distal,
mientras que en la EE puede presentarse en
capas mas profundas y en toda su extension.
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Tratamiento

TRATAMIENTO DIETETICO

La medida de eleccion corresponde a las dietas
de exclusién en pacientes en los que se de-
muestra algun alimento implicado. Cuando
no se obtiene respuesta o existen multiples
alimentos implicados se prueban las dietas ele-
mentales, que tienen una tasa de cumplimenta-
cion muy baja (27-29).

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Se basa fundamentalmente en el uso de este-
roides. Se pueden utilizar:

+ Sistémicos: pretenden la desaparicion de la
sintomatologia y la mejoria de la infiltracion
mucosa. Sin embargo, la supresién del trata-
miento se acompafia de una alta tasa de re-
currencia. Su utilidad se justifica en caso de
necesidad de un alivio rdpido de la sintoma-
tologia, incluyendo aqui a pacientes con dis-
fagia grave, deshidratacién, importante pér-
dida de peso o estenosis esofdgica. La dosis
es de 1-2 mg/kg/dia de prednisona (max. de
40-60 mg), equiparable a las empleadas en
la enfermedad inflamatoria intestinal (27-
29).

« Topicos: con el fin de minimizar los efectos
secundarios de los esteroides, diversos estu-
dios han evaluado la efectividad de trata-
mientos topicos a base de esteroides inha-
lados (fluticasona, beclometasona vy
budesonida). Se administran sin cdmara es-
paciadora y sin realizar la inspiracion de for-
ma coordinada, favoreciendo el depoésito en
forma de polvo seco en la faringe posterior.
La deglucién de dicho polvo, junto a la au-
sencia de ingesta de sélidos o liquidos en los
30 minutos posteriores, favorece la accién
topica del farmaco sobre la mucosa esofagi-
ca. Las dosis cominmente utilizadas en ni-
flos son: 1-4 puffs de 200 mcg de fluticasona
¢/12 horas; 1 puff de 50-250 mcg de beclo-
metasona ¢/6-12 horas; y 1 puff de 100 mcg
de budesonida c/12 horas (durante 6-12 se-
manas) (27-29). Mas recientemente se ha
descrito el tratamiento con budesonida en

suspensién oral. Las dosis usadas en los di-
ferentes estudios fueron las siguientes
(30-32): niflos < 152 cm o0 < 10 afios: 1 mg de
budesonida/dia repartidos en dos tomas; ni-
flos > 152 cm o > 10 afos: 2 mg de budesoni-
da/dia repartidos en dos tomas. En estos es-
tudios se prepara una formula magistral con
el vehiculo Splenda® que es sucralosa (azu-
car no absorbible). Se parte de budesonida
en suspensioén para nebulizar (Pulmicort®).

Otros tratamientos farmacolégicos:

+ Estabilizadores de células mastocitarias
(cromoglicato y ketotifeno) (27-29): en nues-
tro pais el cromoglicato se encuentra comer-
cializado en forma de cdpsulas para inhalar
0 como nebulizador nasal pero no hay nin-
guna forma farmacéutica disefiada para uso
oral (12). Si precisa via oral existe la opcion
de la formulacion magistral ya que hay ma-
teria prima. Se pueden preparar capsulas o
una solucién de 20 mg/ml. En cuanto a dosi-
ficacion, no se recomienda su utilizaciéon en
lactantes. En nifios de 2-12 afios la dosis ini-
cial es de 100 mg cuatro veces/dia y puede
duplicarse si el efecto no es satisfactorio en
2-3 semanas (sin exceder los 40 mg/kg/dia).
En niflos mayores de 12 afios y en adultos la
dosis inicial es de 200 mg cuatro veces/dia
y puede duplicarse si el efecto no resulta sa-
tisfactorio en 2-3 semanas; no se ha de ex-
ceder de 400 mg cuatro veces/dia. Una vez
obtenido el efecto deseado la dosis puede
disminuirse gradualmente hasta consequir la
mas baja eficaz. Se debe administrar 30 mi-
nutos antes de las comidas y a la hora de
acostarse y no mezclar con zumos, leche ni
alimentos (5). El ketotifeno se ha usado en
cuadros de gastroenteropatia eosinofilica
aunque no es una indicacién aprobada.

» Antagonistas de los receptores de los leuco-
trienos (montelukast): se han empleado tam-
bién ya que al inactivar los leucotrienos, que
estimulan la migracion y activacion de los
eosinofilos, se ejerce una accion antiinflama-
toria.
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» Anticuerpos monoclonales (27-29): el mepo-
lizumab es un anticuerpo frente a IL-5 que
todavia no estd comercializado. La Agencia
Europea del Medicamento lo tiene designado
como medicamento huérfano para el trata-
miento del sindrome hipereosinofilico prima-
rio. Ha demostrado eficacia después de la
administracion de tres infusiones mensuales
de 10 mg/kg (max. de 750 mg). Respecto al
omalizumab, es un anticuerpo frente a IgE
que estd comercializado en nuestro pais pa-
ra el tratamiento del asma.

TRATAMIENTO ENDOSCOPICO

La dilatacion esofdgica es efectiva en la des-
aparicion mantenida de la disfagia (hasta
6 meses) pero se trata de una técnica dolorosa
con posibles complicaciones (laceraciones y, en
menor medida, perforacion), alta tasa de recidi-
vas subsidiarias de nuevas dilataciones y que
no modifica la patologia de base. En nifios sélo
debe utilizarse en los que presentan estenosis
fijas de eséfago (27, 28).

VOMITOS CiCLICOS

Introduccion

El sindrome de vémitos ciclicos (SVC) es un
trastorno poco conocido que afecta principal-
mente a nifios, aunque se ha descrito también
en adultos. Se caracteriza por la aparicion subi-
ta de episodios recurrentes de nduseas y vomi-
tos intensos, de duracion variable (de horas a
dias), autolimitado y separado por periodos en
los cuales el paciente se encuentra totalmente
libre de sintomas (33-35).

Epidemiologia

Afecta al 2% de los niflos en edad escolar, con
un ligero predominio en el sexo femenino (33,
36-38).

Etiopatogenia

La etiologia y la patogénesis se desconocen,
aunque la migrafa, la epilepsia y el colon irrita-
ble se han propuesto como factores causales o
precipitantes. Se apunta también a otros facto-
res, como alteraciones de la motilidad gas-
trointestinal, disfuncién del sistema nervioso
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auténomo, alteraciones del eje hipofiso-hipota-
|dmico-adrenal, trastornos en los canales i6ni-
cos, alteracion en la oxidacion de los acidos
grasos y enfermedad mitocondrial (33, 34, 36).

Diagnéstico clinico

No existe prueba de imagen ni marcador de la-
boratorio que confirme o descarte el SVC, por
lo que su diagnostico se basa en el cumpli-
miento de criterios clinicos. En 2008 la Socie-
dad Norteamericana de Gastroenterologia, He-
patologia y Nutricion Pediatrica (NASPGHAN)
consensuo los siguientes criterios para el diag-
nostico del SVC (39):

1. Al menos cinco episodios de vomitos en cual-
quier intervalo o un minimo de tres episodios
durante un periodo de 6 meses.

2. Episodios con nduseas y vémitos intensos
con duracién de 1 hora-10 dias y que se dan al
menos con 1 semana de diferencia.

3. Patrén estereotipado para cada nifio: cada
episodio es similar en el individuo en cuanto a
comienzo, duracion, frecuencia y sintomas y
signos asociados.

4. En un episodio al menos se producen cuatro
vomitos/hora durante al menos 1 hora.

5. Retorno a un estado saludable entre episodios.
6. No atribuible a otro trastorno.

Clinica

El curso clinico del SCV se puede dividir en
cuatro fases: fase libre de sintomas (entre epi-
sodios), prodromo, fase de nduseas y vomitos y
fase de recuperacion (35, 36, 39).

El prodromo, de 1-1,5 horas de duracion, sin au-
ra visual, se manifiesta en forma de nduseas,
palidez, letargia y anorexia (33).

El comienzo de los episodios suele darse nor-
malmente en el mismo momento del dia, ma-
yoritariamente a primera hora de la mafana. El
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TRATAMIENTO DE SOPORTE

Fluidoterapia y tratamiento nutricional:
SSF, SG 10%, KCI

Si no se produce ingesta enteral durante 3-5 dias: nutricién parenteral periférica (con 1,5 g de

aminodacidos/kg/dia)

Antieméticos:

Ondansetrén: 0,3-0,4 mg/kg/dosis i.v. c/4-6 horas (méx. de 20 mg/dosis)

Sedantes:
Difenhidramina: 1-1,25 mg/kg/dosis i.v. ¢/6 horas

Clorpromazina: 0,5-1 mg/kg/dosis i.v. ¢/6 horas + difenhidramina i.v.

Analgésicos:

Ketorolaco: 0,4-1 mg/kg/dosis i.v. ¢/6 horas (max. de 30 mg; max. al dia de 120 mg)

Tratamiento de signos/sintomas especificos:
Diarreas: loperamida
Hipertension: IECA (captoprilo)
Dolor epigastrico: ranitidina y omeprazol

TERAPIA ABORTIVA

Agentes antimigrafiosos:

Sumatriptdn: 20 mg intranasal al inicio del episodio

SG 10%: solucién glucosada al 10%; SSF: solucién salina fisiologica.

Tabla 4. Tratamiento de soporte y abortivo en CVS segun el consenso de la NASPGHAN (39)

vomito adopta un pico medio de intensidad de
6 emesis/hora una vez ¢/10 minutos y un total
de 15 emesis/episodio. La duracién de cada
episodio es variable: de 2 horas a 10 dias. Ade-
mas del vomito se pueden presentar: nduseas,
dolor abdominal, arcadas, cefaleas, fotofobia,
intolerancia a los olores, taquicardia e hiper-
tension (33, 36).

La mavyoria de los episodios se asocia a facto-
res desencadenantes: estrés psicologico vy fisi-
co, ansiedad, infecciones respiratorias y ali-
mentos (queso, chocolate y glutamato) (33).

Estrategias para el tratamiento

PROFILAXIS EN LA FASE PRODROMICA

La terapia abortiva se utiliza en la fase prodré-
mica. Este tipo de profilaxis incluye: control de
factores estresantes (tumbarse en un lugar tran-
quilo y oscuro), ingesta de carbohidratos, antie-
méticos (antagonistas 5HT3: ondansetroén) y an-
timigrafiosos (sumatriptdn) (tabla 4). No

obstante, la eficacia de esta terapia farmacologi-
ca no se ha demostrado debido a la falta de en-
sayos clinicos. Segun el documento de la NAS-
PGHAN los triptanos no estan autorizados en
menores de 18 afos; sin embargo, se recomien-
da utilizarlos en nifios de 12 afios y mayores que
tengan menos de un episodio leve/mes. En cuan-
to a los antagonistas de 5HT3, se consideran
mas agentes antieméticos de soporte en la fase
de tratamiento que abortivos del vomito (39).

TRATAMIENTO DURANTE LA FASE

DE VOMITOS

En la fase aguda el paciente debe ingresar en el
hospital, donde se llevaran a cabo medidas de
soporte, como descansar en una habitacion
tranquila y oscura, y donde recibira fluidoterapia
para evitar deshidratacion y desajustes electroli-
ticos. La esofagitis péptica y la disfagia pueden
prevenirse con la administracion de antidcidos
(ranitidina y omeprazol). Se recomienda el on-
dansetron (0,3-0,4 mg/kg/dosis c/4-6 horas

333



H Farmacia pedidtrica hospitalaria

EN NINOS < 5 ANOS

» Antihistaminicos:

Ciproheptadina: 0,25-0,5 mg/kg/dia ¢/8-12 horas (primera eleccion)
Alternativa: pizotifeno (disponible en Reino Unido y Canada)

» [-bloqueadores:

Propranolol: 0,25-1 mg/kg/dia c/8-12 horas (segunda eleccion)
Monitorizacién: frecuencia cardfaca (en reposo > 60 bpm)

EN NINOS > 5 ANOS

» Antidepresivos triciclicos:

Amitriptilina: inicio a 0,25-0,5 mg/kg al acostarse, con incrementos semanales de 5-10 mg hasta 1-1,5 mg/kg (pri-

mera eleccion)
Monitorizacién cardiaca: intervalo QTc
Alternativa: nortriptilina

» [-bloqueadores:

Propranolol: 0,25-1 mg/kg/dia c/8-12 horas (segunda eleccion)
Monitorizacién: frecuencia cardfaca (en reposo > 60 bpm)

Otros:
» Anticonvulsionantes:
Fenobarbital: 2 mg/kg al acostarse

Alternativas: topiramato, 4cido valproico, gabapentina y levetiracetam

» Agentes procinéticos: eritromicina v.o. (10-20 mg/kg/dia c¢/6-12 horas)

* Suplementos:

L-carnitina: 50-100 mg/kg/dia c/8-12 horas (méx. de 1 g c/8 horas)
Coenzima Q: 10 mg/kg/dia ¢/8-12 horas (max. de 100 mg c/8 horas)

» Anticonceptivos orales (bajos en estrégenos)

Tabla 5. Farmacos que se usan en la profilaxis en SVC segun el consenso de la NASPGHAN (39)

hasta un maximo de 20 mg/dosis, aunque en ni-
flos se han reportado dosis seguras hasta 32
mg). Si los vémitos persisten hay que afadir se-
dantes como la difenhidramina. Los neurolépti-
cos como la clorpromazina parecen menos efi-
caces, ademas de producir riesgo de clinica
extrapiramidal, pero se pueden usar normalmen-
te en combinacién con difenhidramina. Los dolo-
res abdominales responden a antiinflamatorios
no esteroideos. Se pueden presentar otras com-
plicaciones, como diarrea, hipertension y sindro-
me de inadecuada secrecién de vasopresina, que
se tratan farmacolégicamente de manera espe-
cifica (33, 36, 39) (tabla 4).

PROFILAXIS DURANTE LA FASE LIBRE

DE SINTOMAS

Durante esta fase es muy importante insistir
en los cambios en el estilo de vida ya que pue-

den disminuir el nimero de episodios. Se tie-
nen que evitar: estrés, alimentos especificos
(queso, chocolate y glutamatos), deprivacion
del suefio, ayunos prolongados, etc.

Si los episodios ocurren frecuentemente (mas
de un episodio cada 1-2 meses), son lo suficien-
temente intensos para producir ingresos hospi-
talarios repetitivos o bajas escolares y/o no
responden a terapias abortivas, se recomienda
realizar profilaxis farmacolégica.

Se emplean medicamentos como: ciprohepta-
dina, amitriptilina, propranolol, eritromicina, fe-
nobarbital y 4cido valproico. Recientemente se
han incorporado a este arsenal terapéutico
medicaciones como la coenzima Q10 y la carni-
tina (33, 36, 39) (tabla 5).
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ATENCION FARMACEUTICA EN
GASTROENTEROLOGIA PEDIATRICA
Dentro de la atencién farmacéutica en gastro-
enterologia pedidtrica se debe resaltar:

» Validar la dosis y la frecuencia de la medica-
cion para cada subgrupo de poblacién pedia-
trica.

» Adaptar siempre que sea posible la posolo-
gia a las presentaciones comerciales dispo-
nibles vy, en caso contrario, recurrir a la for-
mulacion magistral.

+ Evaluar la indicacion de los medicamentos
evitando su sobreutilizacion. Es el caso del
omeprazol: la practica diaria y diferentes es-
tudios demuestran su sobreprescripcion
(40).

» Tener en cuenta que la biodisponibilidad de
muchos de los medicamentos puede verse
afectada por la propia patologia del pacien-
te: alteracioén de la motilidad gastrointestinal
y del pH gastrico y secrecién de sustancias
(sales biliares, enzimas digestivas, etc.) o in-
flamacion del tubo digestivo.

* Interacciones farmacocinéticas:
— Que modifican la absorcioén:

- Los antiulcerosos modifican el pH
gastrico y pueden alterar el porcentaje
de farmaco ionizado/no ionizado de
otros farmacos.

- Las sales de magnesio, aluminio y bis-
muto pueden formar complejos con
quinolonas, tetraciclinas y penicilami-
nas disminuyendo la absorcién de és-
tos.

- Los procinéticos pueden aumentar el
transito gastrointestinal modificando
por ello también la absorcion de otros
farmacos.

— Que modifican el metabolismo:
- Omeprazol, cimetidina y ranitidina son
inhibidores enzimaticos.

+ Adjuntar informacioén al paciente al alta so-
bre normas de administraciéon, efectos ad-
versos que pueden aparecer y obtenciéon de
medicamentos, entre otros.

FORMULAS MAGISTRALES

A continuacion se describen algunas de las for-
mulas mas utilizadas en gastroenterologia pe-
didtrica y que se preparan en el drea Maternoin-
fantil del Hospital Universitari Vall d'Hebron:

+ Ursodesoxic6lico 20 mg/ml susp. oral

MetilceluloSa 1% ..o 30 ml
JArabe NF s 30 ml
Acido ursodesoXiCOlCO wmmmeeeeeseeeesssen 12 g

Estabilidad: 90 dias en nevera y en frascos de
color topacio.

Normas de administracién: administrar con las
comidas.

+ Fenobarbital sédico 30 mg/ml solucién oral

Agua destilada estéril 5ml
(@] Tal=Y g ¥ [OOSR 14 mi
Fenobarbital sOdICO ..covvvcvverereeeeieseses 06g

Modus operandi: se mide el pH. Tiene que ser de
9,4. A pH mas acido puede precipitar. Por tan-
to, si es mas acido se aflade NaOH O,IN hasta
ajustarlo.

Estabilidad: 30 dias en nevera y en frascos de
color topacio.

+ Ondansetrén 0,8 mg/ml susp. oral

Ondansetron 8 mg COMPp. .eweveeeemmnennns 10 comp.
Ora SWEET ..o sses s 50 ml
Ora PIUS e sssens s 50 ml

Estabilidad: 42 dias en nevera y en frascos de
color topacio.
Informacion para el paciente: puede causar se-
quedad bucal.

« Cromoglicato sédico 100 mg/5 ml solucion
oral

Cromoglicato disoédico O1g
Agua destilada c.s.p. 5 ml
Estabilidad: 4 dias a temperatura ambiente y
protegido de la luz.

Informacion para el paciente: puede causar se-
quedad bucal.
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* Propranolol 1 mg/ml susp. oral

Propranolol clorhidrato ... 100 mg
Y- (o= | (01T OO 20g
Carboximetilcelulosa sodica 1.000 cp ... 1g
Acido Citrico Hy0 e 028g
Citrat trisodico 2H,0 s 0,21g

Nipagin SOAICO ... eseseesesssssenas
Nipasol SOAICO ...
Esencia de fresa
Agua destilada estéril
Envasado: frascos de vidrio topacio.

Caducidad: 30 dias en nevera. La base de la sus-
pension sin principio activo es estable 180 dias
en nevera.

Normas de administracién: cuando se adminis-
tra varias veces al dia la dosis se debe tomar
antes de las comidas y al acostarse.

Nota: Dependiendo de la dosis, una alternativa
a la formulacion magistral consiste en triturar
la parte del comprimido (Sumial®) correspon-
diente a la dosis prescrita, suspenderla con un
poco de agua y administrar inmediatamente.

* Omeprazol 2 mg/ml susp. oral

OmMeprazol base ..o 100 mg
Bicarbonato SOAICO ..o seeeeseeen 42qg
Goma xantan 1% solucion acuosa ... 25 ml
Esencia de vainilla .o 0,02%
Sacaring SOAICA .o sesssseons 50 mg

Agua destilada estéril
Modus operandi: se mide el pH, que tiene que
ser de 9.

Envasado: frascos de vidrio topacio.

Caducidad: 56 dias en nevera.

Normas de administracion: preferentemente,
administrar 1 hora antes o 2 horas después de
las comidas.

+ Ranitidina 15 mg/ml solucién oral

1) Ranitidina clorhidrato ... 168 g
2) Jarabe simple con conservantes .......... 100 ml
Nota: 1,68 g de ranitidina clorhidrato equivalen
a 1,5 g de ranitidina base.

Envasado: frasco de vidrio topacio.

Caducidad: 30 dias a temperatura ambiente
(inferior a 25 °C).

Normas de administracion: se recomienda admi-
nistrar con las comidas y a la hora de acostarse.
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