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I NTRODUCCI ON 

En México, del 15X al 30" de los adultos padecen de 

hipertensión y de ellos, mas del SOX se clasifican denlro de 

los hlpert.ensos esenciales( Alba-Leonel, 

Ram:>s-VelAzquez, 1990). 

Méndez-Vargas y 

La fuente ~s act.ualizada con que se dispone es la 

Encuost.a Nacional de Salud de México, realizada 1987, 

donde por lo menos 5. 5 millones de mexicanos de 15 y m.::i.s 

atlos, se saben enf'ermos de algún padecimlent.o crónico o 

invalidez. La Crecuencia más alt.a corresponde la 

hipertensión arterial con aproximadament.e 1.5 millones de 

casos rogistrados, seguida de la art.rit.is y la diabetes 

mellitus. Además aparace Cact.or det.ormlnante 

condicionante en el 39~ de las deCunciones.CLezana-Fernández et. 

al., 1990). 

Sobre ésta base, se realizó un esludio de investigación 

en 100 pacientes con hipertensión arterial esencial en un 

Hospital de segundo nivel, con el Cin de optimizar el esquema 

terapéutico. Obteniendose que, el 54" de los pacientes eran 

mujeres y 46" hombres; 43X eran obesos, 65X present.aban 

tabaquismo intenso y el 32X estaban comprendidos edad 

de 50 y 60 anos. Se consideraron las principales causas del 



fracaso en la terapéutica, donde el 63" no cumple con el 

t..rat.amlent.o siendo las principales causas el olvido y las 

n.:iolest.ias que provocan los medicamentos, el 100" no cumplen 

con una diela hiposódica, a su vez se determinaron los 

medicamiontos más e~~leados, siendo éstos la Nif'edipina 

captopril. y cl.ort.alidona. El mayor número de int.eracciones 

observó en los tres medicamentos anteriores, debido a que 

el 35" de los pacientes presentaban otras dos enf'ermedades 

asociadas, 

Mellitus. 

encontrandose principalm&nt.e la Diabet.es 

De lodo lo anterior, se obtuvieron 134 interacciones, de 

las cual.es el 31X de las combinaciones de medicamentos 

antihipert.ensivos son ut.ilizadas como ventaja t.erapéut..ica y 

el 45X requieren ser monit..oreadas, por riesgo a present.ar una 

reacción adversa. A vez, el 2BX de los pacientes 

presentaron por lo menos una interacción y el 26" tres 

J.nteraccJ.ones. 

Si bien en México no se ha incorporado al f'armacéut.ico 

el equipo de salud por múltiples razones, ést.e trabajo 

muestra que es 

sociedad. 

ya una necesidad en beneficio de la 



q;A\lf'DlfllJO..<D 



L.. PRES! ON ARTERIAL. 

La presión arterial es definida como la relación entre 

el. f'l.ujo sanguineo y l.a resistencia do la sangre a f'luir. i El 

:flujo sanguinoo de un tejido es proporcional a la actividad 

metabólica de sus células, los mecanismos responsables de 

este fenómeno de naturaleza localCaulorregulación local) 

y sistémica; Est.os úl limos modif l. can la función 

cardiocirculaloria determinando presión sanguinea de 

perf'usión tisular, adecuada a las necesidades metabólicas de 

los diferentes órganos. Como en las respuestas integrales del 

organismo que ocurren durante l.a adaptación a los estimulas 

ambientales, en los cambios de posición, en la actividad 

sexual, et.e., intervienen 1os mecanismos sistémicos 

responsables de proporcionar una eCiciencia circulatoria 

adecuada, la cual convencionalmente se mide en mm de Hg y se 

registra como presión sisl6lica sobre la presión diastólica, 

considerandose como valores normales 120/80 de Hg, 

respecli vamenle. 

De los principales sistemas regulatorios de la 

circulación y de la presión arterial, eslán los siguientes: 

!..:_Mecanismo Renal. La excreción renal de agua y sodio llenen 

•auylon AC. c~rculali.on; 6':J.O?P UP&U 
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una relación direct.a con la presión art.erial como ha sido 

demostrado experimentalment.e por varios autores. (1) A mayor 

grado de presión art.eria1 se produce una mayor excreción de 

sodio y agua. Est.a diuresis o nat.riuresis regula el vo1umen 

del espacio ext.racelu1ar (por lo tanto el espacio 

inlr.;avascular y la presión arterial) evitando aumentos y 

decrementos nocivos de est.os parámet.ros. 

La regulación ejercida por est.a f'unci6n renal es de 

carácter crónico. El sist.ema opera con una ganancia infinita 

y ello hace que la presión arterial se mantenga dentro de un 

nivel estable. A mayor ingestión de sodio o agua el espacio 

ext.racelular tiende a aumentar. al igual que la presión 

arterial; ello conduce a una mayor excresi6n de sodio y agua. 

que balancea el exceso de entrada al sist.oma y regresa el 

nivel de la presión arterial del volumen ext.racelular a 

magnitud inicial; lo opuesto ocurre cuando la ingestión de 

sodio o de agua disminuye. los cambios en la f'aculdad renal 

de excretar sodio• desde luego, alteran los niveles basales 

del volwnen extracelular de la presión arterial. Cf'ig 1)C2J 

ª-=... Sistema Adrenérgico. La estimulación del sistema 

adrenérglco produce los siguientes ef'ect.o cardlovasculares. A 

partir de una acción agonistaCrrediador neurohormonal 
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Fig. 1. Secuencia de hechos en la génGsis y mant.enindent.o 
de la hipertensión art.erial según las t.eorias de 
Wardener y McGregor. 
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noradrenalina) sobre los receptores de vasocontricción 

art.eriolar. 

Mediante la est.imulación de J.os receptores beta 

(adrenalina) ocurre un aument.o de la frecuencia cardiaca y de 

la cont.ract.ilidad núocárdica, que aunada al efect.o 

venoconstrict.orCque increment.a el ret.orno venoso y la 

contractilidad mlocárdica en función de la ley de Starling), 

elovan el gasto cardiaco y la presión arterial# además los 

nervios simpáticos renales actúan los receptores beta del 

aparato yuxtaglomerular renal y estimulan el sistema 

renina-anglotensina-aldosterona y acrecent.an su efecto presor 

sanguineo. Por otra parle la estimulación bet.a realiza una 

dilatación arteriolar débil en algunos territorios, lo cual 

es contrareslada por la intensa acción vasoconslriclora. 

El sistema parasimpá.t.ico habi t.ualmente incrementa 

su act.ividad, durante la est.imulación simpática sus efectos 

son contrarios a dichos estimulas; disminuyen la frecuencia 

cardiaca y la contractilidad miocá.rdlca y ocasionan una 

vasodilat.ación débil. La reacción neta de éstos efectos 

antagónicos durant.e la eslimulación simpática se manifiesta 

como un lncrement.o de la presión arterial. 

La participación del sistema adrenérgico la 
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homeostasia circulatoria es de carácter agudo y de gran 

importancia en numerosas situaciones :fisiológicas y 

patológicas ya que su est.imulación :favorece una perfusión 

t.isular adecuada al a actividad metabólica de los tejidos. 

La función simpát.ica es básica en los cambios de 

posición (reflejo barorreceptor)p el ejercicio dinámico o 

estAtico, 

o huida, 

la actividad sexual, en las reaccione~ da lucha 

los estados hipovolémicop en la insuf'iciencia 

cardiaca, etc. (3) 

ª=._ Sistema Renina-AnoioLensina-Aldost.erona. Conocida desde la 

cuarta d~cadA do égt.o Giglo, éGto sistema es importante en la 

regulación de los iones de sodio y potasio del espacio 

extracelular y por lo tanto del volumen de este 

compartimiento; además origina un.a sustancia vasoconstrictora 

potente que interviene 

arterial. 

la regulación de la presión 

Las celulas yuxt.aglomerulares que se encuentran en el 

aparato del mismo nombre situado entre la art.eriola aferent.e 

y el inicio del tubo distal del mismo nef'rón, segregan la 

enzima renina que actúa sobre t.m sustrato f'ormado en el 
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bigado denominado angiot.ensin6geno, que se t.ransCorma en el 

decapépt.ido angiot.ensina I. Esta reacción ocurre on la sangre 

circulante, posteriormente la angiolensina I se transCorma en 

el oct.apépt.ido angiot.ensina II, en la circulación pulmonar, 

ést.a sustancia as un polent.e vasocontriclor arteriolar que 

eleva J.as resistencias vasculares perif'éricas; además actúa 

en los recept.ores espec1Cicos de las célul.as claras de la 

capa gl.omeru.losa de l.a corteza supr.arenal promoviendo la 

secreción de J.a hormona mineralocorticoide: al.dosterona. La 

acción de ésta última :f'avorece el. intercambio de J.os iones 

sodio y potasio a nivel del t.ubulo distal del neCr6n, 

conservando sodio y excretando potasio. El e:f'ecto osmótico de 

la ret.ención de sodio determina aumento del espacio 

ext.racelular -y del int.ravascul.ar- ref'orzando el ef'ecto 

hiperpresor de la angiot.ensina II. Existen tres est!mulos 

trascendentes en la regul.ación de este sistema cibernético: 

a. La concentración de sodio en el espacio extracelular, 

Cla hipernatremla del.lene el sistema y la 

hiponatrem.la l.o estimula). 

b. La presión arterial Cla hipertensión, suprime la 

secreción de renina mediante J.a estimulación del 

mecanorreceptores art.eriol.ares preg1omerul.ares; la 

hipotensión tiene un eCec~o contrario). 

e 



c. La estimulación simpática Cla angiotensina II 

acrecenla la actividad simpálica por 

influoncia nerviosa central). 

La hlponalremia. la hipovolemia. la hJ.potensión arterial 

y lo~ eslados hiperadrenérgicos estimulan este sistema. cuya 

act.ividad. de ser ef"ectiva. compensa la sit.uación inicial y 

deliene la Cunción del propio sistema (efecto de 

retroall.mentación negativa). La hJ.pertensión arterial como 

entidad patológica produce erectos variados en el sislema.C4) 

!!..:_ Tun.Q_ Venoso. El sistema venoso llene una capaci lancia 

Ccapaci.dad de At..mllQ>nt.ar el volumen) vc;>i.nle veces superior al. 

sistema arterial. y por lo tanto una presión menor a éste. 

Recibe el nombre de presión arterial media J.a presión del 

aparato circulatorio en condiciones de i.nactividad cardiaca. 

Esta tiene un valor alrededor de 20 mmHg y se ejerce en 

cualquier compartimiento del sistema (arterial. capilar o 

venoso). Entre menor es la capacidad o capacitancia del 

sistema la presión vascular media aumenta y ello delerrnina 

incremento de la presión arterial media. El estado de 

contracción sistema constituye mecanismo 

regulatorio de la presión arterial que act.úa en conjunción 

con los mecanismos antes mencionados.(5) 
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Vasodilatadores. Además de 1a acción 

vasodilat.adora de los sistemas parasimpáticos y simpálil":os 

Cact.i vi dad agonista beta) f' existen otros mecanismos 

vasodilatadores como son los representados por las 

prostaglandinas y las cininas que modulan los efectos 

hemodinámicos de otros sistemas, ya sea amplificando 

inhiblendo su :función. El papel regulat.orio de estas 

inf'luencias: condiciones :fisiológicas está bien 

det.erminado.(6) 

~ Sistema Nervioso. Las respuesta cardiovascul.ares a las 

modificaciones del entorno se realizan por intermedio del 

sistema adrenérgico central cuya anatomia y :función se 

encuentran bajo intensa 

renina-angiolensina central, 

invest.igaci6n. 

asi como 

E1 

los 

sistema 

sistemas. 

peptidérgicos CenceCalinas, endorCinas y sustancias P> actúan 

coroo JlX)duladores de los sistemas de regulación homeoslatica 

cardiovascular, ya mencionados.C7) 

!h. HI PERTENSION ~ 

De lo descrito anteriormente se dice que la Hipertensi6n 

Arterial es una enCermedad de regulación la que se 
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t.ranstornan los mecanismos que controlan la Presión Arterial, 

dentro de los limites normales C120/80 mm de Hg) .. 

Para poder est.udiar convenientemeonte a la Hipertensión 

Art.erial se han realizado varias clasificaciones según su: 

t.:_ ETIOLCX3IA. Según ésla se clasifica en dos: 

a. Hipertensión primariaCesencial) .. De origen desconocido .. 

b. Hipertensión secundaria.. Donde su origen se encuentra en 

problemas: 

Nefrourol.ógicos .. Como las Nef'ropal!as 

parenquimatosas, pielonef'ri lis, tuberculosis, tumores 

renales, poliquist.osis, malformaciones renales, uropatias 

obslructi vas .. 

2) Endocrinos.. Tales como sindrome de Cushlng, 

hiperaldosteronismo primario y feocromocitona .. 

3) Vasculares.. Coartación de la aorta. 

4) Neurologicos. 

intoxicación saturnina, 

Poliomeli lis, 

insuf"iciencia 

vertebral, tumores ventriculares. 

11 
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5) Uso de Medicamienlos. Como anliconcepli vos orales, 

inhibidores de la MAO, simpat.icomiJné.t.icos. 

~ RE:PERCUSION VICERAL. Se divide según ol grado de daf"ío en 

el individuo, t.eniendose 3 grados: 

a. Grado J. No hay signo de cambios orgAnicos. 

b. Grado :II. Cuando se presenta por lo menos uno de los 

sJ.guient.es dalos: 

1) Hipert.rof'ia ventricular izquierda. 

2) Est.rechamient.o generalizado 

retiniana Cgrado I o II> 

f'ocal de la arteria 

3> Proteinur-ia, o ligera elevación de crealinina sérica, 

ambas. 

c. Grado III. Cuando se presentan los siguientes casos: 

1) Insuficiencia ventricular izquierda. 

2) Encefalopat.ia hipert.ensiva o hemorragia cerebral. 

3) Hemorragias y exudados retinianos con edema papilar o 

sin el. 

4) Insuf"iciencia Renal. (8) 
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~CIFRAS TENSIONALES. Se tienen tres categorías: 

a. Leve. Cuando la presión Diastólica se encuentra entre 95 y 

115 mm de Hg. 

b. Moderada. Cuando la Pre5i6n Diastólica se encuentra entre 

115 y 130 mm de Hg. 

c. Severa. Cuando la presión Diastólica es mayor a 130 mm de 

Hg. C9l 
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!.L.. FISIOPATOLOGIA Qg !,A HIPERTENSION 

ARTERIAL ~ 

La hipertensión arterial esencial aparece como 

consecuencia de la inlerre1aci6n de dos raclores: la herencia 

Cgenélica-cullural> y los ~actores ambientales-

~Herencia. 

Estudios recientes de Slamler han demostrado que la 

poblaci6n con historia f"anúliar positiva de hipertensión 

presenta una incidencia de la enf"ermedad dos veces mayor que 

el resto de la población. La existencia de una predisposición 

hereditaria de carácter poligónico a padecer hipertensión 

arterial esencia es un hecho ampliamente reconocido hoy en 

dia. (10) 

Actualmente se acepta que el tipo de herencia 

poligénica aunque no puede descartarse que la carga genética 

transmisible en pocos., para algunos autores hasta sólo 

dos genes. Para algunos investigadores el mecanismo 

hereditario de 1a hipertensión arterial esencial 

explica por medio de una herencia multiraclorial sino por la 

acción de un gen Unico con dominancia incompleLa. 1 
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De la herencia dependerá la existencia de una alteración 

en el manejo renal de sodio, que se traducirá en la retenciOn 

anormal de ésl~ elemento, corno lo muestra la figw-a 2. 

ª-=- Ambi en t. al es. 

La figura 2 antes mencionada, también presenta los 

f'actores ambientales facilitadores o inhibidores del aumento 

de la tensión arteriales, como son: 

!...:.... ~ RICA ID:! ~ Como se ve en la figura la dieta rica 

sal y el sistema nervioso aut.6nomo favorecer~a la 

alteración del manejo renal de sodio. La retención de sodio 

originaria un aumento del gasto cardiaco y un awnento de la 

tensión arterial. Estos al permanecer durante un tiempo, 

darian lugar, por una parte, a un aumento en la f'ormaci6n 

del factor inhibidor de la sodio-potaslo-ATPasa, que 

aumentarla la excreción renal de sodio y la reactividad 

vascular, y por otro, pondrian 

autorregulaci6n. C11) 

OBESIDAD. Todos 1os 

15 
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ret.rospect.i vos y long! tudinales en todas las pob1aciones, 

razas, culturas, edades y sexo han demost.rado uná.nimemenle 

que el aumento de poso o masa corporal eslA correlacionado 

los ni val.es de presión sangui nea. El peso r:orporal es el 

mejor indicador predictivo del posib1e desarrollo de la 

hipertensión esencial. Las personas con sobrepeso tienen 

riesgo 2 a 3 veces mayores que las con peso normal en tener 

hipertensión, en todas .las edades y en ambos sexos. Es 

probable que la obesidad se relacione con un sindrome que 

obedezca a diversos t.ranstornos metabólicos, aument.ando el 

da~o artorlal.(12) 

La obesidad solo tiende aumentar l.a presión 

arterial, sino también empeora la tolerancia a la glucosa 

y aument.ar la prevalencia a la diabetes f'ranca. Tanto la 

hipertensión como la intolerancia a la glucosa pueden ent.rar 

con la obesidad una re1ac16n común, saber la 

hiperinsulinemla es consecuencia de la resist.encia la 

insulina que desarrolla al aumentar el. peso. La 

hiperinsulinemia, observada en hipertensos tanto obesos como 

no obesos, puede explicar la mayor Crecuencia de hipertensión 

tanto en los diabéticos de lipo I t.ratados con cantidades 

superf'isiológicas do insu1ina ex6gena como en los de tipo II, 

con valoreS altos de insulina endógena.• 
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La resist.encia insul!nica, la consecuent.e 

hiperinsulinemia, es uno da 1os macanismos que causan cifras 

lensionales altas en hipertensión esencial, obesidad y 

diabetes mellitus. _Hay varias razones por las cuales la 

insulina causa hiper tensión, los efectos más importantes 

localizan a nivel de sistema nervioso simpático, manejo del 

sodio en el rif"íón y función vascular, como lo muest.ra la . 
figura 3 

¡,:-l.__IE_ll'_IE_<C_:-:-,,-~-~-(L-1"--D-IN-S-Q.J-(L-O _IN_l"_,1-:-¡ 

i. 
D<IElflEIN<CD <DIN 

sa 1111?1<>110 <CA> 1R1E1<><1:11 a IY a !DA>!D 
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e+> 
IPD<IESD<DIN Sl"IN~Q.JDINIEA\ 

FIG. 3 Efecto de la insulina en la presión sangu1nea 

ver referencia. O 
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alcohol en grandes cantidades ejerce un 

efecto presar directo, de manera que su consumo es la causa 

mAs frecuente de hipertensión reversible curable. Un 

estudio reciente de más de 80, 000 personas observadas en los 

Kaiser Permanente Medica! Centers, mostró un ligero aumento 

de la presión arterial en varones que loman uno o dos tragos 

al dia, mientras. que en mujeres se observó un aumento con 

tres o más tragos diariosCun "trago.. contiene 10 ml de 

etanol). La acción presora directa del alcohol ha 

demostrado en normotensos e hipert.ensos por igual, puede 

incluir el paso de cale.lo del e><lerior al interior de las 

células. 1 

~ DIETA POBRE fil:! CALCIO. ~ ! MAGNESIO. Siguen 

apareciendo algunos trabajos donde se defiende un efecto 

pequef"io, aunque significativo, del pot.asio, pero no ha 

comprobado que los suplementos de magnesio disminuyan la 

presión art.erial. No hay bases teóricas acerca de un efecto 

antihiperlensivo de suplementos de calcio, sin embargo, 

algunos hipertensos se han sef'falado algunas alt.eraciones en 

el metabolismo del calcio. Se han sugerido 4 mecanismos 

Ver rererenc~o. o 
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probables de pérdida de calcio, siendo estos: 

ª-'-. Inareso disminuido 9.§. calcio. Los dalos publicados son muy 

divergentes, quiza por reflejar la variabi.lidad de calcio 

ionizado paralelamente a la actividad de renina plasmática 

según han seffalado algunos investigadores, pero no han podido 

conformar olros. 

!2.:_ Valores ~é~ ~ 9.2 hormona R.fil:El.iroidea. Eslos 

pueden guardar proporción inversa con los valores de calcio 

i6nlco plasmálicoCy de renina). 

S.:.. Mayor eliminación_ urinari-2, Qg ~ Podrla haber un 

defecto básico en la fijación celular de calcio, larnblén 

pueda simplemente secundario a un mayor consumo y 

e.liminación Curinaria)del mineral. 

9.:_ Disminución_ Q!t !..!!. fi iación. ~ ~ e. las membranas 

celulares. Según se ha observado en g16bu1os rojos de 

hiperlensos, y en los de familiares normolensos, esto sugiere 

un deCeclo genético que no guarda relación directa en el. 

nivel de la presión arlerial.(13) 
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Sea cual sea el mecanismo, estas al leraciones di versas 

siguen sin comprobar la eficacia de los suplementos de calcio 

para disminuir la presión art.erial. El mejor consejo parece 

ser no utilizar suplemontos de calcio para disminuir la 

presión art.erial mientras no pueda demostrar que es 

medio eficaz, e identificarse la parle de la población de 

hipert.ensos que pueden responder a la medida. 

En cuanto al magnesio, se ha encontrado que en una diet.a 

baja en magnesio hay t.endencias a elevar la presión, pero no 

se tienen explicación convincent.e del 

mecanismo. e 14:> 

§..:.._ ~ CSISI'EMA ~ AUTONOMO). Aunque en múlliples 

ocasiones se h.a sef1alado la existencia de una relación enlre 

la hipert.ensi6n y el estrés psicosocial, la realidad de este 

hecho es aún hipotética. Aunque existen dalos que ~ugieren la 

relación entre el estrés psicosocial y la hipert.ension, 

acompaf1ados de pruebas dof'init.ivas, debido la 

incapacidad de cua.nlif'icar diversas respuestas al estrés y 

por la ausencia de métodos para medir la agresividad 

contenida, la ansiedad y las f'obias inconscientes, pero no 

debe descartarse la importancia de los f'act.ores psicosocJ.ales 

en la génesis de la hipertensi6n.C15) 
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~ TABACO. Aunque la nicotina puede producir aumento agudo de 

la presión arterial, su uso prolongado no se asocia con una 

mayor prevalencia de hiperlensi6n. Las investigaciones han 

revelado un.a interacción entro clorhidrato de propranolol y 

t.abaqui~mo en las cuales los fu:madores roquleren do dósis mis 

elevadas de este medicamento para alcanzar reducciones de la 

presión sanglll nea similares las obtenidas en los 

~uma.dorGs, ade~s la disminución del riesgo inducida mediante 

tora pi a anti hipertensiva puede tan acentuada 

fwnadores con~ en no fumadores. No se tiene un mecanirno bien 

estable:cido del efecto de la nicotina sobre la presión 

sanguinea. (16) 
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L... REDUCCION Qg_ PESO. El aumento de peso liende a elevar la 

presión arterial sist.6lica para ambos sexos y en todas la 

edades. 

Uria disminución promedio de 7. 4 kg de 

glicemia, obteniendose decremE!nlo de 

peso redujo la 

la presión 

arterial, asi como una mejoria del perCil de lipldos, que no 

se obtuvo la utilización del metoprolol, lo que comprueba 

la eficacia de la disminución de peso.C17) 

Debe limitarse el número de calorias en el paciente con 

sobrepeso, algunos enfermos consiguen una importante 

disminución de su presión arterial con tan sólo bajar de 

peso. Se recomienda reducir en forma moderada la ingest.i6n de 

colesterol y de grasas saturadas, pues parece que 

alimentación con estas caracterist..icas puede disminuir la 

frecuencia de complicaciones de tipo arterioesclerosis.C18) 

Como lo han demostrado est.u!:~s opidemiol6gicos en todo 

el mundo, obesidad y presión arterial se hallan estrechamente 

23 



asociados. Ademá.s, existe una cercana relación entre peso 

corporal y desarrollo posterior de hipertensión. En hiperten-

sos muy gordos, la reducción de peso puede disminuir la pre-

si6n sanguinea, decremento que en ocasiones se logra con la 

restricción calórica,. inclusive sin reducir la inges-

tión de sodio y antes do alean.zar 

' ideal. 

el peso corporal 

~ RESTRICCION ~ ~ La restricción del sodio dielét.ico 

es ampliament.e aceptada como medio ef'icá.z para disminuir la 

presión arterial. Sin embargo en los Ult.imos dos anos han 

aparacJ.do t.rabajos que niegan o ponen en duda est.e hecho,. 

sobro lodo en Ingl.alerr.a,. pero también en Estados Unidos y 

otras partes del nrundo. 

No se ha comprobado que la rest.ricción de sodio sea 

eficAz para disminuir la presión arterial.,. pero se han 

realizado est.udios donde hay una mejor!a con una disminución 

de sodio,. y donde se recomienda una ingesta de éste de 
2 

alrededor de 100 nunol/dia. 

Además,. algunos pacientes con hipertensión leve 

moderada pueden obtener control de la misma mediante 
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restricción moderada del sodio a 70-100 mEq/diaCes decir, 

alrerdedor de 1. 5 a 2. 5 gramos de sodio 6 4 a 6 g de sal al 

dia), aunque el efecto de la restricción de sodio en cada 

paciente no es predecible éste grado de limitación no origina 

consecuencias adversas graves. En todos los pacientes 

hiper tensos necesaria una adecuada orientación en la . 
restricción moderada de sodio. 

;?.:..,. PAPEL ~OTROS CATIONES. El consumo excesivo de potasio 

Cmás deSO mEq o 3 a 4 g_, dia) t.iene un ligero efecto 

aminorador de la presJ.6n sangulnea. Sin embargo se tiene 

que t.ener cuidado al recomendar un mayor consurro de potasio, 

ya que debe restringirse a pacientes que consuman diuréticos 

ahorradores de potasio inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina, debido a que se aumentarían los 

niveles séricos de potasio. 

Se ha inf'ormado que en algunos individuos el aumento de 

la ingestión de calcio disminuye la presión sanguinea 

yalgunos estudios han llevado a pensar relación 

directa ent.re concentración de calcio y presión arterial. 

Todavia se desconoce cuáles pacientes se beneCiciaran con los 

suplementos de calcio en la dieta,. además el riesgo de 
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desarrollo de cálculos renales puede ser mayor al incrementar 

el calcio en la dieta. En este momento los datos acerca del 

calcio parecen insuf'icJ.entes para j~tií'icar 

recomendaciones especificas. De igual í'orma. las pruebas 

respecto a mangnesio, zinc y plomo son demasiado exiguas para 

dar lugar a recomendación alglDla.(19) 

L ABSTENCION QE. TABACO. Aunque l.a nicotina puede producir 

aumento agudo de la presión arterial. su uso prolongado no se 

asocia con una mayor prevalencia de hipertensión. Sin 

embargo. en los fumadores se eleva def'init.iva~nte el riesgo 

d~ <:l.&n~.:;i.r y dG Gnf'ermgdad pulmonar y de f'ormo g.loba.l, se 

duplican sus posibilidades cardiovasculares de arteriopatia 

de las coronarias y de muert.e súbita. Los fumadores parecen 

t.ener una mayor í'recuencia de hipertensión maligna y 

hemorragia subaracnoidea. Los bcnef'icios de la abstención del 

t.abaco han sido probados de í'orma concluyente. y la 

suspención del tabaquismo es altamente recomendada. Un 

componente clave de cualquier régi.men terapéutico contra la 

hipertensión debe comprender orientación para ayudar los 

p.a.cienles .a dejar do f'umar~ 



§..;_ BIORRETROALIMENTACION X. RELAJACION. Datos recientes 

acerca del enf'oque sobre la conduela para el manejo de la 

hipertensión han demostrado que diversas t.erapias de 

relajación y biorretroalimontación producen diSminuciones 

modest.as a largo plazo de la presión arterial en grupos 

seleccionados. Est.os regimenes son más út.iles para el 

trat.amient.o de la hipertensión leve y t.ambién pueden 

emplearse en combinación con terapia farmacológica. No debe 

de considerarse como el tratamiento definitivo de pacientes 

hiper tensos. C20) 

§.:_ EJERCICIO. Un programa regular de ejercicio aeróbico por 

ejemplo caminar, trotar. montar en bicicleta nadar, 

facilita el control del peso y pueden ser út.iles para la 

disminución de la presión arterial. Los profesionales de la 

salud deben orientar a los pacientes hipertensos que están 

iniciando programas de ejerccios en cuanto 

gradualment.e 

adecuada.C21) 

y después de evaluación 

hacerlo 

clinica 

Recientemente, estudios bien controlados, han demostrado 

una disminución lmport.ante de la presión arterial en 

hlporlensos después de periodos repet.idos de ejercicio 

.lsot.6nlco moderadamente int.enso. Estos y otros es~udios han 
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demostrado que al bajar la presi6n disminuyen también los 

valores plasmáticos do catecolaminas sugiriendo que el e~ecto 

antihipartensor del ejercicio guarda relación la 

modulación de actividad del sislema norvioso simpAtico.C22) 

Z:... MODIFICACIONES DE ~ GRASAS ~ b.é, ~ Algunos estudios 

han sugerido que la ingestión reducida de grasas saturadas y 

el conswno elevado de grasas poliinsaturadas se 

asocian con la presión arterial elevada,. mientras que ot.ras 

investigaciones no han demostrado estos ef'ectos. Las 

evidencias son todavia insuf'icienles para recomendar dichos 

cambios de la dieta para el control de la hipertensión,. pero 

estas modi~icaciones podrian importantes la 

disminución del colesterol. plasmático y ery la reducción del 

riesgo de arteriopat!a do las coronarías. Los consumidores de 

pescado tienen 1 ndices más bajos de arteriopatias de las 

coronarias. C23) 
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El enfoque terapéutico farmacológico tradicional de la 

.hipertensión art.erial ha sido escalonado y actualmente 

recomendado por la O. M. S.COrganizaci6n Mundial de la Salud) 

cuyo orden se encuentra ilustrado en la rigura 4. 

El tratamiento farmacológico inicial se elige de acuerdo 

con el perfil demográfico, hemodinámico y cl!nico del 

paciente, as! como de la predisposición de éste ciertos 

ef'ectos indeseables. Si el primer ant.ihipertensi vo ocasiona 

ef'eclos indeseables desf'avorables cambios melab6licos 

adversos, o no reduce suficiente la tensión arterial, 

sustituye tal fármaco por uno de otra clase. 

Para aquellos pacientes hipertensión moderada o 

grave, en quienes es improbable que el tratamiento inicial 

con un solo fármaco reduzca la tensión arterial, el método 

escalonado consli t.uye una f'orma lógi•:a de tratamiento. C 24) 
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PASO 1. MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS 

AJ RESTRICCION DE SODIO 

8) RESTRICCION DE ALCOHOL 

Cl CONTROL DE PESO CORPORAL 

PASO 2. MONOTERAPIA 

PASO 3. 

PASO 4. 

PASO 5. 

AJ DIIJRETICOS 6 

Bl B BLOQUEADOR 6 

C) CALCIO ANTAGONISTA O 

Dl INHI8IOORES DE LA ECA 

AJ AGREGAR UNA SEGUNDA DROGA DE DIFERENTE CLASE 6 

Bl AUMENTAR LA DOSIS DE LA PRIMERA DROGA O 

Cl SUSTITUIR LA PRIMERA DROGA POR OTRA 

AJ AGREGAR UNA TERCERA DROGA DE CLASE DIFERENTE 6 

8) SUSTITUIR LA SEGUNDA DROGA 

AJ REALIZACION DE NUEVA EVALUACION DEL PACIENTE 6 

B) AGREGAR IJ}.IA TERCERA O CUARTA DROGA 

Fig. 4. Terapia escalonada para la Hipertensión Arterial 
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L._ TRATAMIENTO FARMACOLOGICO INICIAL. En la actualidad se 

consideran farmacos de primera elección: los diuréticos. los 

bloqueadores e. los antagonistas del calcio y los 

inhibidores de la enzima convertidora de la angiolensina. Al 

elegir el antihiperlensivo inicial se deben tenor en cuenta 

los factores demogrAficos. como la edad, sexo, raza, y 

antecedentes de tabaquismo, pero probablemente. estos no son 

t'actores deternúnantes de importancia para al lratanúenlo 

et'icaz de la prosión arterial. El fármaco do 
0

primera elección 

puede estar sujeto a los efectos de olros factores clínicos 

concomí lanles, la presencia de angina de pecho, 

insuf'iciencia cardiaca, hipertrofia ventricular izquierda, 

diabetes, obesidad, hiperlipidem!a, got.a vasculares 

periféricas. Para la mayoría de los hipert.ensos leves o 

moderados basta con la n~not.erapia farmacológica. 

~ TRATAMIENTO ADICIONAL. En los casos más graves puede ser 

necesaria la adición escalonada de medicamentos de dos clases 

distintas y, rara vez, de una tercera clase. Si precisa un 

segundo medicamento, es imposible en general elegirlo entre 

los dem.As de primera elección. Los agonistas centrales p. 

ej., metildopa, clonidina, el monoxidil. la hidralazina y 

los anliadrenérgicos periféricos se emplean en la actualidad 

mAs como fármacos de reserva. 
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ª-'- ~ Qg LA PAUTA TERAPEUTICA. Al consJ.derar la 

modificaci6n del t.ratamient.o por. respuesta inadecuada a la 

paula empleada, el médico debe invest.igar otros posibles 

factores implicados. Antes de incrementar las dosis es 

necesario verificar el cumplimiento, del esquema terapéutico, 

el simullAneo de fármacos anlagonist.as, 

simpalicomimét.icos, anlidepresi vos cort.icoldes, 

anliinflamatorios no est.eroidales o la ingesta excesiva de 

alcohol. Se debe valorar y tratar, as! núsmo, la retención 

excesiva de liquidas, debida a transgresiones dlelét.icas 

mecanismos hormonales reflejos. Hay que hacer incapié en la 

educación continua del pacient.e una descartados 

cuidadosa~nte estos fact.ores, lione que considerar las 

causas de hipertensión arterial secundaria.C25) 
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CONSI DERACI ONES ESPECIALES TRATAMIENTO 

FARMACOLOGICO. En la mayor! a de los hiper tensos se pueden 

conseguir una reducción suf'iciente de la tensión arterial 

muchos medicamentos; sin embargo la consideración de .las 

cuestiones hemodinámicas y hormonales orienta algo en est.a 

elección. 

El estudio del trastorno pat.ogénico de un determinado 

paciente en lo relali vo a la secreción de ranina, t.ono 

simpático y excreción renal de sodio, as! los 

consiguientes cambios del ritmo cardiaco,. las resistencias 

vasculares perlf'éricas y el estado volumétrico,. es útil para 

elegir lógicamente el tipo de tratamiento. 

~ gi_ paciento hipert..enso 1oven. Se caracteriza en general 

como un sujeto activo, 

actividad de ranina 

aumento del tono simpático y de la 

p.lasma.z volumen de liquido 

ext.racelular suelen ser normal o reducido. 

Por tanto, son prereribles en este caso los inhibidores 

de la enzima convert.idora de la angiotensina CECA:>, las 

combinaciones de bloqueadoras Alfa y Beta, los bloqueadores 

de los canales de calcio y 1os bloqueadores selectivos, 1os 

bloqueadores Beta aislados también son eficaces, pero suelen 

tener efectos adversos sobre el colesterol. sobre lipidos de 
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alta densidad; reducir &l débito cardiaco,. disminuir el 

rendimiento Clsico-atlét.ico,. y causar disCunci6n sexual. Los 

datos actua.les indican que,. si comparara el 

tratamlenlo a base de diuréticos, .la terapia con bloqueadores 

selectivos Beta,. reduce .las crisis coronarias, los ictus y la 

mort.alidad global,. en hipertensos :f'umadores de edad media y 

raza blanca.C26) 

Presenta 

art.eriopat.la 

insuf'iciencia 

menudo et.ros problemas médicosCpor ejemplo 

coronaria, vasculopalia 

renal, enfermedad pulmonar 

peri:f'érica. 

obslructi va 

crónica, intolerancia a J.a glucosa que pueden inf'J.uir en la 

elección del. t.ratamlent.o antihipert.ensivo. El sello de la 

Hipertensión arterial en la edad avanzada es el awnento de 

las resistencias vascul.ares perit'éricas,. y los enf'ermos que 

la padecen presentan, en general reducción de la actividad de 

renina plasmática y mayor hipert.rof'ica ventricular izquierda 

que los pacientes más jóvenes. 

Los diuréticos se eligen ~ menudo como Corma inicial de 

tratanúent.o, y se ha demostrado que reducen la incidencia de 

ictus, insuf'iciencia cardiaca grave e inf'arto al. miocardio, 

mort.al en este grupo de edad.C27) 

Los bloqueadores selectivos Beta,. o los inhibidores del. 
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ECA,. a dosis diarias única constituyen formas eficaces de 

monolerapia en este grupo de edad. 

Deben evitarse los f'Armacos causantes de hipolensi6n 

poslural(por ejemplo prazosina, guanetidina,, guanarel). En 

pacientes de edad avanzada con hipertensión arterial 

esencial,, los diuréticos eficaces y bien t.olerados. El 

labetolol tolera bien a dosis bajas,. y debido a su 

actividad bloqueadora alf'a y a su actividad simpat.icomlmética 

intrinseca, puede emplearse en los pacientes de edad que 

tengan f'recuencia cardiaca baja 6 insuf'iciencia arterial 6 

disfunción ventricular izquierda. El t.ratamient.o debe 

iniciarse en dosis menores a las habituales,, que deberan ir 

ajust.andoso más adelante. 

~ ~ pacient.es htE:ert.ensos 9.§: ~ negra. Suelen 

caracterizarse por menor nivel de ranina,, mayor volumen 

plas~tico y mayores resistencias vasculares perif'éricas que 

J.os de raza blanca. Por t.anto,. los pacient.es de raza negra 

responden bien los diurét.icos solos asociados 

bloqeadores de los canales de calcio. 

Los inhibidores del ECA,. si se admlnist.ran junto 

Diuréticos,, tienden a suprimir los ef'ectos adversos de estos,, 

por lo que se pueden usar este tipo de pacientes. El 
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bloqueador Beta labelalol que induce también bloqueo alf'a, ha 

demostrado ser particularmente ef'icaz en los hipert.ensos de 

color. 

fL.... Pacienle hipertenso ~ Comparando con el no obeso, se 

caracteriza por elevaciones más modestas de las resistencias 

vasculares, mayor débito cardiaco, expanción de volúmen 

intravascular menor actividad de ronina. plasmática, para 

cual.quier grado de presión arter.ial. Aunque oste tipo de 

enf'ermos responde a los diureticos, la reducción de poso 

el objetivo principal del tratamiento y ha demos: t r ado 

ef'J.caz para reducir .la tensión arterial y normalizar la 

hipert.rof'ia ventricular. 

~ gJ,_ hipert.enso diabético ~ nef'ropat1~ Const.ituye un 

dif'1 cil problema lerapéulico. Los diuréticos y los 

bloqueadores bela son de empleo comprometido en este grupo de 

pacientes, y los bloqueadores del canal de calcio pueden 

tener e:feclos adversos sobre la secreción de insulina. 

Debido a sus ef'ectos f'avorables sobre la f'unci6n renal y 

la proteinuria, los inhibidores de la ECA se estan emplea11do 

cada más como :fArmacos en primera linea en estos 

paci. entes. e 28) 
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[;_,_ MEDICAMENTOS. 

!...:.... DIURETICOS. Los f'árma.cos t.iacidicos,. 

awnenlan la eliminación de sal y 

como la clorlalidona,. 

agua dilatando las 

arteriolas. Inicialmente,. en respuesta a una reducción del 

volwnen de sangre circulante, disminuye el gasto cardiaco, 

pero más larde el gasto cardiaco aument.a hasta aproximarse a 

los valores normales, y la vasodilalaci6n es responsable de 

la reducción de presión arterial. 

Los fármacos t.iacidicos la clort.alidona 

consideran el tratamiento de primera linea en la hipertensión. 

EMiQlen pocAs diferencias entre los fármacos liacidlcos 

disponibles de las que la hidroclorotiacida la más 

utilizada. La clorlalidona y la melolazona lienen et'eclos 

similares a .los de las liacidas pero su tiempo de acción os 

má.s prolongado. En la mayor! a do los pacienlos: J.a met.ola:zona 

no t.iene ventaja alguna sobre l.a cl.orlalldona y es mas: cara. 

Un.a. liaclda la clorlalidona pueden bast.ar para el 

lralamient.o de pacientes con hipertensión leve y caso 

necesario pueden complement.arse 

adrenérgico y posiblemenle también 

perif'érico. 
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Los mecanismos compensadores del organismo amortiguan la 

acción hipotensora de los ditn-éticos. La reducción de la 

presión arterial desencadena aumento reflejo de la 

actividad del sJ.stema nervioso simpático que origina 

estimu.laci6n de los receptores alfa 1 vasoconstrictores y la 

liberación de renin.a por los ri~ones. La ranina recién 

liberada se convierte primero en angiot.ensina l y luego en 

angiotensina 11. un vasoconst.rict.or potente. La angiotensina 

II también libera aldosterona. que at.nnenta la retención da 

sal y agua por los rif''íones. La liberación de ranina está 

mediada por los receptores beta del ri~Ón• asi. el empleo de 

un bloqueador beta adrenérgico con un diurético reducirá la 

secreción renal de renina y aurr.ent.ará la respuesta 

hipotensora del enf"ermo. 

Los efectos secundarios de las tiacidas como la 

el ortal i dona son: hipocalemia. la hiperglucemia y la 

hiperuricemia. La hipocal.emia puede controlarse mediante la 

administración simultánea de cloruro de potasio o de 

diurético ahorrador de pot.asio. como la espironolactona. 

La espironolactona es un inhibidor competitivo de la 

aldosterona que aument.a la excreción de sodio, cloro. agua, y 

la retención de potasio. Sus efectos hipolensores 

semejantes a los de las tiacidas. Aunque puede utilizarse 
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sola como hipotensor, suele darse en combinación con · 

hidroclorotiacida. 

Los efectos secundarios de la espironolactona comprenden 

amenorrea, ginecomastia hi percal emia .. Puede ser 

cancerigena en algunos animales, pero la importancia de este 

efecto en el hombre no está claro por el momento. 

La furosemida es un diurético del asa más potente que 

las tiacidas, la clortalidona o la espironolactona.. Sin 

embargo al contrario que esLos f'Armacos la í'urosemida no 

dilata las arteriolas, por lo que ef'icaz como 

hipotaogor. 

Asi pues, es oportuno su empleo habitual el 

tratamiento de la hipertensión arterial, y debe limitarse su 

uso a los pacientes con lesión renal en los que ni la 

hidrocloroliacida ni la clort.alidona consigan una diuresis 

adecuada .. 

La furosem.ida tiene más posibilidades de originar 

hiponalremia, 

clorlalidona. 

hipocalemia e hipovolemia que las tiacidas o la 

Otros efectos secundarios del fármaco 

dermalilis diversas, acúfenos y sordera reversible.(29) 
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~ VASODILATADORES. El prazosin disminuye las resistencias 

periféricas al bloquear los receptoras alt"a. Aunque reduc.e la 

presión arterial tanto en bipedestación como en decúbito, los 

ef'ect.os del í"Armaco son mayo~9s cuando el paciente estA de 

pie. A diferencia de la hidralacina, el prazosin sólo produce 

una pequena elevación de las f'recuencia cardiaca en la 

mayoria de los pacientes y una ligera variación del gast.o 

cardiaco y la concent.ración plasmática de ranina. La 

retención de ltquidos compensa parlo los efectos 

hipot.ensores primarios del f'á.rmaco. El prazosin suel.e 

administrarse en combinación con un diurót.ico y un bloqueador 

beta. 

Entre los efectos sectmdarios del fármaco destacan 

debilidad, mareos, cefalea~ palpitaciones y falta de energia. 

La incidencia de hipotensión ort.ostAtica, indicativa de 

dilatación venosa, puede ser elevada si la dosis inicial 

excede de 1 mg/d1a.C30) 

;l.... INHIBIDORES DE LA ™ CONVERTIDORA !<§;LA ANGIOTENSINA. 

Mediante la inhibición de la enzima convertidora de la 

angiotensin.a, reduce la concentración de angiotensina II y 

aldost.erona en el organismo. El caplopril se considera eficaz 

tanto cuando se utiliza solo o en combinación con un diurético 
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y un bloqueador beta. Sus erectos secundarios comprenden 

poliuria,. oliguria,. Erecuencia urinaria, neutropenia y 

agranulocilosis,. erupción cutánea y angioedema. Algunos 

clinicos han observado descensos importantes de 1a presión 

arterial cuando se administra a dosis terapéuticas normales. 

La renina liberada del rif'íon,. 

angiotensina I,. que a su vez se t.ransCorma 

convierte en 

angiotensina 

II. La angiotensina II es vasoconst.rictor potente, y 

aumenta además la secresi6n de aldosterona. El captopril 

inhibe la conversión enzimática de la angiotensina I 

angiotensina II,. con lo que reduce la vasoconstricción y la 

secreción de aldosterona. 

Aunque se introdujo en principio para el tratamiento de 

la hipertensión esencial,. actualmente se emplea también como 

terapéutica de la insuf'iciencia cardiaca congestiva. La 

reducción de la resistencia sistémica y de la presión 

arterial media Cavorece el aumento del gasto cardiaco y 

diminuye la presion de llenado del ventriculo izquierdo y l·a 

presión capilar pulmonar de enclavamiento. 

El captopril puede provocar hipotensión grave en los 

pacientes con depleción de volumen.C31) 
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!..:._ BLOQ:UEAOORES DE bQ§ RECEPTORES BETA. La adrenalina, 

secretada por la médula suprarrenal, y la noradrenalina, 

liberada por los nervios simpáticos, producen efectos al 

producir estimul.ar 1os receptores alfa para 

vasoconstricci6n, o los receptores beta para originar, entre 

otras respuestas, estimulación cardiaca, broncodilatación y 

vasodilalación. Los receptores Dela 1 encuentran en el 

corazón y responsables del aumento de la frecuencia 

cardiaca y de la fuerza de contracción. Los receptores beta 2 

están situados los ~ronqulolos y algunos vasos 

sanguineos Cen especial los que se localizan a través de los 

músculos esqueléticos). Si los receptores beta 2 suf'ren 

estimulación, los bronquiolos 

periféricas disminuyen. 

dilatan y las resistencias 

Los bloqueadores beta se administran con el propósito de 

reducir los efectos mediados por los receptores beta 1. Al 

bloquear los receptores beta 1, estos f'ármacos reducen el 

gasto cardiaco Cde valor en el tratamiento de la hipertensión 

esencial), disminuyen las necesidades miocárdicas de oxigeno 

Cef'ecto profiláctico en la angina de pecho) y prevJ.enen las 

arrJ.tmias cardJ.acas, en especial las originadas por 

aumento de la actJ.vidad simpática. 
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El propranolol es el prototipo de los bloqueadores beta. 

Bloquea los receptores bela 1 y bela 2. Con el bloqueo de los 

receptores bela 2 expone al enfermo asmático o bronquitico a 

un mayor riesgo de broncoconslricci6n~ en tanto que al 

bloquear los receptores vasculares vasodilatadores beta 2 

permite una vasoconstricci6n alfa 1 sin oposición. que puede 

hacerse clinicamente manifiesta sobre todo enf'ermos con 

f'en6meno de Raynaud. El timolol. y el nadolol. son muy 

parecidos al propranolol en su capacidad para bl.oquear los 

receptores beta 1 y beta 2. 

Los bloqueadores beta cardioselecti vos atenolol y 

metoprolol bloquean preferentemente los receptores beta 1 con 

menor efecto sobre los beta 2. y la consecuencia es que 

infl.uyen menos en los bronquiolos. Sin embargo. este dalo 

tiene interés académico. ya que de bon 

administrarse bloqueadores beta a un paciente asmático. 

En el enfermo diabético son preferibles los bloqueadores 

bala cardioselectivos. Normalmente el efecto hiperglucémico 

de .la adrenalina Cef'eclo 

2) contrarresta parle 

mediado por los receptores beta 

la acción h.ipoglucémica de la 

insulina. De este modo los bloqueadores beta no selectivos 

evitan el efecto de la adrenalina y acentúan la hipoglucemia 



producida por 1a insulina. El atenolol y el metoprolol pueden 

no evitar los efectos beta 2 de la adrenalina, por lo que se 

prefieren en el enf'ermo diabético. Ambos grupos reducen la 

taquicardia y el temblor, posibles signos i.ncipi.enles de 

hipoglucemia, con lo que es posible que el enfermo no 

reconozca esta respuesta al tratamiento con insu1i.na. 

Los pací.entes que experimentan f'rialdad l.as 

extremidades tras l.a administ.raci6n de propranolol., timolol o 

na.dolo]. pueden preferir un bloqueador beta cardioselect.i vo. 

Mediante el bloqueo de los receptores beta 2 l.as 

arteriolas peri.féricas, los bl.oqueadores beta no selectivos 

predisponen a los enfermos a un.a vasoconslricci6n medi~da por 

los receptores al.fa 1. Si administran atenolol 

meloprolol, el tono vascular permanece en equil.ibrio entre la 

vasodilataci6n inducida por los recepot.res beta 2 y la 

vasoconstricci6n mediada por los receptores alfa 1. 

Los efectos producidos por bloqueador beta dependen 

en lo esencial del grado de estimulaci6n simpA.t.ica 

normalmente existente. Los bloqueadores beta reducen la 

frecuencia y el gasto cardiacos en el ejercicio mAximo 

lodos los pací.entes. Sin embargo, en el individuo en reposo, 

cuando e1 tono simpA.~ico sea bajo tendrán un efec~o m1n.imo. 



En la otra persona sometida a t.ensión o que realice 

ejercicio fisico, que suele depender enormemente de un 

aumento de la est.lmulaclón simpá.t.ica, los efect.os de los 

bloqueadores beta son muy evidentes cuando la t'recuencia y el 

gasto cardiaco est.á.n bastant.e por debajo de las necesidades 

del organJ.smo. 

Los bloqueadores beta pueden ut.ilizarse como fArmacos de 

primera elección, disminuyen de modo eficaz la 

presión art.erial. Si un bloqueador bet.a solo no logra el 

eCect.o adecuado, es posible complementarlo con diurét.ico 

la hidroclorotiacia o la clort.alidona. La alt.ernat.iva a 

o&t.o t.ra~amlonlo do primQr l~noA comprondo la admlni.st.raclón 

inicial de un diurético y la adición de un bloqueador beta 

cuando sea necesario: si est.a combinación no es suf'iciente, 

suele anadirse un vasodilatador como t.ercer fármaco. 

Los efect.os secundarios ...... evidentes de los 

bloqueadores beta bradicardia, f'at.iga insuficiencia 

cardiaca congestiva y reducción o pérdida da la libido. El 

bloqueo de los receptores bet.a 2 de los bronquiolos puede 

producir broncocont.ricción en los pacient.es asmá.ticos. Otros 

ef'ect.os secundarios de estos fá.rmacos son ná.uceas, vómitos, 

est.ref'iimient.o, diarrea, depresión, suei"io agit.ado y 



pesadillas. Tambiién cabe observar reacciones alérgicas como 

erupciones, fiebre y púrpura. Por último, se ha inCormado de 

reacciones inf'lamatorias con fibrosis.(32) 

§:_ ALFA BLOOUEADORES. La metil.dopa es un f'ármaco hipolensor 

popular que- se cree reduce la actividad simpálica central. 

Disminuye la resistencia perif'érica, y no produce el mismo 

grado de hipot.ensi6n post.oral que la guanet.idJ.na. Suele 

considerarse un hipot.ensor de segunda J.inea, · y se omplea 

cuando no basta un diurético. Los efectos secundarios do la 

metildopa son sedación, edemas, impotencia e hipotensión 

post.ural. Resultan inf'recuentes J.a fiebre, la dJ.sfunci6n 

hepática, y la anemia hemolitica (en ambos sexos).(33) 
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TIPO DE MEDICAMENTO 

1 

DOSIS HINIMA DOSIS HAXIHA 
e mg / dia ) · 

DIURETICOS TIAZIDICOS 
DENDOFLUMETIA!ZIDA 
DEN20TIAZl'DA 
CLOROTIAZIDA 
CLORTALIDONA 
CICLOTIZIDA 
HIDROCLOROTIAZIDA 
HIDROFLUMETIAZIDA 
INDAPAM:lDA 

NETICLOTIAZIDA 

METOLAZOH 

POLJ'TIA!ZIOA 
O.UJ:NE:TA!ZONA 

TRICLOROMETIA!ZlDA 

DIURETICOS DEL ASA 
BEMETANIDA 
ACIDO ETACRINICO 
FUAOSEW:lDA 

t.2. !J-2!S 

t25-2!!10 

12. 5-25 

' 
12.!5-25 

1.2. !!1-25 ... ... 
1. 25 . 
0.5 

25 

DIURETICOS AHORRADORES DE POTASIO 
AMJ:LORJ:DA 

ES P 1 RONOLACTONA 

TRIAMTIRENO 

BLOQUEADOR BETA ADRENERGICO 
ACEDUTOLOL 200 

ATENOLOL 25 

METOPROLOL 50 
NADOLOL 

SULFATO DE PENDUTOLOL 
P:lNDOLOL 

CLORIDRATO DE PROPRANOLOL ~O 

PROPAANOLOL DE LA.ROA dO 
Tl.MOLOL 

ALFA BLOQUEADORES DE ACCION CENTRAL 
CLONIDINA 
CLONIDJNA IPARCHEI 

OUANADENZ 

CLORHIDRATO DE OUANFACINA 
NETILDOPA 

o.' 
o.' 

50 

2 

'º 
'ºº 

.i.200 

200 

820 

eo 

'. 2 
o .• ,,. . 

FIG. 5. FLUCTUACION DE LA DOSIS DE LOS MEDICAMENTOS 
ANTIHIPERTENSIVOS. CPARTE 1) 
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TIPO DE MEDICAMENTO 

1 
DOSIS MINIMA DOSIS MAXIMA 

e mg ,,,, dla ) 

ANTAGONISTAS ADRENERGICOS DE ACCION PERIFERICA 
SULFATO DE OUANADREN 
MONOSULFATO DE OUANETJ:DJ:NA 
ALCALOJ:DES DE RAUWOLFJ:A 
RESERPJ:NA 

BLOQUEADORES ALFA ADRENERGICOS ALFA 1 
CLORHJ:DRATO DE PRAZOCJ:N 
CLORHJ:DRATO DE TERAZOCJ:N 

'ºº o. 2, 

BLOQUEADORES ALFA Y BETA ADRENERGICOS COMBINADOS 
LABETALOL 

VASODILATADORES 
HJ:DRALAZJ:NA 
MJ:NOXJ:DJ:L 

INHIBIDORES DE LA ECA 
CAPTOPRJ:L 
UALEATO DE ENALAPRrL 

ANTAGONISTAS DEL CANAL DE CALCIO 
CLOHJ:DRATO DC Dl:LTrAZEW 
NJ:FEDJ:'PXNA 

VERAPAWJ:L 
VERRAPAWJ:L 

dO 

30 
""º 
'"º 
'º 
'ªº 

FIG. 6. FLUCTUACION DE LA DOSIS DE LOS MEDICAMENTOS 
ANTIHIPERTENSIVOS. CPARTE 2) 
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~ FARMACIA HOSPITALARIA. 

~ Generalidades. 

Cuando los medicamentos eran pocos y la inf'ormaci6n 

cient.if'ica era reducida. la f'unci6n del prof'esional ·qua los: 

prescribiera era limi t.ada. Al' transcurrir el t.iempo. aument.6 

el número de fármacos, de f'ormas f'armacéuticas, 

presentaciones, combin.aciones y terapias. De tal modo, que 

las f'recuencias de interacciones medicamentosas, 

intoxicaciones, reacciones adversas, mal uso y abuso de los 

medicamrantos, aumentó desproporcionadamente, por lo que 

apareció la iat.rogenia medicamentosa.C34J 

La actividad t.erapeút.ica es el resultado de t.ma serie de 

fenómenos consecutivos a la administración de un medicamento, 

los cuales dependen del. f'ármaco,. del individuo al que se 

administró éste, existiendo una interacción permanente entre 

ambos; ya que después de administrar un rármaco posible de 

observar dos t.ipos de acciones: Primeramente el efecto 

deseado,. es la acción cli ni ca benet'iciosa y conveniente que 

busca el médico y segundo,. los eCectos indeseadosClos 

fenómenos adicionales no buscados originalmente>,. que en 

ocasiones aparecen con los deseados. 

49 



Dando entonces consecuencia una Interacción 

f'armacológica ó una reacción adversa. 

Surge una interacción f'armacológica cuando la acción 

profilactica, terapeülica o diagnóstica de un rarmaco,. 

modif'ica dentro o en la superf'icie del organismo por acción 

de Wta segunda sustancia qu!mica. Esla segunda sustancia 

Cinleractuante), puede ser otro f'Armaco o un material quimico 

de la dieta o del medio ambiente. A medida que aumente el 

nürooro de fármacos utilizados simultanearnente,. la posibilidad 

de interacciones farmacológicas aumenl.a en proporción 

geonél.rica, y como consecuencia puede llegarse al f'racaso 

terapeatico. 

Por otra parte, una reacción adversa es una respuesta a 

medicamento, que os nociva, no deseada y que sucede a las 

dosis empleadas en el hombre para la profilaxJ.s,. diagnóstico 

y lerapeütica, excluyendo las fallas que se presenl.an para 

alcanzar el propósito original, es decir, no incluyendo el 

envenanandento, accidental o intencional como el abuso de 

fárntacos. 

Hay que considerar que existen factores que predisponen a 

reacciones adversas tales como: 
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L... EAQQR§ DEBIDOS A LOS MEDICAMENTOS. 

Caracteristicas qulmicas .. 

b. V1a de admin.istracJ.ón. 

Número de fArmacos administrados. 

d. Dosis y duración del tratamiento .. 

Adición de efectos Cármacológicos .. 

c. Combinación con coadyuvantes. 

g. Costo del producto .. 

fu_ FACTORES DEBI[)QS l!k PACIENTE. 

EdadCnif'íos,. ancianos). 

b .. Peso. 

Sexo. 

d. Grupo sangui 0.eo. 

Raza y herenciaCFarmacogonética). 

C. Tomporamig.nto. 

g. Color do la piel. 

h. Medio ambiente y dieta. 

i. Diatesis .. alérgica 00
• 

j. Enfermedades asociadas. 

k.. Embarazo. 

l. Lactancia. 
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Incumplimiento de la terapia. 

Variaciones f'isiológicas. 

Estado de microf'lora del huesped. 

p. Automedicación. 

~ FACTORES DEBIOOS M, m;mJ;Q y_ b[l ENFERMERA. 

A. Fa.et.ores del médico. Donde los méd.icos pueden est.ar 

tentados a utilizar f'ármacos de los cua1es pueda esperar poco 

o nulo benof'icio cl!nico. 

b. Factores de la enfermera. Encontrándose omisión de una 

dosis. f'ármacos administrados en la hora impropia. dosis 

excesivas o dericient.es. C39) 
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La 1nf'ormaci6n relacionada con los medicamentos estA 

prActicamente en manos de los laboratorios farmacéuticos 

presentándola de una manera J.imitada ante el público y solo 

algt.mos prof'esionales preocupados por el tema,. siguen de 

forma precaria través de revistas cientif'icas y 

comunicaciones personales,. los y revisiones 

actualizadas. 

Es asi,. que surge la necesidad de prof'osional 

preocupe de da la salud,. con la debida preparación,. que 

int'or"""r• orientar investigar sobre las acciones 

farmacológicas y toxicológicas,. de los fármacos existentes,. 

las inestabilidades,. interacciones quimicas,. problemas de 

biodisponibilidad,. caducidad,. y abuso de las formas 

f'armacéut.icas del mercado,. de tal modo,. que se logre la 

racionalización de la terapéutica. Dicha necesidad requiere 

ademAs de éste tipo de humanos,. de 

infraestructura cientifica quo le permita su desarrollo 

int.agral.'" 

Ver ref•rencLa. 94 

53 



El farmaceótico de hospital el profesional que 

encarga de la administración, adquisición y distribución de 

los recursos de la farmacia hospitalaria y que se encuentra 

integrado al equipo da salud donde establece una serie de 

sieorvicios dirigidos al paciente en lo relacionado a la 

dispensación y uso de los medicamentos, con la finalidad de 

establecer una terapéutica racional. 

Por lo tanto las .funciones de éste pro.fesional. de la 

salud son. las siguientesz 

1. Orientar al público sobre el uso y aplicación de los 

medicamentos. 

2. Evaluar el uso de medicamentos. 

3. Proporcionar aYl.Jda al médico en las manipulaciones 

terapeút.icas. 

4. Detección de interacciones medicamentosas. 

5. Información al médico y al .paciente sobre las 

reacciones adversas a los medicamentos. 

6. Establecer políticas de uso racional de antibióticos 

en coordinación 

infectologia. 

centros de microbiolog!a 

7. Colaborar en emergencias toxicológicas. 
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8. Participar en la organización de protocolos de 

nutrición parenteral. 

9. Establecer un seguimiento de niveles terapéuticos de 

t~rmacos de alto riesgo. 

10. Realizar el historial rarmacol6gico del paciente. 

11. Organizar y proporcionar servicio en un cent.ro de 

inf'ormación de medicamentos. 

12. Establecer pol!t.icas en la adquisición" 

adndnist.ración y almacenamiento de los medicamentos. 

13. Organizar y cent.rolar los servicios de rarmacia en el 

hospital. 

14. Ayudar a est.ablecer poli t.icas en la prescripción y 

uso de los medicamentos. 

15. Montar técnicas analíticas para la evaluación de los 

niveles terapéuticos de los ~ármacos en fluidos 

biológicos. 

16. · Ident.iricaci6n de equivalencias tarmaco16gicas y 

farmacéut.icas. 

17. Identiricar" con el equipo de salud" entermedades 

iat.rogénicas. 

19. Or.ient.ar la prescripción de los medicamentos en 

sit.uaciones especiales. 

19. Desarrollar y elaborar en prot.ocolos experimentales 

que favorezcan la optinúzaci6n de la terapéutica. 
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20. Colaborar en la elaboración de cuadros básicos en el 

hospital. 

21. Establecer esquemas de dosificación. 

22. Detección de zonas inf'ccciosas y control de áreas 

quirúrgicas. 

23. Información al equipo de salud sobre diversos 

aspectos de los medicament.os, t.ales como: precios, 

bioequivalencias, lo>Cicidad, ef'iciencia, seguridad, 

reacciones adversas, interacciones, abuso, et.e. 

24. Vigilancia de la evolución terapéutica. 

25. Administrar la f'armacia hospilalaria.(36) 

Por otra parte la f'armacia hospitalaria surge como t.ma 

posible solución en el lralamienlo de enf'ermedades crónicas 

que ocupan los primeros lugares en importancia dentro del 

ámbito del sector salud, siendo una de ellas la Hipertensión 

Arterial. La preocupación del f'armaceút.ico de hospital se 

enf'oca los pacientes, en éste caso hiperlensos, que 

requieren tralamient.o f'armacológico durante toda la vida.(37) 
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V. PLANJEAMIENTO Qgh PROBLEMA. 

La Hipertensión Arterial consliluye una entidad clínica 

de gran importancia, en USA el 15X C23 millones) de la 

población adulta de Hipertenso~ debido de manera 

fundamental a su elevada prevalencia en la poblaci6n general, 

considerando que dentro de éste padecimiento encontramos a la 

hipertensión Arterial Esencial, la cual representa más del 

80~ de la población de los hiperlensosC3B). En México se sabe 

que del 15 al 30X d$ los adultos padecen de hipertensión, y 

de ellos ~~s del 90~ clas!Cica dentro de los hiperlensos 

esenciales.CAlba-Leonel, Mendoza-Vargas y Ramos-Velázquez, 

1990). 

El estudio de los factores de riesgo de la Hipertensión 

Arterial Esencial debe efectuado considerando en su 

contexto la etiopatogenia las enfermedades 

cardiovasculares. En efecto, la hipertensión junto con la 

obesidad, diabetes y otros factores constitucionales y 

ambientales conforman t.m complejo multifactorial que subyace 

el origen y desarrollo de las cardiopatías coronarias, en las 

afecciones cerebrovascul.ares y arleroesclerosis; el paciente 

al presentar otros padecimientos acude otros servicios, 

haciendo uso de otros medicamentos, de tal modo que la 

frecuencia de interacciones medicamentosas, intoxicaciones, 

reacciones adversas, mal uso y abuso de los medicamentos es 
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mayor. apareciendo 1a iat.rogenia medicamentosa. ademá.s: que la 

información no se diftmde adecuadamente. C39l 

En l.a act.ualidad un hecho eslabl.ecido que l.os 

medicamentos, ademAs de sus acciones terapeót.icas pueden 

producir reacciones adversas cuyas consecuencias aCeclan 

de manera inmediata al individuo y repercuten en la 

Camilia. la sociedad, la inst.it.uci6n hospitalaria y l.a 

economi a del pai s. 

Es necesario la incorporación del farmacéut.J.co al equipo 

de salud, principal.mente en l.a t.erapáut.ica. para mejorar l.a 

atención al pacient.a, con el Cin de obtener un. 6plimo esquema 

lerapQutico de manera que se puedan disminuir los riesgos de 

reacciones adversas medicament.osas.(40) 

Las interacciones cl.inicamente signiCicalivas, pueden 

reducirse al núnimo evitando combinar nedicamentos. cuya 

incompalibilidad es conocida de acuerdo 1a l.i lerat.ura 

tarn~col6gica act.ual. La farmacia hosplt.alaria debe elaborar 

sistemas que impidan l.a dispensación de tá.rmacos 

incompatibles, sin embargo la relación ent.re el. médico y 

el. farmacéutico cl.inico, asl cono ol. conocimiento de la 

l.iterat.ura actual. mecanismos subyacentes de éstas 

interacciones l.o que en últin.:> término conseguirá.n evitar los 

posibles perjuicios para el enf'ersno.C41) 
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OBJETIVOS 

Proponer un esquema terapéutico que logre disnúnuir los 

efectos adversos. contribuyendo asi a evitar el fracaso en la 

lerapéut.J.ca. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

1. Caracterizar los esquemas terapéuticos más comlDlmente 

utilizados en el tratamiento de la hipertensión arterial 

esencial pacientes hipertensos de ambos sexos. 

adultosC30-70 anos), que llegan al Hospital General 

Regional de Zona No. 25. 

2. Analizar los factores de aceptación o rechazo del 

esquema terapéutico por parte de los médicos y pacientes. 

3. Detectar las reacciones adversas y/o interacciones a 

partir del tratamiento registrado en el expediente 

clJ.nJ.co. 
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HIPOIESIS DEL TRABAJO 

Considerando los diferentes esquemas terapéuticos 

ut.ilizados en el tratamiento de la hipertensión arterial 

esencial y otras enfer~dades concurrentes, puede presentarse 

una interacción farmacológica entre los diferentes fármacos 

administrados~ por lo que propondrá un esquema 

terapéutico que logre disminuir dichas interacciones. 
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YL._ METODQLOGI A 

!.:,_ ~ Para la realización de ést.e proyect.o se contó con 

la colaboración des 

~ Pacient.es. Para obt.ener J.a población de pacientes, so 

acudió al servicio de Cardiologla ubicado en el Hospital 

General de Zona Número 25 ,.General Ignacio Zaragoza"'. 

Durante los t.res meses del estudio acudieron a consulta 

externa. por t.odas las especialidades 26,610 pacientes de los 

cuales 164' acudieron al servicio de cardiolog1a, éste 

servicio se divide en dos turnos, con tres consul.t.orios, dos 

consult.orios en el turno mat.ut.ino y uno en la t.arde. En el 

consultorio 1 de cardiologia del turno matutino, Cué en donde 

se obtuvo la muest.ra, nl cual acudieron 592 pacientes,. que 

representa el 35. 40" do l.a pobl.aci6n total que acudió al 

servicio de cardiologia. 

De l.os 582 pacientes se detectaron 100 pacientes con 

hipertensión arterial esencial. En los otros dos consultorios 

fué imposible seguir al total de la población por múltiples 
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razones administrativas. 

e.._ Médicos. Se contó con la colaboración de personal médico 

para evaluar la terapéutica CCardiólogo y Especialista en 

Modicina Interna>. 

ª=._ MATERIALES. Se utilizaron: 

~ E:>..=oedien~ médicos. Se consult.aron 100 expedientes 

clinicos t.anto en consulta externa como en archivo. 

e.._ Cuestionarios. Por medio de cuestionarios se obt.uvieron 

los resultados de la investigación.CVer anexo 1) 

!..:_ FASE ~ En el servicio de cardiologla se detectaron a 

lodos los pacientes con diagnostico de Hipertensión Ar-lerial 

esencial. posteriormente de f'orma v~ltmtaria se l.es pidió 

colaborar en al estudio. obteniendose t.ma completa aceptación 

por parte de los pacientes. A cada paciente se le aplicó un 

cuestionario Canexo y apartir de el.los 

caracterizaron los esquemas terapeúlico más empleados. 
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~ FASE !.L.. Los resultados obtenidos de los cuestionarios se 

tabularon y se graticaron. Durante su análisis, fué necesaria 

la part.icipaci6n de médicos especialistas para obtener la 

terapoút.ica adecuada. 

§..:.... FASE ;u..L_ En ést.e estudio tarmacoepidemllógico los 

resultados obtenidos se adaptaron a un disef'io experimental, 

dado que el tipo de variables que se involucraron son 

discretas. la prueba de Ji-cuadrada ~ué la que mAs se adaptó, 

por lo que se ut.ili:zO para obtener las frecuencias de los 

result•dos más representativos. 
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Y1L... RESULTADOS 

Los resultados fueron obtenidos de J.os cuest.ionarios 

dispuestos en tablas y gráficas como se ve a cont.inuaci6n. 

El estudio estad1stico se realizó con W'la prueba de 

Ji-cuadrada a cada de .las tablas,. para obtener la 

variabil.idad de los resul t.ados. Los cálculos se presentan a 

continuación. 

Todas las interacciones que se obtuvieron a partir de los 

resultados obtenidos, después de un análisis con el personal 

médico especializado, se enlislaron y se obtuvieron los 

di.f'erent.es mecanismos de acción,. para determinar 

significancia clinica.Cver anexo a y 3) 
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TABLA 1 

CARACTERIZACION DELA POBLACION POR GRUPO ETAREO 

EDAD SEXO 

fAf'iOS> 
TOTAL 

FEMEN%NO WASCULJ:NO 

30 - 40 3 5 8 

41 - 50 10 4 14 

51 - 60 18 11 29 

61 -70 16 16 32 

71 -so 7 10 17 
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TABLA 1A 

CARACTERIZACION DE LA POBLACION POR GRUPO ETAREO 

EDAD C Afl()S) 

SEXO 30-50 51-60 61-80 TOTAL 

FEMENINO 13 18 23 54 

1 
MASCULINO 1 g 11 28 46 

TOTAL i 22 29 49 100 

' 
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JI -CUADRADA 

TABLA 1A: 

Ho: No hay variabilidad significativa entre .las 

edades. 

Ha: Hay variabilidad significativa entre las edades. 

CRITERIO DE RECHA20r 

X
2
cal ~ X

2
ta.b 

e.al• c.alculada 

t.ab: tablas 

RESULTADOS: 

x_
2
ca.L•11. 90 

CONCLUSIONES: 

a•0.05 

> <;t
2 

la.b •5. 991 

La Ho se rechaza, por lo que existe 

variabilidad signi~icaliva entre las edades de los pacientes. 

67 



JI-CUADRADA 

TABLA 1Ar. 

Ho: El sexo y la edad son independientes 

Haa El sexo y la edad dependient.es 

CRITERIO DE RECHAZO: 

2 2 
l: col ~ .:t lo.b 

cal: calculada 

tab: t.ablas 

RESULTADOS: 

< X t.a.b m5. 991 

CONCLUSI OHES1 

La Ho acepta por lo que el sexo y la edad 

i ndependienles. 
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TABLA 2 

MEDICAMENTOS MAS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO 

DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL 

NUMERO DE PACIENTES 
MEDICAMENTO 

HOMBRES MUJERES TOTAL 

NIFEDIPINA 27 36 63 

CAPTOPRIL 23 33 56 

CLORTALIDONA 16 19 35 

<>-METILDDPA 9 12 21 

METOPROLOL 11 9 20 

PROPRANOLOL 7 9 16 

FUROSEMIDA 5 6 11 

VERAPAMIL 2 3 5 
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JI-CUAQRADA 

TABLA 2. 

Ho. No hay variabilidad signiEicat.iva 

elecci6n del medicament.o. 

en la 

Ha. Hay variabilidad significativa la elección 

de los medicament.os. 

CRITERIO DE RECHAZO• 

.:t'
2

'co.L ;?: 'X.~lob ot=0.05 

cal•calculada 

t.ab~lablas 

RESULTADO: 

X
2
cal•40.18 'X.

2
La.b .. 14.067 

CONCLUSI ONESs 

La Ho 

signi f"icat.i va 

rechaza por lo que hay 

variabilidad en la elección de los 

medicamentos. 
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NOTAI 

TABLA 3 

NUMERO DE INTERACCIONES POR MEDICAMENTO 

NUMERO DE INTERACCIONES 
MEDICAMENTOS 

s s. N TOTAL 

NIFEDIPINA 5 6 12 23 

CAPTOPRIL 7 6 0 21 

CLORTALIOONA g 4 5 10 

FUROSEMIDA 6 5 6 17 

HETOPROLOL 6 4 3 13 

PROPRANOLOL 5 3 4 12 

KETILOOPA 6 2 2 10 

VERAPAMIL 2 3 1 6 

S SIGNIFICANCIA CLINICA LIMITADA EN LA CUAL EL PACIENTE 
REQUIERE SER MONITOREAOO. 

SM SIGNIFICANCIA CLINICA, UTILIZADA CON POTENCIAL DE VENTAJA 
TERAPEUTICA. 

N NO TIENE SIGNIFICANCIA CLINICA. 

EN EL ANEXO IV, SE PUEDEN OBSERVAR LAS DIFERENTES COMBINACIONES 
DE LOS MEDICAMENTOS. 
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JI-CUADRADA 

TABLA 3: 

Ho: No hay variabilidad signif'icativa entre el 

número de interacciones de los medicamentos. 

Has Hay variabilidad slgnif'icativa entre el ntímero 

de interacciones de los medl~amenlos .. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

X.
2 

ca.l ~ 
z 

:'(" lo.b 
et:0.05 

cal: calculada 

t.abs tablas 

RESUL T AIIOS: 

x.
2

c:a.l=13 .. a x.2la.b =14. 067 

CONCLUSIONES; 

La Ho acepta por lo que no hay 

variabilidad signif'!caliva entre el número de interacciones 

de los medicamentos. 
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TABLA 4 

CARACTERIZACION DE PACIENTES CON HIPERTENSION 

QUE SE CHECAN SU PRESION ARTERIAL 

PERIODICIDAD 

SEXO CADA CADA CADA MAS DE DOS "º TOTAL .. DIAS MES DOS MESES ME~ES SE CHECAN 

MASCULINO 2 24 5 11 4 46 

FEMENINO 6 15 7 18 7 54 

TOTAL 8 40 12 29 11 100 
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JI-CUADRADA 

TABLA 4: 

Ho: No hay variabilidad significat.iva entre el 

t.iempo en que los pacient.es se checan su presión. 

Ha: Hay variabilidad significativa enlre el tiempo 

en que los pacientes se checan su presión. 

CRITERIOS DE RECHAZO: 

cal: calculada 

t.ab: tablas 

RESULTADOS: 

x2
co.l•38. 5 

CONCLUSIONES: 

z 
xlo.b 

> 

o=O. 05 

x2
lab •11.07 

La Ho se rechaza, por lo que existe variabilidad 

significativa entre el tiempo en que los pacientes se checan 

s;u presión. 
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JI -CUADRADA 

TABLA 4: 

Ho; El sexo y el liempo de chequeo de la presión de 

los pacientes, es independiente. 

Ha: El sexo y el tiempo de chequeo de la presión de 

los pacientes, es dependiente. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

• X col 

cal•calcuJ.ada 

t.ab•labl.as 

RESIJL T ADOS: 

• • o 
X ca.l 

CONCLUSIONES: 

. 
X La.b a•0.05 

'Xzla.b • 9. 488 

La Ho se acepta, por lo que el sexo y el 

tiempo de chequeo de la presión son independientes. 
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TABLA 5 

NUMERO DE MEDICAMENTOS POR PACIENTE 

NUMERO DE PACIENTES 

NUMERO DE MEDICAMENTOS FEMENINO MASCULINO TOTAL 

1 6 6 12 

2 10 11 21 

3 19 16 35 

4 9 7 16 

5 7 3 10 

6 2 1 3 

7 o l l 

8 l l 2 
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TABLA 5 

NUMERO DE MEDICAMENTOS POR PACIENTE 

NUMERO DE MEDICAMENTOS 

SEXO 1 2 3 4 5 y MAS TOTAL 

FEMENINO 6 10 19 g 10 54 

MASCULINO 6 11 16 7 6 46 

TOTAL 12 21 35 16 16 100 
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JI -CUADRADA 

TABLA 51 

Ho: El sexo y el nómero de medicamentos 

independient.es. 

Ha1 El y el número de medicamentos son 

dependient.es .. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

z 
X ca.l 

z 
X to.b 

o.•0.05 

cal•calculada 

RESUL TADOS1 

< 

CONCLUSIONES: 

Ho se acept.a, por lo que el sexo y el 

número de medicamentos son independientes. 
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JI-CUADRADA 

TASLA. 51 

Ho: No hay variabilidad significativa entre el 

número de medicamentos por paciente. 

Haz Hay variabilidad significativa entre el nórnero 

de me-dicamento por paciente. 

CRITERIO DE RECHAZ01 

2 
X t.a.b Ot•0.05 

cal=calculada 

RESULTADOS• 

:l t.ob •O. '88 

CONCLUSI ONESa 

La Ho se rechaza, por lo que hay una 

variabilidad signlf'icat.iva entre el núnero de medicamentos 

por paciente. 
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TABLA 6 

MEDIOS MAS UTILIZADOS PARA LA INGESTA DE LOS MEDICAMENTOS 

MEDIO HOMBRES MUJERES TOTAL 

AGUA 37 45 82 

LECHE ó 10 ló 

JUGOS 3 3 ó 

COMIDA s 3 B 

TE 7 4 11 

TEHUACAN 3 o 3 
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TABLA 7 

CARACTERIZACION DE PACIENTES CON filPERTENSION ARTERIAL 

ESENCIAL EN RELACION AL TIEMPO DE EVOLUCION 

TIEMPO DE EVOLUCI ONC AROS> 

SEXO HENOS DE 1 2-5 6-10 MAS DE 11 TOTAL 

MASCULINO 9 19 11 e 46 

FEMENINO 9 15 16 14 54 

TOTAL 19 33 27 22 100 
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JI-CUADRADA 

TABLA 71 

Ho: No hay variabilidad significativa entre el 

tiempo de evolución de los pacientes 

hipertensión. 

Ha: Hay.variabilidad significativa entre el tiempo 

de evolución de los pacientes con hipertensión. 

CRI TER.I O DE RECHAZO: 

2 

X ta.b o.•O. 05 

cal =calculada 

t.ab•t.ablas 

RESULTADOS: 

CONCLUSIONES• 

Ho se acepta,, por lo que hay 

variabilidad signiticat.iva entre el t.iempo de evolución de 

1os pacientes de hipertensión 
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TABLA B 

CARACTERIZACION DE PACIENTES CON HIPERTENSION 

ARTERIAL ESENCIAL QUE NO CUMPLEN CON EL TRATAMIENTO 

TRATAMIENTO HOMBRES MUJERES TOTAL 

CUMPLEN 16 21 37 

NO CUMPLEN 30 33 63 

TABLA 9 

PRINCIPALES RA20NES DEL INCUMPLIMIENTO EN EL TRATAMIENTO 

EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL 

RAZON NUMERO DE PACIENTES 

OLVIDO 22 
MOLESTIAS 12 
DESIDIA B 
MEJORIA 5 
SE LES TERMINAN 3 
TOMA DE BEBIDAS EMBRIAGANTES 2 
TRABAJO 2 
GRAN CANTIDAD DE MEDICAMENTOS 2 
FALTA DE SEGURO SOCIAL 1 
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TABLA 10 

PATOLOGIAS ASOC:I AOAS A LOS PACI ENTES 

CON IUPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL 

NUMERO DE PACIENTES 

PATOLOGIAS 

FEWS:NJ:NO MASCUL'.INO TOTAL 

DIABETES MELLITUS 19 13 35 
ULCERA DUODENAL 2 o 1 
BRONQUITIS CRONICA 3 1 4 
PADECIMIENTO DE PROSTATA o 1 1 
H I PERT IRO ID I SMO 1 o 1 
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 2 1 3 
ULCERA GASTRICA o 3 3 
INFECCION DE RIRON 2 o 2 
VALVULOPATIA 1 1 2 
ARTRITIS REUMATOIDE 2 2 4 
VARICES 1 1 2 
INSUFICIENCIA VENOSA o 1 1 
ARTEROESCLEROSIS 1 1 2 
INSUFICIENCIA CARDIACA 1 3 4 
NEUROPATIA PERIFERICA o 1 1 
INSUFICIENCIA AORTICA o 1 1 
ENCEFALOPATIA METABOLICA 1 o 1 
HEMIPLEJIA IZQUIERDA o 1 1 
NEUMONIA BASAL o 1 1 
ARRITMIA CARDIACA 1 o 1 
LITIASIS RENAL o 1 1 
ASMA BRONQUIAL CRONICO 1 o 1 
ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA 1 o 1 
ENFERMEDAD HEMORROIDAL 1 o 1 
SINUSITIS 1 o 1 
CARDIOPATIA HIPERTENSIVA 3 3 6 
CARDIOPATIA MIXTA 3 o 3 
CARDIOPATIA ISQUEMICA 5 4 9 
CARO I OPA TI A 

ARTEROESCLEROSA o 2 2 
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TABLA 11 

PATOLOGIAS ASOCIAOAS MAS FRECUENTE EN LOS 
PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL 

PATOLOGIAS NUMERO DE PACIENTES 

MAS:CULJ.:NO FEMEN X NO TOTAL 

CARDIOPATIA 
HIPERTENSIVA 3 3 6 

CARDIOPATIA 
MIXTA o 3 3 

CARDIOPATIA 
ISQUEMICA 4 5 9 

CARDIOPATIA 
ESCLEROSA 2 o 2 

VALVULOPATIA 1 1 2 

!SUFICIENCIA 
CARDIACA 3 o 3 

INSUFICIENCIA 
AORTICA 1 o 1 

DIABETES 
MELLITUS 12 19 35 
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TABLA 12 

CARACTERIZACION DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION 

ARTERIAL ESENCIAL EN RELACION A LOS FACTORES 

DE RIESGO 'i A GRUPO ET AREO 

FACTOR DE RIESGO HOMBRES MUJERES TOTAL 

SEXO 46 54 100 

TABAQUISMO 34 31 65 

OBESIDAD 22 21 43 

EDAD 

30-40 5 3 8 

41-50 4 10 14 

51-60 11 18 29 

61-70 16 16 32 

71-80 10 7 17 
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ANALISIS DE RESULTAOOS 

Los datos de las t.ablas f'ueron obt.enidos de los 

cuest.ionarios. 

Primeramente, caracterizaron los pacientes 

relación l.os f'actores de riesgo y grupo atareo, 

encontrandose que la población que predominó f'uéo del sexo 

f'omenino C54'0,. el. 65" presentaron tabaquismo intenso, y el 

43 " eran obesos, y el 32~ estaban comprendidos en un.a edad 

de 61 a 70 afta. 

Analizando por grupo et.areo a la población, encontramos 

que en el caso del sexo f'e~nino la población estaba 

comprendida en tm rango de edad de 51 a 60 anos, mientras que 

el masculino está comprendida en lDl rango de 61 a 70 ª"os, lo 

que nos J.J.eva a pensar que l.a edad si es tm f'actor de 

predisposición, y por los resultados obt.en.ldos en la ~z 

concluye que hay variabilidad significativa entre las edades 

lo que nos conduce al hecho de encontrar hlperlensos 

esenciales mayor Crecuencia edades avanzadas 

determinando a!!i uno de los f'aclores; de predisposición, J.a 

edad. Por otro lado, encontró que las mujeres tienden a 

present.ar el padecimiento a tal.a menor edad,. en comparación 

con los hombres, pero por medio del anAlisis estad1slico se 

encontró que el sexo y la edad son independientes. En éste 
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estudio se encontró que el mayor porcentaje de Hipertensos 

corresponde al sexo Cemenino. siendo que lodos los estudios 

aseguran que es el sexo masculino el de mayor porcentaje. 

ésto lo atribuimos al hecho que las mujeres tienden a ser 

más cuidadosas 

médico. 

sus enf'ermodades y acuden má.s a su 

En cuanto a la elección del medicamento se encontró que 

hay variabilidad signif'icativa con respecto al uso de 

determinado medicamento. atribuyendo ésta caracteristica a el 

medicamento en sr. debido a la diversidad de diagnosticas y 

caracterislicas individuales de cada pacientes. Como se puede 

ver en la tabla 2. l.a Nif'edipina es e1 medicamento más 

utilizado y en la tabla 3 se determinan mayor número de 

interacciones, para éste mismo medicamento. Determinando la 

variabi.lidad entre el. número de interacciones da los 

medicamentos más utilizados, 

signif'icativa. En el anexo IV 

combinaciones de los medicamentos. 

encontró quo no 

observan las dif'erentes 

En cuanto a la periodicidad con que los pacientes se 

checan su pres;i6n, se encontró que existe una variabilidad 

significativa, as decir los pacientes son muy irregulares en 

el control da su presión. También se determinó que son 

independientes el sexo y el tiempo de chequeo. 
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El lratamiento de cada paciente es individual debido a 

que cada uno presenta dif:erentes patologias asocJ.adas como 

puede verse en las tablas 1 O y 11,, y por esto el número de 

medicamentos es dif'erente. En el estudio de ji-cu.adrada 

encontró que hay una variabilidad signif'icativa en el número 

de medicamentos,, encont.randose también que .la mayor 

1'recuencia es de 3 medicamentos por paciente. También se 

determinó que el sexo y el número de medicament.os 

independientes. 

Los pacientes hipertensos son contro.lados con e.l médico 

f:amiliar, y cuando .la enferJTedad no puede ser controlada por 

éste se envian a .la especialidad de cardiologia, lugar dode 

se tonó .la muestra de pacientes,, y es por ello que la mayoria 

son de primera vez en esta especialidad aun cuando 

enf'ermedad ya tiene dif:erentes tiempos de evolucJ.ón Ctabla 

7J. Se encontró que no hay variabilidad signif:icat.iva entre 

los dif'erentes tiempos de evolución de la enf'ermedad. De lo 

cual se dice que no hay tendencia de la población 

determinado tiempo de padecer su enf'ermedad. 

El 63~ de los hiperlensos,, no cumple con el tratamiento,, 

siendo las principales causas el olvido,, y las molestias que 

provocan los medicamentos ant.ihipertensi vos. Aqu! 

necesario ver la importancia que tiene el no abandonar el 
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tratamiento y que sin embargo se hace debido a las molestias. 

causadas por los ef'ectos no deseados de algunos de los 

medicamentos. solos combinaciones. par l.o que es 

necesario analizar paciente por paciente. con sus respectivos 

estudios predíagnost.ico. así como su maní toreo duranta todo 

el tratamiento. para evitar molestias al paciente. que 

provocan un mayor desarrollo de la erú'ermedad. y por lo tanto 

mayor administ.ración de medicamentos. debido a su gravedad. 

Estos ef'ectos indeseables. pueden evitarse. haciendo del 

conocimiento del paciente los efectos que tienen cada uno de 

l.os medicamentos. asi apoyo del. Farrnacéut.ico do 

hospital que pueda orientar al médico y al paciente sobre 

cada uno de lo~ mg,dicamg,nto~. 

El esquema terapéutico de mayor uso. fué donde se 

presentó NiCedipin.a. Captopril y Clortalidona. en base a los 

lineamientos terapéuticos modernos. aclarando que dependiendo 

del pacient.e va a variar la terapéutica y encontrando que la 

Nif'edipina al igual que el Captopril son los medicamentos que 

presentaron mayor número do interacciones cuya signif'icancia 

clinica es ut..ilizada como ventaja terapéutica. 

A dit'erencia del Caplopril la Hif'edipina f'ué el 

medicamento más utilizado y presentó menos interacciones que 

requieren ser moniloreadas. 
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Est.o nos hace pensar que los beneficios de ést.e 

medicamento son los que lo llevan a ser una mejor opción, 

recordando que la terapéutica no se puede generalizar, por lo 

que cada individuo es independiente y requiere de un estudio 

muy particular, pero esquema terapéutico puede verse muy 

favorecido t.omando en consideración t.odos los puntos 

anteriores. 

Como se habia mencionado, cada paciente es individual, ya 

que adem1s de la Hipert.ensi6n, padecen otras enfermedades, 

como se mostró en los resultados, siendo la Diabetes mellitus 

la enfermedad de mayor prevalenciaCexplicado en el capitul.o 

II>. llevando al paciente a la polifarmacia, y nllevament.e, es 

necesario un estudio de la terapéutica adecuada a cada caso. 

Las combinaciones utilizadas en el tratamiento, corno 

vent.aja terapéutica, son menores, que las utilizadas con 

significancia clínica limitada de donde se desprende la 

necesidad de moni t. orear al paciente en caso de usarse estas 

combinaciones poco recomendadas. pero que en algWloS casos 

son necesarios, en base a su relación riesgo-beneficio. 
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CONCLUSIONES 

De lodo lo anterior llegó las si.guient.es 

conclusiones1 

1 .. De 1644 pacientes (100 JO que acudieron al servicio de 

cardlologla (turno matutino y vespertino), 582 pacientes 

C35.40X>, que se presentaron al turno matutino el 

consultorio 1, :1 00 pacionles f'ueron de lec t. a dos con 

hipertensión arterial esencial, que representan el ~7.10~ de 

la población registrada C582 pacientes). 

2. La población que predominó en el est.udio f'ueron 

mujeres C54'0. 

3. La caracterización de los pacientes en relación a los 

factores de predisposición, el 65~ de la población hipertensa 

presentaba tabaquismo intenso, el 43~ eran obesos y la 

población en el sexo femenino estaba comprendida en un rango 

de 51 a 60 af'fos C1S'°, mientras que en el mascu1ino estaba 

compr&ndida en un rango do 61 a 70 ai"íos C16'°Ct.ab1a 1). Se 

obluvo también que hay variabilidad significativa enlre los 

rangos de edades, enconlrandose la mayor í'recuencia en el 

rango de 61 a 80 ai"íos Clabla 1-AJ, indlcandonos con ello que 

existe la posibilidad de encontrar lUl. mayor número de 

hipertensos en este rango de edades, corroborando asi lo 

escrito en la lilerat.ura. 

4.. Las principales causas del fracaso en la t.erapeút.ica 

el olvido, malest.ares causados por los medicamentos 

incumplimienlo de una dieta hiposódica. 

5. El lot.al de lnleracciones encontradas fueron 134, de 
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las cuales 46 son interacciones clinicamente sJ.gnif"J.catJ.vas 

donde el paciente requiere ser monitoreado durante el tiempo 

que dure el tratamiento. 33 J.nleracciones tienen 

sJ.gniCicancia cl.inica pero pueden ser ut.i1izadas como ventaja 

t.erapeót.ica. 

6. La enfermedad asociada que se presentó en mayor número 

de pacientes Cué la Dibet.es mellitus. 

7. Los medicaJT1E11ntos rnlls utilizados como ant.ihipert.ensivos 

son, la NiCedipina, capt.opril y clort.alidona,. t.ant.o solos 

como en asociaciones. 

B. El medicamento que present.6 mayor número de 

interacciones utilizadas con potencial de ventaja t.erapéut.ica 

son la NiCedipina y el Captopril. 

9. El Medie amento que presentó mayor número de 

interacciones con signif"icancia clinica l.imi lada son la 

Metildopa y clort.al.idona. 

Se ll.eg6 Cinalmente a la conclusión que el esquema 

t.erapéut.ico para éste tipo de pacientes Cué la NJ.Cedipina la 

mejor opción seguida del capt.opril y la clortalidona. 

Encontrandose también que no se puede generalizar 

esquema terapóut.ico pero se pueden disminuir muchos eCect.os 

no deseados de los medicamentos, conociendo las diferent.es 

combinaciones y posibles int.eracciones, papel 

desempeNaria el tarmacéut.ico en la farmacia hospit.alaria. 
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PROPUESTAS 

Los pacientes que presentan hipertensión arterial 

esencia.l deben ser moni toreados por medio de estudios que 

indiquen la evolución de la hipertensión, los cuales deben 

ser evaluados por el médico f'ami.liar y apoyados por el 

:farmacéut.ico de hospital, con el í'in de obtener 

unaterapeútica adecua.da, además se le debe proporcionar un 

programa do educación para la salud, donde se les inf'orme 

todo lo re:ferent.e a su enfermedad. 

Motivar a los pacientes con mayor tiempo de evolución de 

su enfermedad a cont.inuar sus tratamientos por medio de un 

programa de terapia de grupo, con la colaboración de un 

psicólogo clinico. 

Se deben elaborar :folletos de programas nutricionales 

ayuda de un nulriólogo, donde se establezcan dietas con 

menús atractivos, para Comentar l.a t.erapia no f'armacológica 

en los pacient.es que lo requieran. 

Seguir el est.udio de Hipertensión Art.erial Esencial,. en 

base a los resultados obtenidos planteando un estudio con 

enf'oque global,. abarcando una mayor población,. en f'orma 

sistematizada con la finalidad de promover el establecimiento 
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de programas de educación de la salud (principalmente en 

clinicas familiares donde generalmente son detectados los 

pacient.es con hipert.ensión arterial esencial),. para lograr 

asi que el individuo evite los ~act.ores de riesgo,. y 

disminuir la t.aza de incidencia asi como la prevalenc.la de 

éste padecimiento. 

Realizar más estudios en México sobre la Hipertensión 

Arterial Esencial,. tratados desde el punto de vista de 

farmacia hospital aria ya que es WlA. área nueva y de gran 

import.ancia .. 
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CUESTIONARIO 

FECHA: __________ No. DE AFILIACION: _________ _ 

NOMBRE: EDAD: _________ _ 

SEXO: ________ _ 

ESQUEMA TERAPEUTICO EMPLEADO: 

PRESli:NTAC.ION VJ:A DE DURACJ:ON 

HORAR.10 

ADWJ:NJ:QTAAOtOW TRATAMl'ENTO 

CAUSAS IMPLICADAS EN EL INCUMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO: 

WEDICAWENTO PRODLEMATJCA CONSECUENCJ:A 

1 

DATOS COMPLEMENTARIOS: 



1. ¿Hace cuAnto tiempo qLte padece su enfermedad? _______ _ 

2. ¿Cada cuánto tiempo se checa su presión? __________ _ 

3. ¿Qué es lo que mAs le molesta de su enfermedad? ______ _ 

4. ¿Cu~ntos medicamentos diferentes toma diariamente? _____ _ 

5. ¿Los toma juntos o por separados? _____________ _ 

6. ¿Con qué toma sus medicamentos?(a9ua, té, etc> _______ _ 

7. ¿Cumple estrictamente los 

medicamentos? s1 ____ _ 

horarios para 

¿por qué? 

tomar sus 

B. ¿Al tomar los medicamentos le producen molestias? ______ _ 

si ____ _ 
----- ¿CuAles? -------------

9. ¿Suspende los tratamientos? 

si _____ no _____ ¿Por qué? ------------

10.¿Utiliza algún remedio casero para tratar su enfermedad? 

si ____ _ _____ ¿Cuál? _____________ _ 

11.¿Cree que los tratamientos con los medicamentos le han ayudado 

para su enfermedad? ____________________ _ 

12.¿Qué otras enfermedades padece? ______________ _ 

13.¿Fuma? 

si ____ _ no ______ ¿Cuántos cigarrillos? 

14.¿Acostumbra tomar bebidas embriaQantes? __________ _ 

15.¿Generalmente acostumbra seguir las indicaciones del médico? 

si no ----- ----- ¿Por qué? ___________ _ 

16.Valores de Presión Arterial 
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LISTADO DE INTERACCIONES 

1. METILDDPA - METOPRDLOL 
2. FUROSEMIOA - WARFARINA 
3. CLORTALIDDNA - INSULINA 
4. SALBUTAMDL - NIFEDIPINA 
5. TDLBUTAMIDA - NIFEDIPINA 
6. NJFEDIPINA - METILDOPA 
7. NIFEDIPINA - DIPIRONA 
8. NIFEDIPINA - ACIDD ACETIL SALICILICO 
9. PROPRANOLOL - NIFEDIPINA 

10. NIFEDIPINA - DIFENILHIDANTOINA 
11. GLIBENCLAMIDA ·- CARBAMAZEPINA 
12. GLJBENCLAMIDA - NAPROXEN 
13. GLIBENCLAMIDA - l(ETOCONAZOL 
14. NIFEDIPINA - GLIBENCLAMIDA 
15. PROPRANOLOL - DIGOXINA 
16. PRAZOCIN - PROPRANOLOL 
17. ISOSOR8IDE - PROPRANDLOL 
18. PROPRANOLOL - TOLBUTAMIDA 
19. PROPRANOLOL - HIDRALACINA 
20. METILDOPA - ACJDO ACETJL SALICILICO 
21. NJFEDIPINA - DIAZEPAM 
22. METILDOPA - FUROSEMIDA 
23. METILDOPA - WARFARINA 
24. METILDOPA - ISDSOR8IDE 
25. METILDDPA - ESPIRONOLACTONA 
26. METILDOPA - CAPTOPRIL 
27. NIFEDIPINA - ESPIRDNOLACTONA 
28. CAPTOPRIL - CIMETIDINA 
29. CAPTOPRIL - CLORTALIDONA 
30. CAPTOPRIL - NAPROXEN 
31. CAPTOPRIL - NIFEDIPINA 
32. DIGOXINA - METILDOPA 
33. PROPRANOLOL - CLORTALIDONA 
34. METOPROLOL - NIFEDIPINA 
35. PROPRANOLOL - NIFEDIPINA 
36. FUROSEMIDA - CAPTOPRIL 
37. CAPTOPRIL - SALES DE ALUMINIO 
38. CLORTALIDONA - GLIBENCLAMIDA 
39. METOPROLOL - CLORTALIDONA 
40. DIGOXINA - CAPTOPRIL 
41. CAPTDPRIL - SALICILATOS 
42. PRAZOCIN - NIFEDIPINA 
43. ISOSORBIDE - CAPTOPRIL 
44. SALES DE ALUMINIO - CALCITRIOL <VITAMINA 0) 
45. GL!BENCLAMIDA - NAPROXEN 
46. POTASIO - CAPTOPRIL 
47. FUROSEMIDA - PROPRANOLOL 
48. DIGOXINA - NIFEDIPINA 



49. DIGOXINA - lNDOMETACINA 
50. ISOSORBIDE - NIFEOIPINA 
51. PIROXICAM - ACIDO ACETIL SALICILICO 
52. DIGOXINA - FUROSEMIDA 
53. CLORTALIDONA - NIFEDIPINA 
54. FUROSEMIDA - CLORTALIDONA 
55. CLORTALIDONA - NIFEDIPINA 
56. CLORTALIDONA - DIAZEPAM 
57. TOLBUTAMIDA - CLORTALIOONA 
58. ISOSORBIDE - CLORTALIDONA 
59. METILDOPA - CLORTALIDONA 
60. CLORTALIDONA - HIDRALACINA 
61. VERAPAMIL - CLORTALIDONA 
62. CLORTALIDONA - PRAZOCIN 
63. TRIMETROPRIM CON SULFAMETOXAZOL - CLORTALIDONA 
64. DIGOXINA - CLORTALIDONA 
65. CLORTALIDONA - DICLOFENAC 
66. CLORTALIDONA - NAPROXEN 
67. CLORTALIDONA -· SALBUTAMOL 
68. CAPTOPRIL - DICLOFENAC 
69. CAPTOPRIL - RANITIDINA 
70. CAPTOPRIL - INSULINA 
71. CAPTOPRIL - ACETAMINOFEN 
72. METOPROLOL CAPTOPRIL 
73. PROPRANOLOL - CAPTOPRIL 
74. HIDRALAZINA - CAPTOPRIL 
75. DIAZEPAM - CAPTOPRIL 
76. CAPTOPRIL - VERAPAMIL 
77. CAPTOPRIL - SALBUTAMOL 
78. PRAZOCIN - CAPTOPRIL 
79. FUROSEMIDA - DICLOFENAC 
80. FUROSEMIDA - ACIDO ACETIL SALICILICO 
81. FUROSEMIDA - DIPIRONA 
82. FUROSEMIDA - ISOSORBIDE 
83. FUROSEMIDA - TOLBUTAMIDA 
84. FUROSEMIDA - NIFEDIPINA 
85. SALBUTAMOL - FUROSEMIDA 
86. FUROSEMIDA - DEXAMETAZONA 
87. PRAZOCIN - FUROSEMIDA 
88. VERAPAMIL - FUROSEMIDA 
89. METOPROLOL - DICLOFENAC 
90. METOPROLOL - SALICILATOS 
91. METOPROLOL - CIMETIDINA 
92. METOPROLOL - FUROSEMIDA 
93. METOPROLOL - TOLBUTAMIDA 
94. METOPROLOL - GLIBENCLAMIDA 
95. PROPRANOLOL - DIAZEPAM 
96. PROPRANOLOL - DICLOFENAC 
97. PROPRANOLOL - CAPTOPRIL 
98. METOPROLOL - ACIOO ACETIL SALICILICO 



99. METOPROLOL - NAPROXEN 
100. METOPROLOL - ISOSORBIDE 
101. DlGOXINA - GLIBENCLAMIDA 
102. CIMETIOINA - NIFEOIPINA 
103. CIMETIDINA - SALICILATOS 
104. OICLOFENAC - NAPROXEN 
105. NIFEDIPINA - RANITIDINA 
106. NIFEDIPINA - NAPROXEN 
107. HIDRALAZINA - DIAZEPAM 
108. NIFEDIPINA - OICLOFENAC 
109~ DIFENILHIDANTOINA - INSULINA 
110. TRIMETROPRIM CON SULFAMETOXAZOL - DIFENILHIDANTOINA 
111. VERAPAMIL - CIMETIDINA 
112. NIFEDIPINA - PENTOX!FILINA 
113. KETOCDNAZOL - CIMETIDINA 
114. CIMETIDINA - GEL DE ALUMINIO V MAGNESIO 
115. INSULINA - ACETAMINOFEN 
116. INDOMETACINA - VERAPAMIL 
117. DIPIRONA - OICLOFENAC 
118. VERAPAMIL - DICLOFENAC 
119. RANITIDINA - TOLBUTAMIDA 
120. ACENOCUMARINA - GLIBENCLAMIDA 
121. TOLBUTAMIDA - INDOMETACINA 
122. DIPIRONA - POTASIO 
123. RANITIDINA - DIPIRONA 
124. TOLBUTAMIDA - DICLOFENAC 
125. DIFENIDOL - METOCLOPRAMIDA 
126. GEL DE ALUMINIO V MAGNESIO - ACIOO ACETIL SALICILICO 
127. CIMETIDINA - METOCLOPRAMIOA 
128. AMlKACINA - INDOMETACINA 
129. DICLOXACILINA - AMIKACINA 
130. DICLOXACILINA - INDOMETACINA 
131. DICLOFENAC - OICLOFENAC 
132. ESPIRONOLACTONA - ISOSORBIDE 
133. PRAZOCIN - ISOSORBIDE 
134. DIAZEPAM - ISOSORBIOE 
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INTER MEDICAMENTO 1 
jj 

METILDOPA 

2 FLJROSEMIDA 

3 CLORTALI DONA 

4 SALBUTAMOL 

TDLBUTAMIDA 

MECANISMOS DE ACCIDN 

MEDICAMENTO 2 

METOPROLOL 

WARFARINA 

INSULINA 

NIFEDIP!NA 

NIFEDIPINA 

MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 

- REACC!ON MEDICAL 
HIPERTENS!VA LETTER 8(1 
<ESTI MULAC ION DEL ALFA 
ADRENERGICO>. ML 80 

- DISMINUYE EL EFECTO USP 266 
EN LA ACTIV !DAD 
ANl ICUAGULANTE, POR 
DISMINUCION DEL VOLUMEN 
DEL PLASMA QUE LLEVA A LA 
CONCENTRACION DE FACTORES 
PROCUAGULANTES EN LA 
SANGRE. 

- MEJORAN LA 
CONGESTION HEPATICA 
OCURRIENDO UN MEJOR 
FUNCIONAMIENTO HEPATICO 
QUE DA COMO RESULTADO UN 
INCREMENTO EN LA SINTESIS 
DEL FACTOR F'ROCOAGULANTE. 

USP 266 
- LOS DIURETICOS USP 962 

TIAZIDICOS PUEDEN SUBIR 
LA CONCENTRAC ION DE 
GLUCOSA EN SANGRE DE 
DIABETICOS ADULTOS 
DURANTE Y DESPUES DE LA 
TERAPIA CON DIURETICOS 
TIAZIDICDS SE PUEDE 
AUMENTAR EL REQUERIMENTD 
DE INSULINA, DISMINUIRLO 
O NO PRESENTAR NINGUN 
CAMBIO. USP 962 

- EL EFECTO USF' 525 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
REDUCIRSE CUANDO ESTOS 
MEO I CAMENTDS SON 
ADMINISTRADOS 
CONCURRENTEMENTE, DEBE 
MONITOREARSE AL PACIENTE. 

USP 525 

- SE ALTERA EL USP 302. DF 
REQUERIMIENTO DE 405 
TOLBUTAMIDA CUANDO SE 
ADICIONA NIFEDIPINA O SE 
DISCONTINUA. USP 302 

- SE DISMINUYE EL 
EFECTO HIPOGLUCEMIANTE. 
DF 405 



MECANISMOS DE ACC!ON 

JNTER MEO 1 CAMENTD 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACC!DN REFERENCIA 
# 

6 NIFEDIPINA METlLDDPA - SE PDTENC !A EL USP 588 
EFECTO CUANDO SE USAhl 
CONCURRENTEMENTE ESTOS 
MEDICAMENTOS, DEBE 
HACERSE UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 588 

7 NIFEDIPJNA DIPIRDNA - PUEDE ANTAGONIZAR USP ::;99 
EL EFECTO 
ANfIHIPERTENSIVO POR 
INHIBICIDN DE LAS 
SINTESIS RENAL DE 
PROSTAGLANDINAS V/O POR 
CAUSA DE SODIO Y 
RETENCIDN DE FLUIDOS. 
- LOS PACIENTES DEBEN SER 
MDNITDREADDS PARA OBTENER 
EL EFECTO DESEADO, CAMBIA 
LA CONCENTRACION DE LA 
NIFEDIPINA EN SUERO. 

USP 588 
8 NIFEDIPINA ACIDO ACETIL - IGUAL A LA USF' 588 

SALICILICD 1 NTERACC ION NUM. 7. USP 
588 

9 NIFED!PINA ACETAMINOFEN - IGUAL A LA USP 588 
INTERACC ION NUM. 7. USP 
588 

10 NIFEDIPINA DIFENILHIDANTOI - SE DAN CAMBIOS EN USP 588 
NA LAS CONCENTRACIONES EN 

SUERO DEL FARMACO LIBRE 
DE LA DIFENJLHIDANTD!NA. 

USP 588 
11 GLI BENCLAMI DA CARBAMAZEPINA - USP 302 USP 30'.2 
12 GL I BEl~CLAM 1 DA NAPROXEN - EL USO CONCURRENTE USP 301 

CON AGENTES 
ANT ID 1 ABET J CDS PUEDE 
CAMBIAR EL EFECTO 
HIPDGLUCEMIANTE PORQUE 
INVOLUCRA DIRECTAMENTE A 
LAS PROSTAGLAND!NAS. EN 
EL MECANISMO REGULATDRIO 
DE GLUCOSA V/O 
POSIBLEMENTE A TRAVES DE 
DESPLAZAMIENTO DEL AGENTE 
ANTIDIABETICD ORAL DE LAS 
PROTEINAS SERICAS, PUEDE 
SER NECESARIO UN AJUSTE 
DE DOSIS. USP 301 

13 GL!BENCLAMIDA KETOCONAZDL - SE DA UNA SEVERA USP 302 
HIPOGLUCEMIA. PORQUE SE 
INHIBE EL METABOLISMO DEL 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO l MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 
11 

AGENTE ANTIDIABETICO. 
USP 302 

14 NIFEDIPINA GLIBENCLAMIDA - LOS REQUERIMIENTOS USP 302 
DE BLIBENCLAMIDA PUEDEN 
SER ALTERADOS CUANDO LA 
NIFEDIPINA SE ADICIONA O 
SE D 1 SCONTI NUA. USP 302 

15 PRDPRANOLOL DIGOXINA - EL USO CONCURRENTE USP 485 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE POTENCIAR EL 
EFECTO ANTIHIPERTENSil/O 
<SE USA COMO VENTAJA 

TERAPEUTICA> , PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 485 

16 PRAZOCIN PRDPRANDLDL - IGUAL A LA USP 485 
INTERACCION NUM. 15 USP 
485 

17 ISDSORBIDE PRDPRANOLOL - IGUAL A LA USP 485 
1 NTERACC ION NUM. 15 USP 
485 

18 PROPRANOLOL TOLBUTAMIDA - PUEDE INCREMENTAR USP 484 
EL RIESGO DE HIPOGLUCEMIA 
O HIPERGLICEMIA, 
INCREMENTO DE PULSO Y 
PRESION SANGUINEA AS! 
COMO PRODUCIR 
GLUCONEOGENESIS POR LO 
QUE SE REQUIERE UN AJUSTE 
DE DOSIS. USP 484 

19 PROPRANOLOL HIDRALAZINA - IGUAL A LA USP 485 
JNTERACCION NUM. 15 LISP 
485 

20 METILDDPA AC IDO ACETIL - PUEDE REDUCIRSE EL USP 1452 
SALICILICO EFECTIJ ANTI H I PERTENS I VD 

POR INHl81CION RENAL DE 
SJNTESIS DE 
PRDSTAGLANDINAS Y/O CAUSA 
DE RETENCJON DE SODIO Y 
FLUIDOS. USP 145:2 

21 NIFEDIPJNA DIAZEPAM - EL EFECTO USP 588 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO POR LO QUE 
SE REQUIERE UN AJUSTE 
DOSIS, Y ES USADO COMO 
VENTAJA TERAPEUTICA. USP 
588 

22 METILDOPA FUROSEMIDA - EL EFECTO USP 1452 
HIPOTENSIVO PUEDE SER 
POTENCIADO CUANDO ESTOS 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO l MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCIDN REFERENCIA 
# 

MEDICAMENTOS 
SON UTILIZADOS 
CONCURRENTEMENTE, 
FRECUENTEMENTE SON USADOS 
COMO VENTAJA TERAPEUTICA. 

USP 145:? 
23 METILDOPA WARFARINA - PUEDE INCREMENTARSE USP 1452 

EL EFECTO ANTI CUAGULo~NTE 
DE LA WARFARINA, SE 
REQUIERE UN AJUSTE DE. 
DOSIS BASANOOSE EN EL 
TIEMPO DE PROTROMBINA. 
USP 1452 

24 METILDOPA ISOSORBIDE - IGUAL A LA USP 1452 
INTERACCIDN NUM. 22 USP 
1452 

25 METILDOPA ESPIRONDLACTONA - IGUAL A LA USP 1452 
I NTERACC ION NUM. 22. USP 
1452 

26 METILDOPA CAPTOPRIL - IGUAL A LA USP 1452 
INTERACCIDN NUM. 22. 
USP 1452 

27 NIFEDIPINA ESP IRONOLACTONA - EL USO CONCURRENTE USP 588 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE POTENCIAR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO <SE USA 
COMO VENTAJA 
TERAPEUT I CA) , SE REQUIERE 
UN AJUSTE DE DOSIS. USP 
588 

28 CAPTOPRIL CIMETIOINA - NEUROPATIAS SEVERAS ML 37 y DF 
(POSIBLE EFECTO ADITIVO> 657 

ML 37 
- DISMINUCION DEL 

EFECTO FARMACOLOGICO DEL 
CAPTDPRIL POR DECREMENTO 
DE LA ABSORC ION 
GASTROINTESTINAL <DF 
656). 

29 CAPTOPRIL CLDRTALIDONA - INCREMENTA EL ML 38 y USP 
RIESGO DE FALLA RENAL, 219 
ESPECIALMENTE EN 
PACIENTES CON 
ARTERIDSTENOSIS BILATERAL 
RENAL <MECANISMO NO 
ESTABLECIDO> ML 38. 

- PROVOCA UN EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVD ADITIVO 
(USP 219>. 

30 CAPTOPRIL NAPRDXEN - PUEDE ANTAGONI ZAR USP 219 
EL EFECTO 



INTER MEDICAMENTO 1 
ji 

31 

32 

33 

34 

CAPTOPRIL 

D!GOXINA 

PROPRANOLOL 

METOPROLOL 

MECANISMOS DE ACCION 

MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 

NIFEDIPINA 

METILDOPA 

CLORTAL !DONA 

NIFEDIPINA 

ANTIHIPERTENSIVO POR 
INHIBICION RENAL DE LAS 
SINTES!S DE 
PRDSTAGLANDINAS Y/O POR 
RETENCION DE SODIO Y 
FLUIDOS. 

- LOS PACIENTES DEBEN 
SER MONITOREADOS PARA 
OBTENER EL EFECTO 
DESEADO. USP 219 

- AUMENTO EN LA USP 588 Y 
RESPUESTA DF 657 
ANTIHIPERTENSIVA. DRUG 
FACTS 657 

- EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO CUANDO 
ESTOS MEDICAMENTOS SON 
USADOS CONCURRENTEMENTE, 
SON UTILIZADOS COMO 
VENTAJA TERAPEUTICA, 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 
588 

- PRODUCE BRAD I CARO IA ML 55 
(EFECTO ADITIVO>. ML 55 

- AUMENTO DEL EFECTO ML 34, DF 
HIPERGLICEMICO DE LAS 405, USP 302 
TIAZIDAS EN DIABETICOS 
TIPO II. 

- ARRITMIAS 
CARDIACAS. ML 34 

- EL USO CONCURRENTE 
CON UN AGENTE 
ANTIDIABETICO ORAL PUEDE 
INCREMENTAR EL RIESGO DE 
HIPOGLICEMIA O 
HIPERGLICEMIA, SE 
REQUIERE UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 302 

- DISMINUCION DEL 
EFECTO HIPOGLICEMICO. DF 
405 

- PUEDE OBSERVARSE UN USP 588 
EFECTO ADITIVO TRAYENDO 
COMO CONSECUENCIA, 
BRADICARDIA Y FALLA 
CARDIACA, ESPECIALMENTE 
EN PACIENTES CON DANO EN 
LA FUNCION VENTRICULAR O 
OEPRESION DEL RITMO 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 
# 

SINUSAL. USP 588 

35 PROPRANOLOL NIFEDIPINA - IGUAL A LA USP 588 
INTERACCION NUM. :33 USP 
588 

36 FUROSEMIDA CAPTOPRIL - EL AGENTE USP 219 
ANTIHIPERTEtJSIVO QUE 
CAUSA LA LIBERACION DE 
RENINA AFECTA LA 
ACTIVIDAD SIMPATICA. 
TIENDE A AUMENTARSE EL 
EFECTO ADITIVO. 

- EL USO CONCURPENTE 
DE CAPTOPRIL CON 
FUROSEMIDA PUEDE SER 
USADO COMO VENTAJA 
l'ERAPEUT I CA, UN AJUSTE DE 
DOSIS PUEDE SER 
NECESARIO. USP 219 

37 CAPTDPRIL SALES DE - SE DISMINUYE EL DF 656 
ALUMINIO EFECTO FARMACDLOGICO DEL 

CAPTOPRIL POR DISMINUCION 
DE LA ABSDRC ION 
GASTRO I NTEST HIAL. DF 656 

38 CLORT AL IDO NA GLI BENCLAM IDA - EL EFECTO DF 448 1 USP 
HIPOGLUCEMIANTE PUEDE SER 96::? 
DISMINUIDO. DF 448 

- LOS DIURETICDS 
TIAZIDICOS ELEVAN LA 
CONCENTRACION DE GLUCOSA 
EN SANGRE POR LO TANTO SE 
REQUIERE UN AJ.LISTE DE 
DOSIS. USP 962 

39 METDPROLOL CLDRTALIDDNA - INCREMENTO EN EL ML 34, USP 
EFECTO HIPERGLICEMICO DE 485 
LAS TIAZIDAS EN 
DIABElICOS TIPO I J. ML 34 

- EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO CUANDO SE 
USAN CONCURRENTEMENTE, SE 
USAN FRECUENTEMENTE COMO 
VENTAJA TERAPEUTICA, UN 
AJUSTE DE DOSIS PUEDE SER 
NECESARIO. USP 485 

40 DIGDXINA CAPTOPRIL - PUEDEN SER ELEVADOS DF 65-1. USP 
LOS NIVELES SERCOS DE LA 906 
OIGOXINA. 

- EL CAPTOPRIL 
DISMINUYE EL 
ACLAREAMIENTO RENAL DE LA 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO l MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 
11 

DIGOXINA, PROBABLEMENTE 
POR DISMINUCION EN LA 
F 1 L TRAC ION GLOMERUL.AR Y 
SECRESION TUBULAR DE LA 
OIGOXINA. 

- MONlTOREAR LOS 
NIVELES SERICOS. OF 657 

- EL USO CONCURRENTE 
PUEDE DAR COMO RESULTADO 
UN INCREMENTO EN LA 
CONCENTRACION SERICA DE 
DIGOXINA. USP 906 

41 CAPTOPRIL SALICILATOS - EL USO CONCURRENTE USP 219 
DE ESTOS AGENTES PUEDE 
REDUCIR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO DEL 
CAPTOPRIL, LOS 
SALICILATOS PUEDEN 
ANTAGONIZAR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO POR 
INHIBICION RENAL DE LAS 
SINTESIS DE 
PROSTAGLANDINAS Y/O POR 
CAUSA DE RETENCION DE 
SODIO Y FLUIDOS. USP 219 

42 PRAZOCIN NIFEDIPINA - PUEDE INHIBIRSE EL USP 588 
CITOCROMO P450 DEL 
METABOLISMO DE ESTE 
MEDICAMENTO <PRAZOCIN>, 
RESULTANDO UN INCREMENTO 
EN LA CONCENTACION Y 
TOXICIDAD. USP 588 

43 ISOSORBIDE CAPTOPRIL - EL USO CONCURRENTE USP 219 
DE ESTOS MEDICAMENTOS, 
PRODUCE UN EFECTO ADITIVO 
Y POTENSIVO. USP 219 

44 SALES DE CALClTRIOL <VIT - GRANDES CANTIDADES USP 2177 
ALUMINIO D> DE IUDRDXIDO DE ALUMINIO 

PUEDEN PRECIPITAR LOS 
ACIDDS BILIARES EN EL 
l NTEST 1 NO DELGADO, 
DISMINUYENDO LA ABSORCIDN 
DE LA VITAMINA 
LIPOSOLUBLE. IJSP 2177 

45 GLIBENCLAMIDA NAPROXEN - EL EFECTO USP 1689 
HIPOGLUCEMIANTE PUDE SER 
INCREMENTADO PORQUE SE IN 
VDLUCRA EN LA REGULACION 
DE LOS MECANISMOS DEL 
METABOLISMO DE LA G 



INTER MEDICAMENTO 1 
ll 

46 POTASIO 

47 FUROSEMIDA 

48 DIGOXINA 

49 DIGOXINA 

50 ISOSORBIDE 

MECANISMOS DE ACCION 

MEDICAMENTO 2 

CAPTOPRIL 

PROPPANOLOL 

NIFEDIPINA 

INDOMETACINA 

NIFEDIPINA 

MECANISMO DE ACCION 

LUCOSA, UN AJUSTE EN LA 
DOSIS DEL HIPOGLUCEMIANTE 
PUEDE SER NECESARIO. USP 
360 

REFERENCIA 

- LA ADMINISTRACIDN USP 219 
CONCURRENTE CON 
INHIBIDORES DE LA ENZIMA 
CONVERTIDORA 
ANGIOTENSINA, PUEDE 
PROVOCAR UNA HIPER~:ALEMIA 
POR REDUCC ION EN LA 
PRODUCCION DE ALDOSTERONA 
INDUCIDA POR LA 
INHIBIC!ON DE LA ENZIMA 
CONVERTID ORA DE 
ANGIOTENSINA, DANDO UNA 
ELEVACION DE POTASIO EN 
SUERO, ES NECESARIO LA 
DETERMINACION DE POTASIO 
EN PLASMA CUANDO SE 
UTILIZA ESTE MEDICAMENTO. 

USP :?19 
- EL EFECTO USP 943 

HIPOTENSIVO Y/O DIURETICO 
PUEDE SER POTENCIADO 
CUANDO ESTOS MEDICAMENTOS 
SON UTI L1 ZAOOS 
CONCURRENTEMENTE, ESTA 
COMBINACION SE USA COMO 
VENTAJA TERAPEUTICA, 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 943 

- LAS CONCENTRACIONES USP 0 06 
EN SUERO DEL GLUCOSIDO 
DIGITALICO PUEDEN VERSE 
INCREMENTADAS DURANTE EL 
USO CONCURRENTE DE ESTOS 
MEDICAMENTOS. USP 906 

- PUEDE INCREMENTARSE USP 9ú6 
LAS CONCENTRACIONES DE 
DlGOXINA, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 906 

- EL EFECTO USP 598 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO CUANDO 
ESTOS MEDICAMENTOS SON 
UTILIZADOS 
CONCURRENTEMENTE, 
FRECUENTEMENTE SE USA 
COMO VENTAJA TERAPEUTICA, 



MECANISMOS DE ACCIDN 

INTER MEDICAMENTO l MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 

" 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DDSlS. USP 588 

51 PIROXICAM ACIDO ACETIL - EL USO CONCURRENTE USP 360 
SALICILICO CON ESTOS MEDICAMENTOS 

PUEDE INCREMENTAR LA 
INCIDENCIA DEL EFECTO 
GASTROINTESTINAL 
INCLUYENDO ULCERACION O 
HEMORRAGIA. 

- EL ACIDO ACETIL 
SALlCILICO PUEDE REDUCIR 
LA DIDDISPDNIBILIDAD DEL 
PIROXICAM. USP 360 

52 DIGDXINA FURDSEMIDA - PUEDE CAUSAR USP 906 
H I Pm(ALEM I A. PUEDE HABER 
LA POSIBILIDAD DE 
TOXICIDAD DEL DIGITALICD 
POR LO t;¡UE ES 
RECOMENDABLE 
DETERM 1 NACIONES 
FRECUENTES DE POTASIO. 
USP 906 

53 CLDRTALI DONA NIFEDIPINA - EL USO CONCURRENTE USP 962 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE POTENCIAR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSlVO, SE USA 
COMO VENTAJA TERAPEUTICA, 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 96'.2 

54 FURDSEMIDA CLORTALI DONA - EL USO CONCURRENTE USP 962 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE POTENCIAR EL EFECTO 
AMTIHIPERTENSIVO, SE 
UTILIZA COMO VENTAJA 
TERAPEUTlCA, PUEDE SER 
NE CESAR 10 UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 96"2 

55 CLORTALT DONA ACIDD ACETIL - INCREMENTO DE LA USP 962 
SALICILICO TOXICIDAD DE LA DIGOXINA 

(PERDIDA DE POTASlO Y 
MAGNESIO). ML 56 

- CAUSA HIPOKALEMIA. 
PUEDE PRODUCIR TO XI C IOAD 
DIGITALICA, DEBE 
MONITOREARSE LOS NIVELES 
DE POTASIO. USP 906 

- INCREMENTA LA 
PERDIDA DE POTASIO. DF 
48:!· 

56 CLORTALI DONA DIAZEPAM - INCREMENTO DE LA USP 962 
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO l MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCIDN REFERENCIA 
# 

<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. ML 56 

- CAUSA HIPDl<ALEMIA, 
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
DIGITALICA, DEBE 
MONITOREARSE LOS NIVEL.ES 
DE POTASIO. USP 9(16 

- INCREMENTA LA 
PERDIDA DE POTASIO. DF 
483 

57 TOLBUTAMIDA CLORTALI DONA - INCREMEMTO DE LA USP 96: 
TOXICIDAD DE LA DIGOXIMA 
<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. ML 56 

- CAUSA HIPDf<ALEMIA, 
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
DIGITALICA, DEBE 
MONITDREARSE LOS NIVELES 
DE POTASIO. USP 906 

- INCREMENTA LA 
PERDIDA DE POTASIO. DF 
483 

58 ISOSORBIDE CLORTALI DONA - INCREMENTO DE LA •JSP 1565 
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA 
<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. ML 56 

- CAUSA HIPm<ALEMIA. 
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
DIGITALICA, DEBE 
MONITOREARSE LOS NIVELES 
DE POTASIO. USP 906 

- INCREMENTA LA 
PERO IDA DE POTAS ID. DF 
483 

59 METILDOPA CLORTALIDONA - I NCREMENTD DE L(~ USP t;>fJ::! 
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA 
<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. MI. 56 

- CAUSA HIPOKALEMIA. 
PUEDE PRODUC 1 F: TDX 1C1 Mr• 
DIGITALICA~ DEBE 
MONITOREARSE LOS NIVELEF, 
DE POTASIO. USP 906 

- INCREMENTA LA 
PERO IDA DE POTAS ID. DF 
483 

60 CLORTAL !DONA HIDRALAZ !NA - INCREMENTO DE U\ '..J5F' 96:! 
TOXICIDAD DE LA DIGOXlfJ(1 
<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESlO>. ML 5b 

- CAUSA HIPDVALEl'1IA. 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 11ECAN I SMO DE ACCIOI~ REFERENCIA 

11 

PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
OIGITALICA, DEBE 
110NITDREARSE LOS NIVELES 
DE POTASIO, USF· 906 

- INCREMENTA LA 
PERDIDA DE POTASIO. DF 
483 

61 VERAPAMIL CLORTALI DONA - INCREMENTO DE LA USP 962 
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA 
<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. ML 56 

- CAUSA HIPOKALEMIA, 
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
DIGITALICA, DEBE 
MONITOREARSE LOS NIVELES 
DE POTASIO. USP 9íJ6 

- INCREMENTA LA 
PERO IDA DE F'OTAS I O. DF 
483 

62 CLORTALIDONA PRAZDCIN - INCREMENTO DE LA USP '7'62 
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA 
<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. ML 56 

- CAUSA HIPOKALEMIA, 
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
DIG!TALICA, DEBE 
MONITOREARSE LOS NIVELES 
DE POTASIO. USP 906 

- INCREMENTA LA 
PERDIDA DE POTASIO. DF 
483 

63 TRIMETOPRIM/SUL CLORTALI DONA - INCREMENTO DE LA USP 962 

FAMETOXAZDL TOXICIDAD DE LA DIGDXINA 
(PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. ML 56 

- CAUSA HJPOKALEMIA, 
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
DIGITALICA, DEBE 
MONITDREARSE LOS NIVELES 
DE POTASIO. USP 906 

- INCREMENTA LA 
PERDIDA DE F'DTASIO. DF 
483 

64 DIGOXINA CLORTALI DONA - 1 NCRE11ENTD DE LA ML 56, USP 
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA 906, DF 483 
<PERDIDA DE POTASIO Y 
MAGNESIO>. ML 56 

- CAUSA HIPOKALEMIA, 
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD 
DIGITALICA, DEBE 
MONITOREARSE LOS NIVELES 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 
# 

DE POTASIO. USP 906 
- INCREMENTA LA 

F'ERDIDA DE POH\510. DF 
483 

65 CLORTALIDONA DICLOFENAC - DISM!NUCION DEL USP 962. ML 
EFECTO ANTIHJF'ERTENSIVO 117 
DEL DIURET!Cll 
<DISMINUCION RENAL PE 
S!NTESIS DE 
PROSTAGLAND!l<AS). ML 117 

- PUEDE INCREMENTAR 
EL RIESGO DE DANO RENAL 
SECUNDAR lO, POR UN 
DECREMENTO DEL FLUJO 
SANGUJNEO CAUSADO POR 
INHIBICION RENAL DE 
SINTESIS DE 
PROSTAGLANDIMAS. USP 962 

66 CLORTALI DONA NAPROXEN - IGUAL A LA USP 9A2, ML 
INTERACCION NUM. 65. USP 117 
962 

67 CLORTALIDONA SALBUTAMOL - EL EFECTO USP 525 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER DISMINUIDO CUANDO 
ESTOS MEDICAMENTOS SON 
USADOS CONCURRENTEMENTE. 
LOS PACIENTES DEBEN SER 
MONITOREADOS 
CUIDADOSAMENTE. USP 525 

68 CAPTOPRIL DICLOFENAC - EL EFECTO USF' 219 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER ANTAGONIZADO POR 
INHIBICION RENAL DE 
SINTESIS DE 
PROSTAGLANDIMAS V/O POR 
CAUSA DE RETENCION DE 
SODIO Y FLUIDOS. USP 219 

69 CAPTOPRIL RANITIDINA - POSIBLE DISMINUCION ML 37, DF 
DEL EFECTO 656 
ANTIHIPERTENSIVO 
<DISMINUCION EN LA 

ABSORCION>. ML 37 
- PUEDE DISMINUIR EL 

EFECTO FARMACOLOGICO DEL 
CAPTOPRIL POR DISMINUCiot~ 
DE LA ABSORC ION 
GASTROINTESTINAL, DEBE 
ADMINISTRARSE A 
DIFERENTES TIEMPOS. DF 
656 

70 CAPTOPRIL INSULINA - INCREMENTA EL l"L 37 



INTER MEDICAMENTO 1 
11 

71 CAPTOPRIL 

72 METOPROLOL 

73 PROPRANDl-OL 

74 HIDRALAZINA 

75 DIAZEPAM 

76 CAPTOPRIL 

77 CAPTOPRIL 

78 PRAZOCIN 

79 FUROSEMIDA 

MECANISMOS DE ACCION 

MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 

EFECTO HIPOGLICEMIANTE. 
ML 37 

ACETAMINOFEN - IGUAL A LA USP 219 

CAPTOPRIL 

CAPTOPRIL 

CAPTOPRIL 

CAPTOPRIL 

VERAPAMIL 

SALBUTAMOL 

CAPTOPRIL 

DICLOFENAC 

INTERACCION NUM 68. USP 
219 

- EL USO CONCURRENTE USP 219 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PRODUCE UN EFECTO 
HIF'OTENSIVO ADITIVO, 
PUEDE SER UTILIZADO COMO 
VENTAJA TERAPEUTICA V SE 
REQUIERE UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP :?.19 

- IGUAL A LA USP 219 
INTERACCIDN MUM. 72. USP 
219 

- IGUAL A LA USP 219 
INTERACCION NUM. 72. USP 
219 

- PUEDE POTENCIARSE USP 458 
EL EFECTO DEL HIPOTENSIVO 
DE LAS BENZODIACEPINAS, 
POR LO QUE SE REQUIERE UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 458 

- EL EFECTO USP 588 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO, CUANDO 
SON UTILIZA DOS 
CONCURRENTEMENTE, SE 
REQUIERE UN AJUSTE DE 
DOSIS. LJSP 588 

- EL EFECTO USP 525 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER REDUCIDO CUANDO ESTOS 
MEDICAMENTOS SON 
UTILIZADOS 
CONCURRENTEMENTE, DEBE 
MON !TOREARSE 
CUIDADOSAMENTE A LOS 
PACIENTES. USP 525 

- EL USO CONCURRENTE USP 219 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE PRODUCIR UN EFECTO 
HIF'OTENSIVO ADITIVO, 
GENERALMENTE SE UTILIZA 
COMO VENTAJA TERAPEUT!CA, 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 219 

- OISMINUCION DEL ML 34, USP 
EFECTO ANTIH!PERTEMS!VO 943 
DEL D!URETICD <INHIBICION 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 
11 

RENAL DE SINTESIS DE 
PROSTAGLANDINASl. ML 64 

- PUEDE INCREMENTAR 
EL VOLUMEN UR 1 NAR !O 
CAUSADO POR LA 
FUROSEMIDA, POSIBLEMENTE 
POR INHIBICION RENAL DE 
SINTES!S DE 
PROSTAGLANDINAS Y/O POR 
CAUSA DE RETENCION DE 
SODIO Y FLUIDOS. USP 943 

80 FURDSEMIDA ACIDO ACETIL - IGUAL A LA USP 943, ML 
SALICILICO INTERACCIDN NU'1. 79. USP 64 

943 
81 FUROSEMIDA DIP!RONA - IGUAL A L•~ USP 943, ML 

82 FURDSEMIDA ISOSORBIDE 

83 FURDSEMIDA TOLBUTAM 1 DA 

84 FUROSEMIDA NIFEDIPINA 

85 SALBUTAMOL FUROSEMIDA 

I NTERACC 1 ON NUM. 79. USP 64 
943 

- EL EFECTO USP 94_: 
HIPOTENSIVO Y/O DIURETICO 
PUEDE SER POTENCIADO 
CUANDO ESTOS MEDICAMENTOS 
SON UTILIZADOS 
CONCURRENTEMENTE, ES 
USADO COMO VENTAJA 
TERAPEUTICA, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 942 

- ESTOS MED 1 CAMENTOS USP 301 
PUEDEN INCREMENTAR LA 
CONCENTRAC ION DE GLUCOSA 
EN SANGRE, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOS 1 S CUANDO SE LIT! LI ZAN 
CONCURRENTEMENTE. USP 
301 

- EL EFECTO USP 588 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO CUANDO 
ESTOS SON UTILIZADOS 
CONCURRENTEMENTE, SE USA 
FRECUENTEMENTE COMO 
VENTAJA TERAPEUTICA, 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 598 

- EL EFECTO USP 525 
ANTIH!PERTENSIVO PUEDE 
SER REDUCIDO CUANDO 
ESTOS MEDICAMENTOS SON 
UTILIZADOS 
CONCURRENTEMENTE. DEBE 
MONITDREARSE AL PACIENTE 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 
# 

CUIDADOSAMENTE. USP 525 
86 FUR05EMIDA DEXAMETAZDNA - EL. EFECTO USP 73 

NATRIURETICO Y DIURETICO 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE SER DISMINUIDO POR 
LA ACCIDN DE RETENCION DE 
SODIO Y FLUIDOS DE LA 
DEXAMETAZONA Y VICEVERSA. 

USP 73 
87 PRAZOCIN FUROSEMIDA - EL EFECTO USP 942 

HIPOTENSIVO Y/O DIURETICO 
PUEDE SER POTENCIADO 
CUANDO ESTOS MEDICAMENTOS 
SON UTILIZA DOS 
CONCURRENTEMENTE, ESTA 
COMBINACION SE USA COMO 
VENTAJA TERAPEUTICA, 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 942 

88 VERAPAMIL FUROSEMIDA - IGUAL A LA USP 942 
INTERACCION NUM. 87. USP 
942 

89 METOPROLOL OICLOFENAC - EL EFECTO USP 484 
ANTIHIPERTENSIVO DEL 
8ETABLOQUEADOR PUEDE SER 
REDUCIDO CUANDO SE USAN 
CONCURRENTEMENTE CON EL 
ANTI INFLAMATORIO 
ANALGESICO NO ESTEROIDAL, 
POSIBLEMENTE POR LA 
INHIBICION RENAL DE LAS 
SINTESIS DE 
PROSTAGLANDINAS Y 
RETENCION DE SODIO Y 
FLUIDOS. USP 484 

90 METOPROLOL SALICILATOS - IGUAL A LA USP 484, ML 
INTERACCION NUM. 89. USP 34 
484 

91 METOPROLOL CIMETIDINA - EL USO CONCURRENTE, USP 485 
INCREMENTA EL EFECTO DEL 
BETABLOQUEADOR POR EL 
INCREMENTO DE LA 
CONCENTRACION SANGUINEA 
COMO RESULTADO DE LA 
INHIBICION DE ENZIMAS 
HEPATICAS Y REDUCCION DEL 
FLUJO SANGUINEO HEPATICO. 

USP 485 
92 METOPROLOL FUROSEMTOA - PUEDE OBSERVARSE UN DF 602, USP 

INCREMENTO DEL EFECTO DEL 485 
BETABLOQUEADOR CUANDO SE 



INTER MEDICAMENTO 1 
11 

93 METDPROLOL 

94 METOPROLOL 

95 PROPRANOLOL 

96 PROPRANOLOL 

97 PROPRANOLOL 

98 METOPROLOL 

99 METOPROLOL 

100 METOPROLOL 

101 DIGOXINA 

1(12 CIMETIDINA 

MECANISMOS DE ACCION 

MEDICAMENTO 2 

TOLBUTAMIDA 

GLIBENCLAMIDA 

DIAZEPAM 

DICLOFENAC 

ACIDO ACETIL 
SALICILICO 

AC IDO ACET! L 
SALICILICO 

NAPROXEN 

ISOSORBIDE 

GL I BENCLAM I Oi:-1 

NIFEDIPINA 

MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 

ADMINISTRAN 
CONCURRENTEMENTE. DF 602 

- EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO, SE 
UTILIZA COMO VENTAJA 
TERAPEUTICA, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 485 

- EL USO CONCURREhlTE USP 49c~ 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE INCREMEIHAR EL 
RIESGO DE HIPOGLICEMIA O 
HIPERGLICEMIA, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 484 

- IGUAL A LA USP 48" 
INTERACCION NUM. 93. USP 
484 

- POSIBLE INCREMENTO ML 31 
DE TOXICIDAD DEL DIAZEPAM 
CON EL PROPRANOLOL 
<O 1 SM I NUYE EL 

METABOLISMO). ML 31 
- IGUAL A LA USP 484 

INTERACCION NUM. 89. 
USP 484 

- IGUAL A LA ML 34 
INTERACCION NUM. 90. ML 
34 

- !GUA'_ A LA ML 34, USP 
INTERACCION NUM. 90. ML. 484 
34 

- 1 GUAL A LA USP 484 
INTERACCION NUM. 89. USP 
484 

- EL USO CONCURRENTE USP 156~ 
PUEDE INTENSIFICAR EL 
EFECTO HIPOTENSIVO 
ORTOSTATICO DEL 
ISOSORBIDE. PUEDE SER 
NECESAR 10 UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 1565 

- POSIBLE I MCREMEhlTO ML 5~ 

EN LA TOXICIDAD DE L~ 
DIGOXINA. ML 55 

- EL USO COMCUF:RENTE USF' 58f:I 
PUEDE DAR COMO RESULTADO 
UNA ,...)CUMLILAC T OM ne LA 
NIFEOIPINA crn10 RESUt.TAl.JO 
DE LA INHIBICJQN DEL 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 

# 

MET•IBOLI~IO DEL PRIMER 
PASO. USP 588 

103 CIMETIDINA SALICILATOS - ESTOS MEDICAMENTOS USP 1919 
INCREt1ENTAN EL pH 
INTRAGASTRICO Y PUEDE 
CAUSAR LA DISOLUCION 
PREMATURA, DEBE 
ADMINISTRARSE EN 
DIFERENTES HORARIOS, EL 
INTERVALO DEBE SER DE 1 y 

2 HORAS ENTRE LOS 
MEO I CAMENTOS. USP 1919 

104 O!CLOFENAC NAPROXEN - EL USO CONCURRENTE USP 360 
CON ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE INCREMENTAR LA 
INCIDENCIA DE EFECTOS 
GASTROINTESTINALES, 
INCLUYENDO ULCERACION O 
HEMORRAGIA. USP 360 

105 NIFEDIPINA RANITIDINA - POSIBLE INCREMENTO ML 87 
DEL EFECTO DE LA 
NIFEDIPINA. ML 87 

106 NIFEDIPINA NAPROXEN - EL USO CONCURRENTE USP 588 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE DI SM I NU IR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO DE LA 
NIFEDIPINA. PUEDE 
ANTAGONIZAR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO POR 
INHIBICION RENAL DE LAS 
SINTESIS DE 
PROSTAGLANDINAS Y/O POR 
CAUSA DE RETENCION DE 
SODIO Y FLUIDOS. USP 588 

107 H!DRALAZ !NA DIAZEPAM - EL EFECTO USP 1164 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO CUANDO 
ESTOS MEDICAMENTOS SON 
USADOS CONCURRENTEMENTE, 
SE USA COMO VENTAJA 
TERAPEUTICA, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 1164 

108 NIFEDIPINA DICLOFENAC - EL USO CONCURRENTE USP 588 
PUEDE REDUCIR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO DE LA 
NIFEDIPINA, PUEDE 
ANTAGONIZAR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO POR 
INHIBICION RENAL DE LA 
SINTESIS DE 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCIDN REFERENCIA 
ti 

PROSTAGLANDINAS Y/O POR 
CAUSA DE RETENCION DE 
SODIO Y FLUIDO, DEBEN 
MONITDREARSE A LOS 
PACIENTES PARA OBTENER EL 
EFECTO DESEADO. USP 588 

109 DIFENILHIDANTOI INSULINA - LA USP 274 
NA DIFENILHIDANTD!NA PUEDE 

INCREMENTAR Lf\ 
CONCENTRACION DE GLUCOSA 
EN SUERO Y LA POSIBILIDAD 
DE HIPERGLICEMIA, UN 
AJUSTE DE DOSIS PUEDE SER 
NECESARIO. USP 274 

110 TRIMETOPRIM/SUL DIFENILHIDANTOI - LAS CONCENTRACIONES USP 274 

FAMETOXAZOL NA EN SUERO DE LA 
DIFENILHIDAMTOINA PUEDE 
SER INCREMENTADO PORQUE 
DISMHIUYE SU METABOLIMO, 
PUEDE INCREMENTARSE SU 
EFECTO Y/O SU TOXICIDAD, 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 274 

111 VERAPAMIL CIMETIDINA - EL USO CONCURRENTE USP 586 
PUEDE DAR COMO RESULTADO 
UNA ACUMULACION DEL 
VERAPAMIL COMO RESULTADO 
DE LA INHIBICION DEL 
PRIMER PASO DEL 
MET ABOLI SMO. USP 588 

112 NIFEDIPINA PENTOXIFJLINA - EL EFECTO USP 1720 
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE 
SER POTENCIADO CUANDO 
ESTOSMEDICAMENTOS SON 
USADOS CONCURRENTEMENTE 
CON PENTOXIFILINA, PUEDE 
SER NECESARIO UN AJUSTE 
DE DOSIS. USP 1720 

113 KETOCONAZOL CIMETIDINA DISMIUYE EL EFECTO USP 129= 
DEL KETOCONAZOL. ML 73 

PUEDE CAUSAR 
INCREMENTO EL EL pH 
GASTROINTESTINAL, PUEDE 
RESULTAR ur~A MARCADA 
REOUCCION EN LA ABSORCION 
DEL KETDCONAZOL, PARA LO 
CUAL SE RECOMIENDA 
ADMINISTRAR EL 
l(ETOCONAZOL CON 2 HORAS 
DE DIFERENCIA. USP 1292 

114 CIMETIDINA GEL ALUMINIO Y - EL USO CONCURRENTE USP =:01 



INTER MEDICAMENTO 1 
11 

115 INSULINA 

116 INDDMETACINA 

117 DIPIRONA 

118 VERAPAMIL 

MECANISMOS DE ACCION 

MEDICAMENTO 2 

MAGNESIO 

ACETAMINOFEN 

VERAPAMIL 

DICLOFENAC 

DICLOFENAC 

MECANISMO DE ACCION 

PUEDE DISMINUIR LA 
ASSDRCION DE AMBOS 
MEDICAMENTOS POR LO QUE 
ES NECESARIO 
ADMINISTRARLOS CON UNA 
HORA DE DIFERENCIA. USP 
2::.1 

REFERENCIA 

- EL USO CONCURRENTE USP 1205 
CON ESTOS MEDICAMENTOS 
PUEDE INCREMENTAR EL 
EFECTO HIPDGLICEMICD DE 
LA INSULINA, PORQUE ESTAl..i 
DIRECTAMENTE 
INVOLUCRADASO LAS 
PRDSTAGLl\NDIMAS EN EL 
MECANISMO DE REGULACION 
DEL METABOLIMO DE LA 
GLUCOSA. USP 1205 

- EL USO CONCURRENTE USP 588 
DE ESTO MEDICAMENTOS 
PUEDE REDUCIR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO DEL 
VERAPAMIL, YA QUE SE 
PUEDE ANTAGONIZAR EL 
EFECTO ANTIHIPERTENSIVO 
POR INHIBICIDN RENAL DE 
LAS SINTESIS DE 
PROSTAGLANDINAS Y /O 
RETENCIDN DE SODIO Y 
FLUIDOS. USP 588 

- EL RIESGO DE USP 1919 
EFECTOS 
GASTROINTESTINALES, 
INCLUYENDO ULCERACIDN Y 
PERO IDA DE SANGRE 
GASTROINTESTINAL, PUEDE 
SER INCREMENTADO CUANDO 
SE UTILIZAN 
CONCURRENTEMENTE. USP 
1919 

- EL USO CONCURRENTE USP 588 
PUEDE REDUCIR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVO DEL 
VERAPAMIL. PUEDE 
ANTAGONIZAR EL EFECTO 
ANTIHIPERTENSIVD POR 
INHIBICIDN RENAL DE LAS 
SINTESIS DE 
PROSTAGLANDINAS Y/O POR 
CAUSA OE RETENC!DN DE 
SODIO Y FLUIDOS. USP 500 



MECANISMOS DE ACCION 

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACC!DN REFERENCU1 
ll 

119 RANIT!DINA TOL8UTAMIDA - INCREMENTO DEL DF 405 
EFECTO HIPOGLICEMICO. DF 
405 

120 ACENOCUMAR!NA GL IBENCLAM IDA - EL USO CONCURRENTE USF' 301 
CON AGENTES 
ANTID!A8ET1COS ORALES 
PUEDE DAR COMO RESULTADO 
INICIAL UN INCREMENTO EN 
LA COMCENTRAC!DN EN 
PLASMA DE AMBOS 
MEDICAMENTOS, CONTl NUANDO 
LA TERAPIA PUEDE DAR COMO 
RESULTADO UNA DISM!NUCimJ 
EN LA CONCENTRACION EN 
PLASMA Y EFECTtVIDAO DEL 
ANTI COAGULANTE, AL 
AUMENTAR LA CONCENTRAC!ON 
EN PLASMA INCREMENTA EL 
EFECTO HIPOGLICEMICO Y EL 
RIESGO DE TOXICIDAD DEL 
ANTIDIABETICD, PORQUE 
OCURRE UNA DISM!NUCION 
DEL METABOLISMO HEPATICO. 
PUEDE SER NECESARIO UN 
AJUSTE DE DOSIS. USP 301 

121 TOLBUTAMIDA INDOMETACINA - EL USO CONCURRENTE USP 301, DF 
DE ESTOS MEDICAMENTOS 4(15 
PUEDE CAMBIAR EL EFECTO 
HlPOGLICEMICO, PORQUE LAS 
PROSTAGLANDINAS ESTAN 
D !RECTAMENTE INVOLUCRADAS 
EN EL MECANISMO 
REGULATORIO DE LA GLUCOSA 
Y/O POSlBLEMENTE ATR1'1VES 
DEL DESPLAZAMIENTO DE 
AGENTES ANT!DIA8ET!COS 
ORALES DE LAS PROTEINAS 
SERICAS, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 301 

122 DIPIRONA POTASIO - LA ACIOIFICACION DE ·.JSP 1918 
LA ORINA POR ESTOS 
MEDICAMENTOS PµEDE 
INCREMENTAR LA 
CONCENTRACION EN PLASMH 
DE LOS SALICILATOS PORQUE 
DISMINUYE LA EXCRECION DE 
SALICILATOS. USP 1918 

123 RANITIDINA DIPIRONA - ESTOS MEDICAMENTOS USP 1919 
INCREMENTAN EL pH 



MECANISMOS DE ACC!ON 

INTER MEDICAMENTO 1 
tt 

MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA 

124 TOLBUTAMIDA D 1 CL.DFENAC 

125 DIFENIDOL METüCLOPRAM IDA 

126 GEL DE ALUMINIO ACIDD ACETIL 
Y MAGNESIO SALICILICO 

127 CIMETIDINA METOCLOPRAMIDA 

128 AMIKACINA INDOMETACINA 

129 DICLDXACILINA AMil(ACINA 

130 DICLOXACILINA INDOMETACINA 

13! DICLOFENAC DICLOXACILINA 

132 ESPIRONOLACTONA ISOSORBIDE 

INTRAGASTRICD Y PUEDEN 
CAUSAR LIMA D 1 SOLUC ION 
PF:f:MATURA, DEBE 
ADMISTRARSE EN UN PERIODO 
DE UNA A DOS HORAS ENTRE 
ESTOS MEDICAMENTOS. USP 
1919 

- LA TDLBUTAMIDA DF 961 
PUEDE SER DESPLAZADA POR 
EL D!CLOFENAC YA QUE SE 
UNE EN GRAN PARTE A 
PRO TE 1 NAS. DF 96 l 

- EL USO CONCURRENTE USP 922 
PUEDE POTENCIAR EL EFECTO 
OE LA METOCLDPRAMIDA CON 
EL DIFENIDOL. USP 922 

- ESTOS MEDICAMENTOS USP 1919 
INCREMENTAN EL pH 
GASTRICD Y PUEDEN CAUSAR 
UNA D!SOLUCION PREMATURA, 
DEBEN ADMINISTRARSE A UN 
INTERVALO DE UNA A DOS 
HORAS ENTRE CADA DOSIS. 
USP 1919 

- OISMINUCION DEL ML 44, DF 
EFECTO DE LA C!METID!NA 1323 
<DISMINUCION DE LA 

ABSORC ION> • ML 44 
- LA ABSORCION EM EL 

ESTOMAGO DE LA CIMETID!NA 
PUEDE SER DISMINUIDO POR 
LA METOCLOPRAMIDA. DF 
1323 

- CUANDO SON USP 123 
ADMINISTRADOS 
CONCURRENTEMENTE, SE 
INCREMENTA LA 
CDNCENTRACION DEL 
AMIMOGLUCOSIDO, PUEDE SER 
NECESARIO UN AJUSTE DE 
DOSIS. USP 123 

- ACTUAN OF 1521 
SINERGICAMENTE. DF 1521 

- EL USO CONCURRENTE USP 1689 
PUEDE INCREMENTAR EL 
RIESGO DE HEMORRAGIA. 
USP 1689 

- IGUAL A LA USP 1689 
INTERACCION NUM. 130. 
USP 1689 

- EL USO CONCURRENTE USP !565 



INTER MEDICAMENTO 1 
# 

133 PRAZOCIN 

134 DlAZEPAM 

MECANISMOS DE ACCION 

MEO 1 CAMENTO 2 

ISOSORBIOE 

ISOSORBIOE 

MECANISMO DE ACCION 

PUEDE INTENSIFICAR EL 
EFECTO HIPOTENSIVO 
ORlOSTATICO DE LOS 
NllRATOS, PUEDE SER 
NECESARIA UN AJUSTE DE 
DOSIS. USf' 1565 

REFERENCIA 

- IGUAL A LA USP 1565 
INTERACCION NUM. 132. 
USP 1565 

- IGUAL A LA USP 1565 
lNTERACCION NUM 132. USP 
1565 
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INTERACCIONF..S DE LOS MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS 

NI FEDI PI NA: 
ACETAMINOFEN N 
ACI DO ACETI L SALI CI LI CO N 
CAPTOPRIL S. 
CIMETIDINA S 
CLORT ALI DONA S. 
DIAZEPAM N 
DICLOFENAC N 
DIPIRONA N 
DIFENILHIDANTOINA S 
DIGOXINA S 
ESPIRONOLACTONA S 
FUROSEMIDA S. 
GLIBENCLAMIDA N 
ISOSORBIDE S. 
METILDOPA N 
METOPROLOL S. 
NAPROXEN N 
PENTOXIFILINA S. 
PRAZOCIN S 
PROPRANOLOL N 
RANITIDINA N 
SALBUT AMOL N 
TOLBUTAMIDA N 

CAPTOPRILs 
ACET AMI NOFEN N 
CIMETIDINA S 
CLORT ALI DONA S 
DIAZEPAM N 
DICLOFENAC N 
DIGOXINA S 
FUROSEMI DA N 
HIDRALAZINA S 
ISOSORBIDE S. 
METILDOPA S 
METOPROLOL S. 
NAPROXEN N 
NIFEDIPINA S• 
POTASIO S 
PRAZOCIN S. 
PROPRANOLOL S. 
RANITIDINA N 
SALBUT AMOL N 
SALES DE ALUMINIO S 
SALICILATOS N 
VERAP AMIL S. 



CLORTALIOONA1 
ACIDO ACETIL SALICILICO N 
CAPTOPRIL s 
DIAZEPAH N 
DICLOFENAC N 
DIGOXINA s 
FUROSEMIDA s 
IUDRALAZINA s 
INSULINA s 
ISOSORBIDE s 
METILOOPA s 
METOPROLOL s. 
NAPROXEN N 
NIFEDIPINA s. 
PRAZOCIN S• 
PROPRANOLOL s 
SALBUTAMOL N 
TOLBUT AMI DA s 
VERAPAMIL s. 

FUROSEMI DA1 
ACIDO ACETIL SALICILICO N 
CAPTOPRIL N 
CLORTALIDONA s 
DEXAHETAZONA N 
DICLOFENAC N 
DIGOXINA s 
DIPIRONA N 
ISOSORBIDE s 
METILOOPA s. 
HETOPROLOL s. 
NIFEDIPINA s 
PRAZOCIN s. 
PROPRANOLOL s. 
SALBUTAHOL N 
TOLBlITAHIDA s 
VERAPAHIL s. 
WARFARINA s 

HETOPROLOL: 
ACIDO ACETIL SALICILICO N 
CAPTOPRIL s.. 
CIHETIDINA s 
CLORTALIOONA s. 
DICLOFENAC s 
FUROSEHIDA s. 
GLI BENCLAMI DA s 
ISOSORBIDE s 
METILOOPA s. 
NAPROXEN N 
NIFEDIPINA s 
SALICILATOS N 
TOLBUTAMIOA s 



DONDE1 

PROPRAHOLOL1 
ACIDO ACETIL SALICILICO N 
CAPTOPRIL S• 
CLORTALIDONA S 
DIAZEPAH N 
DICLOFENAC N 
DIGOXINA S 
FUROSEMIDA S. 
lllDRALACINA S 
ISOSORBIDE S 
NIFEDIPINA N 
PRAZOCIN S. 
TOLBIIT AMI DA S 

METrLDOPA1 
ACIOO ACETIL SALICILICO N 
CAPTOPRIL S 
CLORTALIDONA S 
DIGOXINA S 
ESPIRONOLACTONA S 
FUROSEHIDA S. 
ISOSORBIDE S 
HETOPROLOL S. 
NI FEDI PI NA N 
WARFARINA S 

VERAPAMIL: 
CAPTOPRIL S. 
CIMETIDINA S 
CLORT ALI OOllA S. 
DICLOFENAC N 
FUROSEHIDA S. 
INOOMETACINA S 

S SIGNIFICANCIA CLINICA LIMITADA EN LA CUAL EL 
PACIENTE REQUIERE SER HONITOREAOO. 

S. SIGNIFICANCIA CLINICA, UTILIZADA CON POTENCIAL DE 
VENTAJA TERAPEIITICA. 

N NO TIENE SIGNIFICANCIA CLINICA. 
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1. ARTERIA. Conductos de paredes blandas y elásticas que 

tienen su origen el corazón y subdividiéndose 

sucesivamente en troncos cada vez de menor calibre o dando 

ramas colaterales, abastecen de sangre arterial, rica en 

oxigeno y los diferentes principios nutritivos 

alimenticios, a todos los órganos y tejidos de la economi.a. 

2. ARTERIOSCLEROSIS 6 ATEROESCLEROSIS. Es la enfermedad más 

1'recuent.e de las arterias, que consiste una al ter ación 

anatomopatol6gica de tipo degenerativo de sus paredes, que no 

compromota solamente la ast.ruct.ura de las. propias. parodgs 

arteriales, sino también la importante f'unci6n circulatoria 

sanguinea y por lo tanto la nutrición y act.i vi dad f'uncional 

de los dif'erentes tejidos y órganos de nuestra econonúa. 

3. BRONQUIOLITIS 6 BRONQUITIS. En la bronquitis aguda el 

proceso inflamatorio af'ecta a los bronquios de grueso y 

mediano calibre y, en cambio, respeta los de peque~o calibre 

denominados bronquiolos. 

4. CARDIOPATIA. Se denomina asi cualquier enf'ermedad deJ. 

corazón: Angor pectoris, endocardit.is, Miocardi t.is, 



pericardi t.is, de1'ectos valvulares Cinsuf'iciencia estenosis),, 

arritmia, etc. 

9. CARDIOVASCULAR CAparato 6 sistema). Conjunto de 

órganos corazón,, arterias,, venas y capilares- que asegura la 

import.antisima f'unci6n de la circulación sanguinea, que por 

lo tanto, permite la nut.rición de los diversos tejidos y 

órganos de nuestra econom.1 a. 

6. DIABETES MELLITUS. Es una enf'ermedad ya conocida por la 

medicina antigua, es tma alteración, un trastorno mas o menos 

grave del metabolismo orgánico, af'ect.a al principio sólo a 

los hidratos de carbono, pero en una f'ase mas avanzada de la 

enf'ermedad termina por af'ect.ar también al metabolismo de los 

lipidos, prot.e!nas y del agua. 

7. JITPOCALCEMIA. Es la disnú nución de la calcemia, es decir,, 

de la tasa normal de calcio en la sangre,, que se produce a 

consecuencia del déficit. secretor de las glándulas 

paratiroides situdas en el cuello adosadas a las superf'icies 

posterior del tiroides. 

e. HIPOGLICEMIA. Es la disminución de la glicernia,, es decir, 

de la tasa normal de azúcar Cglucosa) en la sangre humana. 



9. INSUFICIENCIA AORTICA. Es un defecto valvular que consiste 

en el cierre imperfecto del orificio a6rlicoCque comunica el 

ventriculo izquierdo con la aorla) por las piezas de la 

respectiva válvula aórtica, que por un proceso endocard!lico 

se han acortado y retraído y no coartan perfectamente. 

10. INSUFICIENCIA CARDIACA. Cuando en el organismo se produce 

un obstáculo permanente a la circulación s.angu! nea, dicho 

obstaculo puede eslar localizado en el propio corazón 

CvAlvulasJ, fuera del mismo Caumento de la presión 

art.eria1), originando estado de desequilibrio 

c.irculatorio. 

11. INSUFICIENCIA RENAL. Es el incapacidad mAs o menos total 

de .los ril'tones para ejercer la depuración del organismo 

mediante la expulsión de las escorias del recambio orgánico. 

12. INSUFICIENCIA VASCULAR. Es la depresión aguda 

imprevista de la función circulatoria vascular, se manifiesta 

por una calda peligrosa de la presión arterial. 

'. 
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