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INTRODUCCT ON

En México, del 15X al 30X de los adultos padecen de
hipertensién y de ellos, mis del 80X se clasifican dentro de
los hipertensos esencialesCAlba-lLeonel, Méndez-Vargas Yy

Ramos-Yelazgquez, 18903,

La fuente mis actualizada con que se dispone es la
Encuesta MNacional de Salud de México, realizada en 1987,
donde por lo menos 5.5 millones de mexicanos de 15 y mas
affos, se saben enfermos de algun padecimiento crénico o
invalidez. La frecuencia mAs alta corresponde a la
hipertensién arterial con aproximadamente 1.5 millones de
casos registrados, seguida de la artritis y 1la diabetes
mellitus. Ademas aparace como factor daterminante o
condicionante en el 39% de las defunciones.(Lezana-Fernandez et

al., 1990).

Sobre ésta base, se realizéd un estudio de investigacidén
en 100 pacientes con hipertensién arterial esencial en un
Hospital de segundo nivel, con el fin de optimizar el esquema
terapéutico. Obteniendose que, el 54X de los pacientes eran
mujeres y 46X hombres; 43X eran obesos, 65X presentaban
tabaquismo intenso y el 32X estaban comprendidos en una edad

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



fracaso en la terapéutica, donde el 63% no cumple con el
tratamiento siends las principales causas el olvido y las
molestias que provocan los medicamentos, el 100X no cumplen
con una dieta hiposédica, a su vez se determinaron los
medlicamentos mas empleados, siendo ¢éstos 1la Nifedipina
captopril y clortalidona. El mayor ngmero de interacclones
se observd an l.osb tres medicamenios anteriores, debido a que
el 35% de los paclentes presentaban otras dos entfermedades
asocladas, encontrandose principalmente a la Diabetes

Mellitus.

De todo lo anterior, se obtuvieron 134 interacciones, de
las cuales el 321X de las combinaciones de medicamentos con
antihipertensivos son utilizadas como ventaja terapéutica y
el 45X requieren ser monitoreadas, por riesgo a presentar una
reaccién adversa. A su vez, el 28% de los paclentes
presentaron por lo menos una interaccién y el 26% tres

interaccicones.

Si bien en México no se ha incorporado al farmacéutico
en el equipo de salud por mtltiples razones, éste trabajo
muestra que es ya una necesidad en beneficlo de 1la

sociodad.
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1. PRESION ARTERIAL.

A, Mecanismos de regulacidn,

La presién arterial es definida como la relacidén entre
el flujo sanguineo y la resistencia de la sangre a tlu.ir.’ El
flujo sanguineo de un tejido es proporcional a la actividad
metabdlica de sus células, los mecanismos responsables de
este fendmeno son de naturaleza localCautorregulacidn locald
Y sistéemica; Estos ultimos modifican la funcion
cardiocirculatorta determinando wuna presién sanguinea de
perfusién tisular, adecuada a las necesidades metabélicas de
los diferentes ¢rganos. Como en las respuestas integrales del
organismo que ocurren durante la adaptacién a los estimulos
ambientales, en los cambios de posicién, en 1a actividad
sexual, etec., intervienen los mecanismos sistémicos
responsables de proporcionar una eficiencia circulatoria
adecuada, la cual convencionalmente se mide en mm de Hg y se
registra como presién sistédlica sobre 1la presidn diastélica,

considerandose como valores normales 12080 wmm de Hg,

respectivamente.

De los principales sistemas regulatories de 1la
clrculaci¢n y de la presién arterial, estan los siguientes:

1. Mecanismo Renal., La excrecidn renal de agua y sodio tienen

kY
Ouylon AC. circulalion; ¢4:4079 (19012
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una relacién directa con la presién arterial como ha sido
democstrade experimentalmente por varios autores.€1) A mayor
grado de presién arterial se produce una mayor excrecidn de
sodio y agua., Esta diuresis o natriuresis regula el volumen
del espacio extracelul ar Cpor lo tanto el espacio
intravascular y la presién arterial> evitando aumentos y

decrementos nocivos de estos parametros.

La regulacison ejerclida por esta funcidén renal es de
caracter crénico. El sistema opera con una ganancia infinita
y ello hace que la presién arterial se mantenga dentro de un
ni vel estable. A mayor ingestién de sodio o agua el espacio
extracelular tiende a aumentar, al igual que la presidén
arterial; ello conduce a una mayor excresién de sodie y agqua,
que balancea el exceso de entrada a)l sist(;ma Yy regresa el
nivel de la presidén arterial del volumen extracelular a su
magnitud inicial; lo opuesto ocurre cuando la ingestién de
sodio o de agua disminuye. los cambios en la faculdad renal
de excretar sodio, desde luego, alteran los niveles basales

del volumen extracelular de la presidén arterial. (fig 1)C2)

2. Sistema Adrenérgico, La estimulacidén del sistema
adrenérglco produce los sigulentes efecto cardiovasculares. A

partir de una accion agonistaCmedjador neurohormonal
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Fig. 1. Secuencia de hechos en la génesis y mantenimiento
de la hipertensisn arterial seyun las teorias de
Wardener y McGregor.




noradrenalina) sabre los receptores de vasocontriccion

arteriolar.

Mediante 1la estimulacién de 1los receptores beta
Cadrenalina) ocurre un aumento de la frecuencia cardiaca y de
la contractilidad miocArdica, que aunada al efecto
venoconstrictor{que incrementa el retorno venoso Yy 1la
contractilidad miocardica en funcién de la ley de Starlingd,
elevan el gasto cardiaco y la presién arterial; ademis los
nervios simpiticos renales actuan en los receptores beta del
aparato yuxtaglomerular renal y estimulan el sistema
renina-angiotensina-aldosterona y acrecentan su efecto presor
sanguineo. Por otra parte la estimulacién beta realiza una
dilatacidén arteriolar débil en algunos territorios, lo cual

es contrarestada por la intensa acclién vasoconstrictora,

El sistema parasimpitico habitualmente incrementa
su actividad, durante la estimulacion simpdtica sus efectos
son contrarios a dichos estimulos; disminuyen la frecuencia
cardiaca ¥y 1la contractilidad miocardica y ocasionan una
vasodilatacién débil. La reaccién neta de éstos efectos
antagénicos durante 1la estimulacién simpatica se manifiesta

como un incremento de la presién arterial.

La participacién del sistema adrenérgico en la

6



homeostasia circulatoria es de caracter agudo y de gran
importancia en numeroesas situaciones fisiolégicas b
patoldgicas ya que su estimulacién favorece una perfusiéon

tisular adecuada al a actividad metabélica de los tejidos.

La funcién simpatica es basica en los cambios de
posicién (reflejo barorreceptor), en el ejercicio dinimico o
estatico, en la actividad sexual, en las reacclones de lucha
o hulida, en los estados hipovolémico, en la insuficiencia

eardiaca, etc.{®

3. Sistema Renina—Angiotensina-Aldosterona. Conocida desde 1la

cuarta década de &ste tiglo, éste sistema es importante en la
regulacion de los iones de sodio y potasio del espacio
extracelular Y por lo tanto del volumen de este
compartimiento; ademids origina una sustancia vasoconstrictora
potente que interviene en la regulacidén de la presiéon

arterial.

Las celulas yuxtaglomerulares que Se encuentran en el
aparato del mismo nombre situado entre la arteriola aferente
y el inicio del tubo distal del mismo nefrén, segregan la

enzima renina que actua sobre un sustrato formado en el



higado denominado anglotensinégeno, que se transforma en el
decapéptido angiotensina I. Esta reaccldn ocurre en la sangre
circulante, posteriormente la angiotensina I se transforma en
el octlapéptido angiotensina II, en la circulacién pulmonar,
éz=tn sustancia ez un potente vasocontrictor arteriolar gue
eleva las resistencias vasculares periféricas; ademis actua
en los recepltores especificos de las células claras de la
capa glomerulosa de la corteza suprarenal promoviende la
saecrecion de la hormona mineralocorticoide: aldosterona. La
accioén de ésta ultima favorece el intercambio de los iones
sodio y potasio a nivel del tubulo distal del nefron,
conservando sodic y excretando potasio. El efecto osmético de
la retencién de sodio determina wun aumente del espacio
extracelular -y del dintravascular- reforzande el efecto
hiperpresor de la angiotensina Il. Existen tres estimulos’

trascendentes en la regulacisn de este sistema cibernético:

a. La concentracidén de sodio en el espacioc extracelular,
Cla bipernatremia detiene el sistema Y 1a

hiponatremia lo estimulad.

b. La presion arterjial (la hipertensién, suprime la
secrecién de renina mediante la estimulacién del
mecanorreceptores arteriolares preglomerulares; la

hipotensién tiene un efecto contrariod.



c. La estimulaciédn simpitica Cla angiotensina II a su
vez acrecenta la actividad simpatica por

.

influencia nerviosa centrald.

La hiponatremia, la hipoveolemia, la hipotensién arterial
y los estados hiperadrenérgicos estimulan este sistema, cuya
actividad, de ser efectiva, compensa la situacidén inicial y
detiene la funcidn del propio sistema Cefecto de
retroalimentacién negativad. La hipertensidn arterial como

entidad patolégica produce efectos variados en el sistema.C4

4. Tono Venoso. El sistema venoso tiene una capacitancia
{capacidad do aumentar el volumend veinte wveces superior al
sistema arterial y por 1lo tanto una presién menor a éste.
Recibe el nombre de presién arterial media la presién del
aparato circulatorio en condiciones de ilnactividad cardiaca.
Esta tiene un valor alrededor de 20 mmHg y se ejerce en
cualquier compartimiento del sistema Carterial, capilar o
venase). Entre menor es la capacidad o capacitancia del
sistema la presidn vascular media aumenta y ello determina un
incremento de la presidn arterial media. El estado de
contraccidn sistema venoso constituye un mecani smo
regulatorio de la presién arterial que actua en conjuncidn
con los mecanismos antes mencionados.(5)
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5. Sistema Vasodilatadores. Ademas de 1la accion
vasodilatadora de los sistemas parasimpaticos y simpaticos
Cactividad agonista betad, existen otros mecanismos
vasodilatadores como son los representados por las
prostaglandinas y las cininas qué modulan los efectos
hemodinamicos de otros =sistemas, ya sea amplificando o
inhibiende su funcién. El papel regulatorio de estas
influenciag en condiciones fisioldbgicas no estiA Dbien

doterminado. (6>

6, Sistema Nervioso. Las respuesta cardiovasculares a las
modificaciones del entorno se realizan por intermedio del
sistema adrenérgico central cuya anatomia y funcidén se
encuentran bajo intensa investigacidn. El sistema
renina-angiotensina central, asi como los sistemas
peptidérgicos Cencefalinas, endorfinas y sustancias P) actuan
come moduladores de los sistemas de regulacién homeostatica

cardiovascular, ya mencionados.(7>

B. HIPERTENSION ARTERIAL

Pe lo descrito anteriormente se dice que 1la Hipertensieén

Arterial es una enfermedad de regulacién en la que se

10



transtornan los mecanismos que controlan la Presisn Arterial,

dentro de los limites normales (12080 mm de Hgd.

Para poder estudiar convenientemente a la Hipertension

Arterial se han realizado varias clasificaciones segun su:

1. ETIOLOGIA. SegUn ésta se clasifica en dost

a. Hipertensién primariaCesencial). De origen desconocido.

b. Hipertensién secundaria. Donde su origen se encuentra en

problemact
1> Nefrourolégicos. Como son las Nefropatias
parenquimatosas, pielonefritis, tuberculosis, tumores

renales, poliquistosis, malformaciones renales, uropati{as

obstructivas.

23 Endocrinos. Tales como sindrome de Cushing,

hiperaldosteronismo primario y feocromocitona.

3 Vasculares. Coartacidn de la aorta.

49 Neurologicos. Poliomelitis, porfiria aguda,
intoxicacisn saturnina, insuficiencia de la arteria
vertebral, tumores ventriculares.

11



5) Uso de Medicamentos. Como anticonceptivos orales,

inhibidores de 1a MAO, simpaticomiméticos,

2. REPERCUSION VICERAL. Se divide segin el grado de dafio en

el individuo, teniendose 3 grados:

a. Grado I. No hay signo de cambios organicos.

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

siguientes datos:

1> Hipertrofia ventricular izquierda.

2) Estrechamiento generalizado o focal de la arteria
retiniana Cgradeo I o IX>

3> Proteinuria, o ligera elevacién de creatinina seérica,

o ambas.

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

1) Insuficiencia ventricular izquierda.

2) Encefalopatia hipertensiva o hemorragia cerebral.

3> Hemorragias y exudados retinianos c¢on edema papilar o
sin el.

4> Insuficliencia Renal.(8)

iz



3. CIFRAS TENSIONALES. Se tienen tres categorias:

a. Leve. Cuando la presién Diastélica se encuentra entre 95 y

115 mm de Hg.

b. Moderada. Cuando la Presién Diastélica se encuentra entre

115 y 130 mm de Hg.

c. Severa. Cuando la presidn Diastédlica es mayor a 130 mm de

Hg.C9>

13
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II. FISIOPATOLOGIA DE LA HIPERTENSTION

ARTERT AL, ESENCTAL

La hipertensién arterial esencial aparece como
consecuencia de la interrelacion de dos factores: la herencia

Cgenética-cultural) y los factores ambientales.
A. Herencia.

Estudios recientes de Stamler han demostrado que la
poblacién con historia familiar positiva de hipertensicdn
presenta una incidencia de la enfermedad dos wveces mayor que
el resto de la poblacidn. La existencia de una predisposicidén
hipertensién

hereditaria de caracter poligénico a padecer

arterial esencia es un hecho ampliamente reconocido hoy en

dia. <10

Actualmente se acepta que el tipo de herencia es
poligénica aunque nho puede descartarse que la carga genética
sea transmisible en poces, para algunos autores hasta sélo
dos genes. Para algunos investigadores el mecanismo
hereditario de la hipertensién arterial esencial no se

explica por madio de una herencia multifactorial sino por 1la

accién de un gen unico con dominancia incompleta. :

1
wver refersencia o
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De la herencia dependeri la existencia de una alteracién
en el manejo renal de seodio, que se traduciri en la retencién

anormal de éste elemento, como lo muestra la figura 2.

B. Ambientales.

La figura 2 antes mencionada, también presenta los
factores ambientales facilitadores o inhibidores del aumento
de la tensidn arterlales, como son:

1. DIETA RICA EN SAL. Como se ve en la figura la dieta rica

= 20,

en sal y el sistema nerviose auténomo favoraeceria la
alteracién del manejo renal de sodia. La retencién de sodio
originaria un aumento del gasto cardiace y un aumente de la
tensién arterial. Estos al permanecer durante un tiempo,
darian lugar, por una parte, a un aumento en la formacidén
del factor inhibidor de 1la sodio-potasio—ATPasa, que
aumentaria la excrecién renal de sodio y la reactividad
vascular, ¥y por otro, pondrian en marcha los mecanismos de

autorregulacisén. Ci1)

2. OBESTI DAD. Todos los estudios epldemicldgicos
15
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Hipertensién Arterial Esencial.
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retrospectivos y longitudinales en todas las poblaciones,
razas, culturas, edades y sexo han demostrado uninimemente
que el aumento de peso © masa corporal esti correlacionadae
con los niveles de presién sanguinea. El peso corporal es el
mejor indicador predictive del posible desarrolleo de 1la
hipertensién esencial. Las personas con sobrepeso tienen
riesgo 2 a 3 veces mayores que las con peso normal en tener
hipertensién, en todas las edades y en ambos Sexos. Es
probable que la obesidad se relacione con un sindrome que
obedezea a diversos transternos metabslicos, aumentando el

dafo arterial. 12>

La obesidad no solo tiende a aumentar 1la presién
arterial, sipo también empeocra la tolerancia a la glucosa
¥y aumentar la prevalencia a la diabetes franca. Tanto 1la
hipertensién como la intolerancia a la glucosa pueden entrar
con  la obesidad en una relaclién comin, a saber 1la
hiperinsulinemia es consecuencia de 1a- raesistencia a 1la
insulina gque se desarrolla al aumentar el peso. La
hiperinsulinemia, observada en hipertensos tanto obesos como
no obesos, puede explicar la mayor frecuenclia de hipertensidn
tanto en los diabéticos de tipo I tratados con cantidades
superfisiolégicas de insulina exdgena como en los de tipo II,

con valores altos de insulinpa endégona"

1 N
ver refsrancia o
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La resistencia insulinica, con La consecuente
hiperinsulinemia, es uno de los mecanismos que causan cifras
tensionales altas en hipertensién esencial, abesidad ¥y
diabetes mellitus. .Hay varias razones por las cuales la
insulina causa hipertensién, los efectos mis lmportantes se
localizan a nivel de sistema nerviose simpatico, manejo del

sodlo en el rifén y funcidén vascular, como lo muestra la

EY
figura 3
EFECTC DE LA INSULINA
C+d C+/-D 4>
i
ACT 0 VI DAD RETENCI ON
SIMPATOCA |7 * ] REACTIVDDAD | < DE

VASCULAR SODI ©

1P 4+
C+)
I
PRES0ON SANGUINES |

FIG., 3 Efecto de la insulina en la presidn sanguinea

ver referencia o©
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3.. ALCOHOL.. E1 alcohol en grandes cantidades ejerce un
efecto presor directo, de manera que su consumd €s la causa
mis frecuente de hipertenslién reversible o curable. Un
estudio reclente de mias de 80,000 personas observadas en los
Kaiser Permanente Medical Centers, mostro un ligero aumento
de la presién arterial en varcones que toman uno o dos tragos
al dia, mientras que en mujeres se observd un aumento con
tres o© mis tragos diarios(un “trago"” contiene 10 ml de
etanol). La accién presora directa del alcohol se ha
demostrade en normotensos e hipertensos por igual, puede
incluir el paso de calclo del exterior al interior de las

células. *

4. DIETA POBRE EN CALCIO, POTASIO Y MAGNESIO. Siguen
apareciendo algunos trabajos donde se defiende un efecto
pequefio, aunque significative, del potasio, pero no se ha
comprobado que los suplementos de magnesio disminuyan la
presiéon arterial. No hay bases tedricas acerca de un efecto
antihipertensivo de suplementos de calcio, sin embargo, en
algunos hipertensos se han seffalado algunas alteraciones en

el metabolismo del calcio. Se han sugerido 4 mecanismos

Ver referencia o
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probables de pérdida de calcio, siendo estos:

2. Ingreso disminuido de calcio. Los datos publicados son muy
divergentes, qulza por reflejar la variabilidad de calcio
ionizado paralelamente a la actividad de renina plasmatica
segtn han seffalado algunos investigadores, pero no han podide

conformar otros.

b, Valores se¢ricos altos de hormona paratirojdea. Estos

pueden guardar proporcion inversa con los valores de calcio

idénico plasmaticoCy de reninad.

c. Mayor eliminaciépn urinaria de caleio. Podria haber un
defecto basico en la fijacidn celular de <calclo, también
puede simplemente ser secundario a un mayor consuma Yy
eliminacidn Curinariaddel mineral.

d. Disminucién de L fijacién de galeio a las membranas

celulares;,, Segun se ha observado en gldbulos rojos de

hipertensos, y en los de familiares normotensos, esto suglere
un defecto genético que no guarda relacion directa en el

nivel de la presicén arterial.C13>
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Sea cual sea el mecanismo, estas alteraciones diversas
siguen sin comprobar la eficacia de los suplementos de caleio
para disminuir la presién arterial. El mejor consejo parece
ser no utitizar suplementos de calcio para disminuir 1la
presidn arterial mientras no se puéda demostrar que es un
medio eficaz, e identificarse la parte de la poblacién de

hipertensos que pueden responder a la medida.

En cuanto al magnesio, se ha encontrado que en una dieta
baja en magnesio hay tendencias a elevar la presién, pero no
se tienen una explicacién convincente acerca del
mecanismo. C14>
S. ESTRES (SISTEMA NERVIOSO AUTONOMOY. Aunque en multiples
ocasiones se ha sefialado la existencia de una relaciodn entre
la hipertensién y el estrés psicosocial, 1la realidad de este
hecho es atn hipotética. Aunque existen datos ql:xe sugieren la
relacién entre el estrés psicosocial ylla hipertensién, no
van acompafados de pruebas definitivas, debido a la
incapacidad de cuantificar diversas respuestas al estrés y
por 1la ausencia de métodos para medir la agresividad
contenida, la anciedad y las foblas inconscientes, pero no
debe descartarse la importancia de los factores psicosociales

en la génesis de la hipertensién.(15)
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6. TABACO. Aunque la nicotina puede producir aumento agudo de
la presidn arterial, su uso prolongado no se asocia con una
mayor prevalencia de hipertensién. Las investigacliones han
reveladoe una interaccidén enire clorhidrato de prapraneolol y
tabaquismo en las cuales los fumadores requieren de désis mis
elevadas de este medicamento para alcanzar reducciones de la
presién sangulnea similares a las obtenidas en las no
fumadores, ademas la disminucidn del riesgo inducida mediante
terapia antihipertensiva puede no ser tan acentuada en
fumadores cono en no fumadores. No se tiene un mecanimo bien

establecido del efecto de la nicotima socbre la presidén

sanguinea, (16>
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IITI. TERAPIA.

A Terapia no farmacoldgica.

1. REDUCCION DE PESO. El aumento de peso tlende a elevar la

presién arterial sistélica para ambos sexos y en todas la

edades,
Una disminucién promedio de 7.4 kg de peso redujo la
glicemia, obteniendose wn decremento de 1la presién

arterial, as{ como una mejoria del perfil de lipidos, que no
se obtuvo con la utilizacién del metoproleol, lo que comprueba

la eficacia de la disminucién de peso.C17)

Debe limitarse el nimero de calorias en el paciente con
sobrepeso, algunos enfermos consiguen una importante
disminucién de su presidn arterial con tan sélo bajar de
peso. Se recomienda reducir en forma moderada la ingestién de
colesterol y de grasas saturadas, pues parece due una
alimentacidn con estas caracteristicas puede disminuir 1la

frecuencia de complicaciones de tipo arteriocesclerosis.(18)

Como lo han demostrado estulios eplidemiolégicos en todo

el mundo, obesidad y presién arterial se hallan estrechamente
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asociados. Ademis, existe una <cercana relacidén entre peso
corporal y desarrollo posterior de hipertension. En hiperten-
sos muy gordos, la reduccién de peso puede disminuir la pre-
sién sanguinea, decremento que en ocasiones se logra con la
mera restriccidn calérica, inclusive sin reducir l1la inges-
tién de sodio y antes de alcanzar el peso corporal

1
ideal.

2. RESTRICCION DE SCDIQ. La restriccidn del sodio dietético

es ampliamente aceptada como medioc eficaz para disminuir la
presidén arterial. Sin embargo en los tltimos dos aWNos han
aparecido trabajos que niegan o ponen en duda este hecho,
sobre todo en Inglaterra, pero también en Estados Unldos y

otras partes del mundo.

No se ha comprobado que la restriccién de sodio sea
eficaz para disminuir la presién arterial, pero se han
realizado estudios donde hay una mejorf{a con una disminucién
de sodio, y donde se recomienda una ingesta de éste de

2
alrededor de 100 mmolr/dia.

Ademis, algunos pacientes con hipertension leve o

moderada’ pueden obtener control de 1la misma mediante

ver rafsrencia 16

Ver referencia o
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restriccidn moderada del sodio a 70~100 mEqrsdiaCes decir,
alrerdedor de 1.5 a 2.5 gramos de sodio & 4 a 6 g de sal al
dia), aunque el efecto de la resiriccién de sodio en cada
paciente no es predeclible éste grado d-e limitacidn no origina
consecuencias adversas graves. En todos los pacientes
hipertensos es necesaria una adecuada orientacion en 1la

1
restriccion moderada de sodio.

(mis de80 mEq o 3 a 4 g/ diad tiene un ligere efecto
aminorador de la presidn sangulnea. Sin embargo se llene
que tener culdado al recomendar un mayor consumo de potasio,
ya que debe restringirse a pacientes que consuman diuréticos
ahorradores de potasio =3 inhibidores de la enzima
convertidora de angliotensina, debido a que se aumentarian los

niveles séricos de potasio.

Se ha informado gue en algunos individuos el aumento de
la ingestién de calcio disminuye 1la presién sanguinea
yalgunos estudios han llevado a pensar en una relacidn
directa entre concentracidén de calcio y presion arterial.
Todavia se desconoce cuales pacientes se beneficiaran con los
suplementos de caleio en la dieta, ademis el riesgo de

ver referencia i1«

25



desarrollo de cilculos renales puede ser mayor al incrementar
el calcio en la dieta. En este momento los datos acerca del
c;.l.c.to parecen ser insuficientes para Justificar
recomendaciones especificas. De igual ' forma, las pruebas
respecto a mangnesio, zinc y plomo son demasiado exiguas para

dar lugar a recomendacison alguna.C19)

4. ABSTENCION DE TABACO. Aunque la nicotina puede producir
awnento agudo de la présibn arterial, su usc prolongado no se
asocia con una mayor ;irevalencia de hipertensidén. Sin
embargo, en los fumadores se eleva definitivamente el riesgo
de céncor y de onfermedad pulmonar y de forma global, se
duplican sus posibilidades cardiovasculares de arteriopatia
de las coronarias 'y de muerte subita. Los fumadores parecen
tener wuna mayor frecuencia de  Thipertensién nlaiigna Yy
hemorragia subaraénoidea. Los Benericios de la abstencisn del
tabaco han sido probados de forma concluyente, y la
suspencicén del tabaquismo es altamente recomendada. Un
componente clave de cualquier régimen terapéutico contra la
hipertensién debe comprender orientacidn para ayudar a los

pacientes a dejar de fumar?

S
Ver referencia 16
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5., BIQRRETROALIMENTACTION Y RELAJACION. Datos. recientes

acerca del enfoque sobre la conducta para el manejo de la
hipertensién han demostrado que diversas teraplas de
relajacién 'y biorretroalimentacién producen disminuciones
modestas a largo plazo de la presién arterial en grupos
seleccionados. Estos regimenes son mis utiles para el
tratamiento de la hipertensién leve y también .pueden
emplearse en combinacidén con teraplia farmacolégica. No debe
de considerarse como el tratamlento definitive de pacientes

hipertensos. (200

6. EJERCICIQO. Un programa regular de ejercicio aerdbico por
ejemplo caminar, trotar, montar en bicicleta o©o nadar,
facilita el control del pesoc y pueden ser utiles para la
disminuciédn de la presién arterial. Los profesionales de la
salud deben orlentar a los paclentes hipertenses que estan
iniciando programas de ejerccios en cuanto a bhacerlo
gradualmente b4 después de una evaluacion clinica

adocuada. C21)

Recientemente, estudios bien controlados, han demostrado
una disminucién importante de 1la presién arterial en
hipertensos después de periodos repetidos de elerciclo

isoténico mederadamente intenso. Estos y otros estudios han
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demostrado que al bajar la presién disminuyen también los
valores plasmaticos de catecolaminas sugiriendo que el efecto
antihipertensor del ejercicio guarda relacién con la

modulacién de actividad del sistema nervioso simpatico.C22)

han sugerido que la ingestién reducida de grasas saturadas y
el consumo elevado de - grasas poliinsaturadas se
asocian con la presién arterial elevada, mientras que otras
investigaciones no han demostrado '~ estos efectos. Las
evidencias son todavia insuficientes para recomendar dichos
cambios de la dieta para el control de la hipertensién, pero
estas modificaciones peodrian ser importantes en la
disminucién del colesterol plasmitico y en la reduccién del
riesgo de arterlopatia de las coronarias. Los consumidores de
pescado tienen indices miAs bajos de arteriopatias de las

coronarias.<23)
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B, Terapia Farmacoldégica,

El enfoque terapéutico farmacolégico tradicional de 1a
hipertensién arterial ha sido escalonado y actualmente es
recomendado por la O. M. S.(Organizaeciédn Mundial de la Salud)

cuye orden se encuentra ilustrado en la figura 4.

El tratamiento farmacolégico inicial se elige de acuerdo
con el perfil demagrafico, hemodinamico ¥y clinico del
paciente, asi como de la predisposicién de éste a cilertos
efectos indeseables. Si el primer antihipertenszivo ocasiona
efectos indeseables desfavorables o cambios metabslicos
adversos, ©-no reduce suficiente la tensién arterial, se

sustituye tal farmaco por uno de otra clase.

Para aquellos pacientes con hipertensién moderada o
grave, en quienes es improbable que el tratamiento inicial
con un solo fiArmaco reduzea la tensién arterial, el método

escalonado constituye una forma légica de tratamiento.(24)
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PASO 1.

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

A> RESTRICCION DE SQDIO

B) RESTRICCION DE ALCOHOL

C) CONTROL DE PESO CORPORAL

PASO 2.

MONOTERAPI A

A> DIURETICOS &

B> B BLOQUEADOR &

) CALCIO ANTAGONISTA &

D3 INHIBIDORES DE LA ECA

PASO 3.

A) AGREGAR UNA SEGUNDA DROGA DE DIFERENTE CLASE &

B) AUMENTAR LA DOSIS DE LA PRIMERA DROGA &

€) SUSTITUIR LA PRIMERA DROGA POR OTRA

PASO 4.

A) AGREGAR UNA TERCERA DROGA DE CLASE DIFERENTE 6

B) SUSTITUIR LA SEGUNDA DROGA

PASO S.

A) REALIZACION DE NUEVA EVALUACION DEL PACIENTE &

B> AGREGAR UNA TERCERA O CGUARTA DROGA

Fig.

4. Terapla escalonada para la Hipertensidn Arterial
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1. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO INICIAL. En 1la actualidad se
consideran farmacos de primera eleccidn: los diuréticos, los
bloqueadores B, los antagonistas del calcio y los
inhibidores de la enzima convertidora de la anglotensipa. Al
elegir el antihipertensivo iniclal se deben tener en cuenta
los factores demograficoes, como la edad, Sexo, raza, Yy
antecedentes de tabaquismo, pero probablemente, estos no son
factores determinantes de importancia para el tratamiento
eficaz de la presidén arterial. El farmaco de 'pr}.mera eleccidn
puede estar sujeto a los efactos de olros factores clinicos
concomitantes, como la presencia de angina de pecho,
insuficiencia cardiaca, hipertrofia ventricular izquierda,
diabetes, obesidad, hiperiipidemla, gota o vasculares
periféricas. Para la mayoria de los hipertensos leves o

moderados basta con la monoterapia farmacoldégica.

2., TRATAMIENTO ADICIONAL. En los casos mas graves puede ser.

necesaria la adicidn escalonada de medicamentos de dos clases
distintas y, rara vez, de una tercera clase. Si se precisa un
segundo medicamento, es imposible en general elegirlo entre
los demis de primera eleccidn. Los agonistas centrales p.
ej., metildopa, clonidina, el monoxidil, la hidralazina y
los antiadrenérgicos periféricos se emplean en la actualidad

miAs como farmacos de reserva.
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3. AJUSTE DE LA PAUTA TERAPEUTICA. Al considerar la
modificacidén del tratamiento por.respuesta inadecuada a la
pauta empleada, el médico debe investigar otros posibles
factores implicados. Antes de incrementar las dosis es
necesario wverificar el cumplimiento, del esqﬁema terapéutico,
el uso simultaneo de farmacos antagonistas, como
simpaticomiméticos, antidepresivos corticoldes,
antiinflamatorios no esteroidales o la ingesta excesiva de
alcohol. Se debe valorar y tr.at.ar, asl mismo, la retencidn
excesiva de liquidos, debida a transgresiones dietéticas o a
mecanismos hormonales reflejos. Hay que hacer incapi¢ en la
educacién continua del paciente , una vez descartados
cuidadosamente estos factores, se tiene que considerar las

causas de hipertensién arterial secundaria.(25)

32



4. CONSI DERACIONES ESPECIALES EN EL TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO. En l1la mayoria de los hipertensos se pueden
consegulir una reduccién suficlente de la tensidén arterial con
muchos medicamentos; sin embargo la consideracidédn de las
cusstiones hemodinaAmicas y hormonales orjenta algo en esta

eleccidn.

El estudio del trastorno patogénico de un determinado
paciente en lo relativo a 1la secrecidn de renina, tono
simpatico y excrecién renal de sodio, asi como los
consiquientes cambios del ritmo cardiaco, las resistencias
vasculares periféricas y el estado volumdtrico, es Gtil para

elegir légicamente el tipo de tratamiento.

a. El paciente hipertenso joven. Se caracteriza en general
como un sujeto activo, con aumento del tono simpatico y de la
actividad de renina en plasma: su volumen de ligquido

extracelular suelen ser normal o reducido.

Por tanto, son preferibles en este caso los inhibidores
de la enzima converltidora de la angiotensina <C(ECAY, las
combinaclones de blogqueadores Alfa y Beta, los blogqueadores
de los canales de calcio y.los bloqueadores selectivos, los
bloqueadores Beta aislados también son eficaces, pero suelen

tener efectos adversos sobre el colesterol, sobre lipidos de
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alta densidad; reducir el débito cardiaco, disminuir el
rendimiento fisico-atlético, y causar disfuncidn sexual. Los
datos actuales indican que, si se comparara con el
tratamiento a base de diuréticos, la terapia con blogueadores
selectivos Beta, reduce las crisis coronarias, los ictus y la
mortalidad global, en hipertensos fumadores de edad media y

raza blaneca. {26

Presenta a menudo otros problemas médicosCpor ejemplo
arteriopatia coronaria, vasculopatia periférica,
insuficiencia renal, enfermedad pulmonar obsltructiva
crénica, intolerancia a la glucosa que pueden influir en la
eleccidén del tratamiente antihipertensivao. El sello de 1la
Hipertensién arterial en la edad avanzada es el aumento de
las resistencias vasculares periféricas, y los enfermos que
la padecen presentan, en general reduccidén de la actividad de
renina plasmatica y mayor hipertrofica ventricular izquierda

que los pacientex mis jovenes.

Los diuréticos se eligen ‘a menude como forma inielal de
tratamiento, y se ha demostrado que reducen la incidencia de
lctus, insuficiencia cardiaca grave e infarte al mioccardio,

.mortal en este grupo de edad.(27)

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

monoterapia en este grupo de edad.

Deben evitarse los farmacos causantes de hipotension
postural(por ejemplo prazosina, guanetidina, guanarel). En
paclentes de edad avanzada con hipertensién arterial
esencial, los diuréticos son eficaces y bilen tolerados. El
labetolol se tolera bien a dosis bajas, y debide a su
actividad bloqueadora alfa y a su actividad simpaticomimética
intrinseca, puede emplearse en los pacientes de edad que
tengan frecuencia cardiaca baja ¢ insuficiencia arterial ¢
disfuncién ventricular izquierda. El tratamiento debe
iniciarse en dosis menores a las habituales, que deberan ir

ajustandose mas adelante.

c. los pacientes hipertensos de raza negra. Suelen
caracterizarse por menor nivel de renina, mayor volumen
plasmatico y mayores resistencias vasculares periféricas que
los de raza blanca. Por tanto, los pacientes de raza negra

responden bien a los diuréticos soles o asoclades a

blogeadores de los canales de calcio.

Los inhibidores del ECA, si se administran junto con
Diuréticos, tienden a suprimir los efectos adversos de estos,
por lo que se pueden usar en este tipo de paclientes. El
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bloqueador Beta labetalol que induce tamblén bloqueo alfa, ha
demostrado ser particularmente eficaz en los hipertensos de

color.

d. Paciente hipertenso obeso. Comparando con el no cbeso, se
caracteriza por elevaciones mas modestas de las resistencias
vasculares, mayor débito cardiaco, expanclién de volumen
intravascular menor actividad de renina plasmatica, para
cualquier grado de presién arterial. Aunque este tipo de
onfarmos resp;:ndo a los diureticos, la reduccién de peso es
el objetivo principal del tratamiento y se ha demostrado
eficaz para reducir la tensién arterial y normalizar la

hipertrofia ventricular.

e, El hipertensc diabético con npefropatia. Constituye un
diffecil problema terapéutico. Los diuréticos Yy "los
blogueadores beta son de emplec comprometido en este grupo de
pacientes, y los bloqueadores del canal. de calcio pueden

tener efectos adversos scbre la secrecidn de insulina.

Debido a sus efectos favorables sobre la funcién renal y
la proteinuria, los inhibidores de la ECA se estan empleando
cada vez miAs como fArmacos en primera Llinea en estos

pacientes., (28>
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C. MEDICAMENTOS,

1. DIURETICOS. Los farmacos tiacidicos, como la clortalidona,
aumentan la eliminacién de sal y agua dilatando las
arteriolas. Inicialmente, en respuesta a una reduccidn del
volumen de sangre circulante, disminuye el gasto cardiaco,
pero mas tarde el gasto cardiaco aumenta hasta aproximarse a

los valores normales, y la vasodilatacidén es responsable de

la reduccién de presidén arterial.

Los farmacos tiacidicos como la clortalidona se
consideran el tratamiento de primera linea en la hipertensidn.
Exicston pocas diferoncias eontre los farmacos tiacidicos
disponibles de las que 1la hidroclorotiacida es 1la mis
utilizada. La c¢lortalidona y la metolazona tienen efectos
similares a los de las tiacidas pero su tliempo de accién es
mas prolongado. En la mayoria de los pacientes la metolazona
no tiene ventaja alguna sobre la clortalidona y es mas cara.
Una tiacida o 1la eclortalidona pueden bastar para el
tratamiento de pacientes con hipertensidén leve y en caso
necesario pueden complementarse con un blogueador beta
adrenérgico y posiblemente también con un vasodilatador

periférico.
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Los mecanismos compensadores del organismo amortiguan la
accidn hipotensora de los diuréticos. ELa reduccidn de la
presién arterial desencadena un aumento reflejo de 1la
actividad del sistema nervioso simpatice que origina una
estimulacién de los receptores alfa 1 vasoconstrictores y la
liberacién de renina por los rifones. La renina recién
liberada se convierie primero en anglotensina I y luego en
angiotensina II, un vasoconstrictor potente. La anglotensina
II también libera aldosterona, que aumenta la retencién de
sal y agua por Jlos rifiones. La liberacidén de renina esta
mediada por los receptores beta del riﬁén, asi, el emplec de
un bloqueador beta adrenérgico con un diurético reducira la
secrecidén renal de renina y aumentara la respuesta

hipotensora del enfermo.

Los efectos secundarios de las tiacidas como la
clortalidona sont hipocalemla,‘ la hiperglucemia b la
hiperuricemia. La hipocalemia puede controlarse mediante la
administracién simultanea de cloruro de potasio o de un

diurético ahorrador de potasio, como la espironolactona.

La espironclactona es un inhibidor compatitivo de 1a
aldosterona que aumenta la excrecidn de sodio, clore, agua, y
la retencliédn de potasio. Sus efectos hipotensores son

semejantes a los de las tlacidas. Aunque puede utilizarse
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sola como hipotensor, suele darse en combinacién con’

hidroclorotiacida.

Los efectos secundarios de la espironolactona comprenden
amenorrea, ginecomastia e hipercalemia. Puede ser
cancerigena en algunos animales, pero la importancia de este

efecto en el hombre no esta claro por el momento.

La furosemida es un diurético del asa mas potente que
las tiacidas, 1la clortalidona o© 1la espironclactona. Sin
embarge al contrario que estos fairmacos la furosemida no
dilata las arteriolas, por lo que no es eficaz comoe

hipotensor.

Asi pues, no es oportuno su empleo habitual en el
tratamiento de la hipertensioén arterial, y debe limitarse su
uso a los paclentes con lesién renal en los que ni 1la
hidroclorotiacida ni la clortalidona consigan una diuresis

adecuada.

La furosemida tiene mas posibilidades de originar
hiponatremia, hipocalemia e hipovolemia que las tiacidas o la
clortalidona. Otros efectos secundarios del farmaco son

dermatitis diversas, acufenos y sordera reversible.(29)
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8. VYASODILATADORES. El1 prazosin disminuye las resistencias
periféricas al bleoquear los receptores alfa. Aunque reduce la
presién arterial tanto en bipedestacién como en dectbito, los
efectos del farmaco son mayor"es cuando el paciente esti de
pie. A diferencia de la hidralacina, el prazosin sdélo produce
una pequefa elevacién de las frecuencia cardiaca en 1la
mayoria de los pacientes y una ligera variacidn del gasto
cardiaco y la concentracién plasmitica de reonina. La
retencién de 1liquidos compensa en partg los efectos
hipotensores primarios del farmaco. El prazosin suele
administrarse en combinacién con un diuréticoe y un blogqueador

beta.

Entre los efectos secundarios del faArmaco destacan
debilidad, mareos, cefalea, palpitaciones y falta de energfa.
La 4incidencia de hipotensién ortestatica, indicativa de
dilatacidn venosa, puede ser elevada sl la dosis fnicial

excede de 1 mg~sdia.(30)

3. INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE LA ANGIOTENSI NA.
Mediante 1a {inhibicién de 1la enzima convertidora de la
anglotensina, reduce 1la concentracién de angiotensina II y

aldosterona en el organismo. El captopril se considera eficaz

tanto cuando se utiliza solo o en combinacidén con un diurético
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y un bloqueador beta. Sus efectos secundarios comprenden
poliuria, oliguria, frecuencia urinaria, neutropenia y
agranulocitosis, erupcién cutanea y angioedema. Algunos
clinicos han observado descensos importantes de la presidén

arterial cuando se administra a dosis terapéuticas normales.

La renina liberada del rifon, se convierte en
angiotensina I, que a su vez se transforma en angiotensina
IT. La angiotensina II es un vascoconstrictor potente, y
aumenta ademids ia secresién de aldosterona. El captopril
inhibe 1la conversién enzimitica de 1la anglotensina I en
anglotensina II, con lo que reduce la vasoconstriccidén y la

secrecidn de aldosterona.

Aungue se introdujo en princlipio para el tratamiento de
la hipertensidén esenclial, actualmente se emplea también como
terapéutica de 1la insuficlencia cardiaca congestiva. La
reduccidén de la resistencia sistéemica y de 1la presién
arterial media favorece el aumento del gasto cardiaco ¥y
diminuye la presion de llenado del ventriculo izquierde y Ya

presién capilar pulmonar de enclavamiento.

El captopril puede provocar hipotensién grave en los

pacientes con deplecién de volumen.(31)
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4. BLOQUEADORES DE LOS RECEPTORES BETA. La adrenalina,
secretada por la meédula suprarrenal, Yy la noradrenalina,
liberada por los nervios simpaticos; producen sus efectos al
estimular los receptores alfa 1 para producl..r
vasoconstrieciédn, o los receptores beta para originar, entre
otras respuestas, estimulacién cardlaca, broncodilatacién ¥y
vasodilatacién. Los receptores Beta 1 ée encuentran en el
corazén ¥y <Son responsables del aumento n:‘|e la frecuencia
cardiaca y de la fuerza de contracciodn. Los receptores beta 2
estan situados en los b_ronqul.o.los Yy en algunos vasos
sanguineos Cen especial los que se localizan a través de los
misculos esqueléticos). Si los receptores beta 2 sufren
estimulacion, los bronquiclos se dilatan y las resistencias

periféricas disminuyen.

Los bloqueadores beta se administran con el propésito de
reducir los efectos mediados por los receptores beta 1. Al
bloquear los receptores beta 1, estos farmacos reducen el
gasto cardiaco (de valor en el tratamiento de la Mp;rtension
esencial), disminuyen las necesidades miocArdicas de oxigeno
Cefecto profilactico en la angina de pecho) y previenen las
arritmias cardiacas, en especial las originadas por un

aumento de la actividad simpatica.



El propranolol es el prototipo de los bloqueadores beta.
Bloquea los receptores beta 1 ¥y beta 2. Con el bl.t;.squeo de los
receptores beta 2 expone al enfermo asmitico o bropnquitice a
un mayor riesgo de broncoconstriccién, en tante que al
blaquear los receptores vasculares vasodilatadores bheta 2
permite una vasoconstriccidén alfa 1 sin oposlicién, que puede
hacerse clinicamente manifiesta sobre todo en enfermos con
fendmeno de Raynaud. El1 timclol, y el nadolol, son muy
parecidos al propranclel en su capacidad para bloquear los

receptores beta 1 y beta 2.

Los bloqueadores beta cardioselectivos atenolol y
metoprolel bloquean preferentemente los receptores beta 1 con
menor efecto sobre los beta 2, y la consecuenclia es que
influyen menos en los bronquiclos. Sin embargo, este dato
tiene un mero interés académico, ya que no deben

administrarse bloqueadores beta a un paciente asmitico.

En el enfermo diabétlco son preferibles los bloqueadores
beta cardioselectivos. No-rmal.mente el efecto hiperglucémico
de la adrenalina C(efecto mediado por 1los receptores beta
2) contrarresta en parte 1la accién hipoglucémica de 1la
insulina. De este modo los bloqueadores beta neo selectivos

evitan el efecto de la adrenalina y acentttan la hipoglucemia



producida por la insulina. El atenolol y el metoprolol pueden
no evitar los efectos beta 2 de la adrenalina, por lo que se
prefieren en el enfermo diab&tico. Ambos grupos reducem la
taquicardia y el tembler, posibles signos '.lncip.lentes de
hipoglucemia, con 1lo que es posible que el enferma no

reconozca esta respuesta al tratamiento con insulina.

Los pacientes que experimentan frialdad en las
extremidades tras la administracidén de propranclel, timolol o
nadelol pueden preferir un bloqueador beta cardioselectivo.
Mediante el bloqueo de los receptores beta 2 en las
arteriolas periféricas, los bloqueadores beta no selectivos
predisponen a los enfermos a una vasoconstriccién mediada por
los receptores alfa 1. Si se administran atenpolol -}
metoprolol, el tono vascular permanece en equilibrioc entre la
vasodilatacién inducida por los recepotres beta 2 y la

vasoconstricciédn mediada por los receptores alfa 1.

Los efectas producidos por un blagueador beta dependen
en lo esencial del grado de estimulacién simpatica
normalmente existente. Los bloqueadores beta reducen la
frecuencia y el gasto cardiacos en el ejercicio mAa;lmo en
todos los pacientes. Sin embargo, en el individuo en reposo,

cuando el tono simpiAtico sea bajo tendrian un efecto minimo,



En la otra persona sometida a tensién o que realice
ejercicic fisico, que suele depender enormemente de un
aumento de la estimalaclédn simpdtica, los efectos de los
bloqueadores beta son muy evidentes cuando la frecuencia y el
gasto cardiaco estan bastante por debajo de las necesidades

del organismo.

Los bloqueadores beta pueden utilizarse como fiArmacos de
primera eleccidn, disminuyen de modo eficaz la
presién arterial. Si un bloqueador beta solo no logra el
efecto adecuado, e€s posible complementarlo con un diurético
como la hidroclorotiacia o la clortalidona. La alternativa a
este tratamionto do primor linoa compronde la administraciédn
inicial de un diurético y la adicién de un blogqueador beta
cuando sSea necesario: sl esta combinacién no es suficiente,

suele afladirse un vasodllatador como tercer farmaco.

Los efectos secundarios mas evidentes de los
bloqueadores beta son bradicardia, fatiga insuficiencla
cardiaca congestiva y reduccién o pérdida de la libido. ElL
bloqueo de los receptores beta 2 de los bronquiolos puede
producir broncocontriccién em los pacientes asmiticos. Otros
efectos secundarios de estos fArmacos son nauceas, vémitos,

estrefiimliento, diarrea, depresidn, suefio aglitado y



pesadillas. También cabe observar reacciones alérgicas como
erv;xpciones, flebre y purpura. Por dultimo, se ha informado de

reacclones inflamatorias con fibrosis.(32)

S. ALFA BLOQUEADORES. La metildopa es un farmaco hipotensor
popular que se cree reduce la actividad simpitica central.
Disminuye la resistencia periférica, y no produce el mismo
grade de hipotensién postural gque la guanetidina. Suele
considerarse un hipotenser de segunda linea, y se emplea
cuando ne basta un diwrdético. Los efectos secundarios de la
metildopa son sedacién, edemas, impotencia e hipotension
post.ura)..‘ Resultan infrecuentes 1la fiebre, 1la disfuncidén
hepatica, y la anemia hemolitica (en ambos sexos).C33)

En la figura 5 y 8 podemos apreciar las
fluctuaciones de las dosis de los medicamentos

antihipertensivos.



TIPO DE MEDICAMENTO DOSIS MINIMA DOSIS MAXIMA
C mg » dia )

DIURETICOS TIAZIDICOS

BENDOFLUMETIAZIDA 2.3 =
BENZOTIAZIDA 12.85-29 50
CLOROTIAZIDA 125-250 500
CLORTALIDONA 12.5-258 E-1+
CICLOTIZIDA . Y 2
HIDROCLOROTIAZIDA 12.8-25 b-1-]
HIDROFLUMETIAZIDA 12.5-25 So
INDAPAMIDA 2.5 £
METICLOTIAZIDA 2.5 5
METOLAZON 1.29 10
POLITIAZIDA 2 -
QUINETAZONA 25 100
TRICLOROMETIAZIDA 1=2 -

DIURETICOS DEL ASA

BEMETANIDA 0.5 =
ACIDO ETACRINICO 23 100
FUROSEMIDA 20-40 sz20
DIURETICOS AHORRADORES DE POTASIO
AMILORIDA s s0
ESPIRONOLACTONA 25 100
TRIAMTIRENO 50 150
BLOQUEADOR BETA ADRENERGICO
ACEDUTOLOL 200 1200
ATENOLOL 25 150
METOPROLOL 50 200
NADOLOL 40 B20
SULFATO DE PENDUTOLOL zo0 80
PINDOLOL 10 &0
CLOAIDAATO DE PROPRANOLOL 40 szo
PROPRANOLOL DE LARGA AGCION Jo azo
TEMOLOL 20 ao
ALFA BLOQUEADORES DE ACCION CENTRAL
CLONIDINA ot 1.2
GLONIDINA (PARGHE) o, 1 o.8
OUANABENZ - ce
CLORHIDRATO DE OUANFACINA 1 3
250 2000

METILDOPA

FIG. 5. FLUCTUACION DE LA DOSIS DE LOS MEDICAMENTOCS
ANTIHIPERTENSIVOS. (PARTE 1)
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TIPO DE MEDICAMENTO DOSIS MINIMA DOSIS MAXIMA
< mg - dia D

ANTAGONISTAS ADRENERGICOS DE ACCION PERIFERICA

SULFATO DE AQUANADREN 10 100
MONORULFATO DE AQUANETIDINA i0 150
ALCALOIDES DE RAUWOLFIA so - 400
RESERPINA . o. 1t o. 25

BLOQUEADORES ALFA ADRENERGICOS ALFA 1
CLORHIDRATO DE PRAZOCIN 1-2 20
GLORHIDRATO DE TERAZOCIN i-2 20

BLOQUEADORES ALFA Y BETA ADRENERGICOS COMBINADCS

LABETALOL 200 1800
VASODILATADORES

HIDRALAZINA 50 aon
MINOXIDIL z.5 B0

INHIBIDORES DE LA ECA

CAPTOPRIL 23-30 aoo
HALEATQ DE ENALAPRIL 2.5-5 40
LISINOPRIL 5 -0

ANTAGONISTAS DEL CANAL DE CALCIO

CLOHIDRATO DE DILTIAZEM 14 260
NIFEDIPINA fo 1Q0
NITRENDIPINA k-3 40

VERAPAMIL 120 480
VERRAPAMIL (LARSA ACCION) 120 480

FIG. 6. FLUCTUACION DE LA DOSIS DE LOS MEDICAMENTOS
ANTIHI PERTENSIVOS. CPARTE 2) .
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IV, FARMACIA HOSPITALARIA,

A. Generalidades.

Cuando los medicamentos eran pocos y la informacidn
cient{fica era reducida, la funclén del profesional que los
prescribiera era limitada. Al' transcurrir el tiempo, aumentd
el numero de ‘farmacos, de formas ) x‘varmacéut.icas,
presentaciones, combinaciones y terapias. De tal modo, que
las frecuencias de interacciones medicamentosas,
intoxicaciones, reacciones adversas, mal uso y abuso de los
medicamentos, aumenté dasp;-oporcionadannente, por - lo que

aparecid la iatrogenia medicamentosa.(34)

La actividad terapeutica es el resultado de una serie de
fendmenos consecutivos a la administracién de un medicamento,
los cuales doponden del faArmaco, del individuo al que =se
administrs éste, oxistiendo una interaccién permanente entre
ambos; ya que después de administrar un fArmaco es posible de
observar dos tipos de acclones: Primeramente es el efecto
deseado, es la accién clinica beneficiosa y conveniente que
busca el médico y seygundo, los efectos indeseadosClos
fenédmenos adicionales no buscados originalmented, que en
ocasiones aparecen con los deseados.
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Dando entonces como consecuencia una Interaccién

farmaceldégica & una reaccidn adversa.

Surge una interaccion farmacolégica cuando 1la  accion
profilactica, terapettica o diagnéstica de un farmaco, se
modifica dentro o en la superficie del organismo por accién
de una segunda sustancia quimica. Esta segunda sustancia
Cinteractuante), puede ser otro fArmaceo o un material quimico
de la dieta o del medieo amblente, A medida que aumente el
numero de fadrmacos utilizados simultaneamente, 1a posibilidad
de interacciones farmacoldgicas aumenta en proporcion
geométrica, y como consecuencia puede llegarse al fracaso

terapeutico.

Por otra parte, una reaccién adversa es una respuesta a
un medicamento, que es nociva, no deseada y que sucede a las
dosis empleadas en el hombre para la profilaxis, diagndstico
y terapeutica, excluyendo las fallas que se presentan para
alcanzar el propésito original, es decir, no incluyendo el

envenenamiento, accidental o intencional como el abuso de

farmacos.

Hay que considerar que existen factores que predisponen a

reacciones adversas tales como:
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1. FACTORES DEBIDOS A LOS MEDICAMENTOS.

Caracteristicas quimicas.

Via de ad@Meraclén.

Namero de farmacos administrados.
Dosis y duracién del tratamiento.
Adicién de efectos farmacoldgicos.
Cambinacién ¢on coadyuvantes.

Costo del producto.

2. FACTORES DEBIDOS AL PACIENTE.

Edad(niffos, ancianoes).
Peso,

Sexo.

Grupo sanguiheo.

Raza y herenciaC(Farmacogenéticad.
Temperamento.

Color de la plel.

Medio ambiente y dieta.
Diatesis “alérgica‘.
Enfermedades asociadas.
Embarazo.

Lactancia.
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m. Incumplimiento de la terapia.
n. Variaciones fisioléglcas.
o. Estado de microflora del huesped.

p. Automedicacion.

a. Factores del médico. Donde los médicos pueden estar
tentados a utilizar farmacos de los cuales pueda esperar poco
o nulo benoficio ¢linico.

b. Factorgs de la enfermera. Encontrandose omisién de una
dosis, farmacos administrados en la hora impropia, dosis

excesivas o deficientes. (35
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B. Farmaceéutico de Hospital

La informacién relacionada con los mdiFamntos esta
practicamente en manos de los laboratorios farmacéuticos
presentandola de una manera limitada ante el publico y solo
algunos profesionales preocupados por el tema, siguen de
forma precaria a traves de revicstas elientificas y
comunicaciones personales, los avances b revisiones

actualizadas.

Es asi, que surge la necesidad de wun profesional
de la salud, con la debida preparacidn, que se preocupe de
informar, orientar e investigar sohre las acclones
farmacolégicas y toxicolégicas, de los farmacos existentes,
las inestabilidades, interacciones quimicas, prob;emas de
biodisponibilidad, caducidad, uso y abuso de las formas
farmacéuticas del mercado, de tal modo, que se logre la
racionalizacién de la terapéutica. Dicha necesidad requlere
ademis de éste tipo de recursos humanos, de una
infraestructura clientifica que 1le permita su desarrollo

integral. ‘

Ver referencia zs
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El farmaceGtico de hospital es el profesional que se
encarga de la administracidén, adquisicidén y distribucién de
los recursos de la farmacia hospitalaria y que se encuentra
integrade al equipo de salud donde establece una serie de
servicios dirigidos al pacliente en lo reiacionado a la
dispensacidén y uso de los medicamentos, con la finalidad de

establecer una terapéutica racional.

Por lo tanto las funciones de éste profesional de la

salud son. las sigulentes:

1. Orientar al publico scbre el uso y aplicacidédn de los
medicamentos.

2. Evaluar el uso de medicamentos.

3. Proporcionar ayuda al meédico en las manipulaciones
terapetticas.

4. Deteccidn de interacciones medicamentosas.

S. Informaclidén al médico y al . paciente sobre 1las
reaccicnes adversas a los medicamentos.

t. Establecer politicas de uso racional de antibidticos
en coordinaciédn con centros de microblologia e
infectologia.

7. Colaborar en emergencias toxicolégicas.
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8.

10.

11.

1a.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19,

Participar en 1la organizacién de protocolos de

nutricién parenteral.

Establecer un segulmiento de niveles terapéuticos de

farmacos de alto riesgo.

Realizar el historial farmacolégico del pa}:iente.

Organizar y proporcionar servicio en un centro de

informaciédn de medicamentos. A
Establecer politicas en lLa adquisicidn,

adninistracidén y almacenamiento de los medicamentos.

Organizar y controlar los servicios de farmacia en el

hospital.

Ayudar a establecer politicas en la prescripeidn y

uso de los medicamentos.

Montar técnicas apaliticas para la evaluacién de los

niveles terapéuticos de Jlos farmacos en fluidos

blolégicos.

" Identificacién de equivalencias farmacolégicas y

farmaceuticas.

Identificar, con el equipo de salud, enfermedades
iatrogénicas.

Orientar la prescripcidn de los medicamentos en
situaciones especiales.

Desarrollar y elaborar en protocolos experimentales
que favorezcan la optimizacién de la terapéutica.
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20. Colaborar en la elaboracién de cuadros basicos en el
hospital,

21. Establecer esquemas de dosificacion.

Z22. Deteccidn de zonas infecciosas y control de areas
quirdrgicas.

23. Informacidn al equipo de salud sobre diversos
aspectos de los medicamentos, tales como: precios,
bicequivalencias, toxicidad, eficliencla, seguridad,
reacciones adversas, interaccliones, abuso, etc.

24. VYigilancia de la evolucidén terapéutica.

25. Administrar la farmacia hospitalaria. (362

Por otra parte la farmacia hospitalaria surge como una
posible solucién en el tratamiento de enfermedades crénicas
que ocupan los primeros lugares en importancia dentro del
Ambito del sector salud, siendo una de ellas la Hipertensién
Arterial. La preocupacién del farmaceiutico de hospital se
enfoca a los pacientes, en éste caso hipertensos, que

requieren tratamiento farmacolégico durante toda la vida. (37>
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La Hipertensién Arterial constituye una entidad clinica
de gran importancia, en USA el 15X (23 millones) de la
poblacién adulta es de Hipertensos debido de manera
fundamental a su elevada prevalencia en la poblacién general,
considerando que dentro de éste padecimiento encontramos a la
hipertensién Arterial Esencial, 1la cual representa mis del
80% de la poblacién de los hipertensos(38). En Méxlco se sabe
que del 15 al 30X de les adultes padecen de hipertensién, y
de ellos mis del 80X se clasifica denlro de los hipertensos
esenciales.(Alba~Leonel, Mendoza-Yargas y Ramos-Velazquez,

19800,

El estudio de los factores de riesgo de la Hipertensién
Arterial Esencial debe ser efectuado copsiderando en su
contexto la etiopatogenia de las enfermedades
cardiovasculares. En efecto, 1la hipertensidn junto con la
obesidad, diabetes y otros factores constitucionales b4
ambientales conforman un complejo multifactorial que subyace
el origen y desarrolle de las cardiopat{as coronarias, en las
afecclones cerebrovasculares y arteroesclerosis; el paciente
al presentar otros padecimlentos acude a otros servicios,
haciendo uso de otros medicamentos, de tal wmodo que la
frecuencia de interacciones medicamentosas, intoxicaclones,
reacciones adversas, mal uso y abuso de los medicamentos es
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mayor, apareciendo la iatr ja medi tosa, ademis que la

informacién no se difunde adecuadamente. (39

En la actualidad es un hecho establecido que los
medicamentos, ademis de sus accliones terapetticas pueden
producir reacciones adverSas cuyas consecuencias afectan
de manera inmediata al individuo y repercuten en 1a
familia, la sociedad, 1la institucién hospitalaria y 1la

economia del pais.

Es necesario la incorporacién del farmacéutico al equipo
de salud, principalmente en la terapéutica, para mejorar la
atencidn al paciente, con el fin de obtener un dptimo esquema
terapéutico de manera que se puedan disminuir los riesgos de

reaccionas adversas medicamentosas.C40)

Las interacciones clinicamente significativas, pueden
reducirse al minimo evitando combinar medicamentos, cuya
incompatibilidad es conocida de acuerde a Ia 1literatura
farmacoldgica actual. La farmacia hospitalaria debe elaborar
sistemas que impidan la dispensacidn de fArmacos
incompatibles, sin embargo son la relacién entre el médico y
el farmacéutico clinico, asi como el conocimiento de 1la
literatura actual, maecanismos subyacentes de éstas
interacciones lo que en Ultimo término conseguiran evitar los
posibles perjuicios para el enfermo.(C412
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OBJETIVOS

DBJETIVD GENERAL

Proponer un esquema terapéutico que logre disminuir 1los
efectos adversos, contribuyendo asi a evitar el fracaso en la

terapéutica.

DBJETIVOS PARTICULARES

1. Caracterizar los esquemas terapéuticos mis comunmente
utilizados en el tratamiento de 1la hipertensién arterial
esencial en pacientes hipertensos de ambos Sexos,
adul tosC(30-70 affos), que llegan al Hospital General

Regional de Z2ona No. 25.
2., Analizar los factores de aceptacién o rechazo del

esquema terapsutico por parte de los médicos y pacientes.

3. Detectar las reacciones adversas Yy~o interacciones a
partir del tratamiento registrade en el expediente

clinico.
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HIPOTESIS DEL TRABAJD

Considerando los diferentes esquemas terapéuticos
utilizados en el tratamiento de 1la hipertensién arterial
esencial y otras enfermedades concurrentes, puede presentarse
uma interaccidn farmacolégica entre los diferentes farmacos
administrados, por lo que se propondra un asquema

terapéutico que logre disminulr dichas interacciones.
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VI. METODOLOGIA

A. Recursos

1. HUMANOS. Para la realizacidn de éste proyecto se conté con

l1a colaboracién det

a. Pacientes. Para obtener la poblacién de paclentes, se
acudi® al servicio de Cardiolegia ubicado en el Hospital

General de Zona Nuamero 25 ‘“General Ignacio Zaragoza®.

Durante los tres meses del estudio acudiercon a consulta
externa por todas las especlalidades 26,610 pacientes de los
cuales 1644 acudieron al servicio de cardiologia, este
servicio se divide en dos turnos, con tres consultorios, dos
consultorios en el turno matutino y uno en la tarde. En el
consultorio 1 de cardiologia del turno matutino, fu4 en donde
se¢ obtuvoe la muestra, al cual acudieron 582 paclentes, que
representa el 35.40%X do l1la poblacién total que acudid al

servicio de cardiologia.
De los 582 pacientes se detectaron 100 paclentes con
hipertensién arterial esencial. En los otros dos consultorios

fué imposible seguir al total de la poblacién por multiples
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razones administrativas.

b. Médicos. Se conté con la colaboracién de personal medico

para evaluar la terapéutica (Cardidlogo y Especialista en

Modicina Intornad.

2., MATERIALES. Se utilizaron:

a.. Expedientes médicos. Se consultaron 100 expedientes

clinicos tanto en consulta externa como en archivo.

b., Cuestignarios. Por medio de cuestionarios se obtuvieron

los resultados de la investigacidén.CVer anexo 13

B.. Métoda.

1. FASE I. En el servicio de cardiologia se detectaron a

todos los pacientes con diagnostico de Hipertensién Arterial
esencial, posteriormente de forma voluntaria se les pidié
colaborar en el estudio, obteniendose una completa aceptacidédn
por parte de los pacientes. A cada paciente se lo aplicd un
cuestionario Canexo 12 Y apartir de ellos se

caracterizaron los esquemas terapelGtico mas empleados.
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4. FASE II. Los resultados obtenidos de los cuestionarios se
tabularon y se graficaron. Durante su analisis, fué necesaria
la participacién de meédicos especialistas para obtener 1la
terapeutica adecuada.

8. F III. En éste westudie farmacoepidemilédgico les

resultados obtenidos se adaptaron a un disefio experimental,
dado que el tipo de variables que se J4involucraron son
discretas, la prueba de Ji-cuadrada fué la que mas se adapto,
por 1o que se utilizé para obtener las frecuencias de los

rasultados mis representativos.
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VII. RESULTADOS
Los resultados fueron obtenidos de los cuestionarios

dispuestos en tablas y graficas como se ve a continuacién.

El estudio estadistico se realizéd con una prueba de
Ji-cuadrada a cada wuna de las tablas, para obltener la
variabilidad de los resultado;. Los cAlculos se presentan a

continuacisdn,

Todas las interacciones que se obtuvieron a partir de los
resultados obtenidos, después de un anilisis con el personal
médico especializado, se enlistaron y se obtuvieren los
diferentes mecanismos de accién, para determinar su

significancia elinica.Cver anexo 2 y 3>
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TABLA 1

CARACTERIZACION DE LA POBLACION POR GRUFPO ETAREO

SEXQ
EDAD TOTAL
«afios)
FEMENING MASCULINO

30 - 40 3 5 a8
41 - S0 10 4 14
S1 - &0 18 112 29
&1 -70 16 16 32
71 -80 7 10 17
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TABLA 1A

CARACTERIZACION DE LA POBLACION POR GRUPO ETAREO

EDAD C ANOSD
SEXO 30-50 651 -60 61-80 TOTAL
FEMENINO 13 138 23 54
MASCULINO a 11 26 46
'
i
'
TOTAL E‘ a2 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 RECHAZO:

2 - 2
X gal = X ap a=0. 05

cals calculada

tab: tablas

RESULTADOS:

2 z
x euLull .90 > b =5, o1

CONCLUST ONES:

La Ho se rechaza, por lo que existe

variabilidad significativa entre las edades de los pacientes.
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JI -CUADRADA

TABLA 1A:.

Ho: El sexo y la edad son independientes

Ha: El sexo y la edad son dependientes
CRITERIO DE RECHAZO:

2 2
Xeal 2 X tan 0:0. 05

cal: calculada

tab: tablas

RESULTADOS:

2
x L-O. 08 < x ubns. gg1

eal

CONCLUST ONES:

La Ho se acepta por lo que el sexo y la edad

son independientes.

68



MEDICAMENTOS MAS EMPLEADOS EN EL TRATAMIENTO
DE LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

TABLA

2

NUMERG DE PACIENTES

MEDICAMENTO
HOMBRES MUJERES TOTAL

NIFEDIPINA 27 36 &3
CAPTOPRIL. 23 33 56
CLORTALIDONA 1& 19 35
o—METILDOPA 9 12 21
METOPROLOL 11 20
PROPRANDLOL 7 L4 16
FUROSEMIDA S & 11
VERAPAMIL 2 3 S
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JI=CUADRADA

TABLA 2.

Ho. Mo hay variablilidad significativa en

eleccidn del medicamento.

Ha. Hay variabilidad significativa en Jla eleccion

de los medicamentos.

CRITERIC DE RECHAZO:

xz'cuk = zzlnb o=0. 05
calecalculada
tabstablas
RESULTADO:
x’cd-m. 18 > x’mb- 14.067
CONCLUSI ONES!:

La Ho se rechaza por lo que
variabilidad significativa en la eleccion de

maedicamentos.
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TABLA 3

~ NUMERO DE INTERACCIONES POR MEDILCAMENTO

NUMERO DE INTERACCIONES
MEDICAMENTOS

s S N TOTAL
NIFEDIPINA 5 6 iz 23
CAPTOFPRIL 7 (<] 8 21
CLORTALIDONA a 4 S i8
FUROSEMIDA 6 S ;1 17
METOPROLOL 6 4 3 13
PROPRANOLOL S 3 4 12
METILDOPA -] 2 2 i0
YERAPAMIL 2 3 1 6

NOTA:
s SIGNIFICANCIA CLINICA LIMITADA EN LA CUAL EL PACIENTE
REQUIERE SER MONITOREADO.

Sk SIGNIFICANCIA CLINICA, UTILIZADA CON POTENCIAL DE VENTAJA
TERAPEUTICA.

N NO TIENE SIGNIFICANCIA CLINICA.

EN EL ANEXO 1Y, SE PUEDEN OBSERVAR LAS DIFERENTES COMBINACIONES
DE LOS MEDICAMENTOS.
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JI —CUADRADA

TABLA 3:
Ho: No hay variabilidad significativa entre el

namero de interacciones de los medicamentos.
Hat Hay variabilidad significativa entre el numero

de interacciones de los medicamentos.

CRITERIO DE RECHAZO:

;\:2 b4 xz =0, 05
cal: calculada

tab: tablas

RESULTADOS:

2

2
X F13.8 < 2%, =14.067

CONCLUSTONES:

La Ho se acepta por lo que noc hay
variabilidad significativa entre el numero de interacciones

de los medicamentos.
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TABLA 4

CARACTERIZACION DE PACIENTES CON HIPERTENSION

QUE SE CHECAN SU PRESION ARTERIAL

PERIODICIDAD
SEXO 1:A::As c;:; DD:A:;SES “A:E::SDDS sEN:H:cAN TOTAL
MASCULINO 2 a4 1] 11 4 46
FEMENINO 6 15 7 18 7 54
TOTAL a 40 12 29 11 100
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JI -CUADRADA
TABLA 4:

Ho: No hay variabilidad significativa entre el
tiempo en que los pacientes se checan su presidn.
Ha: Hay variabilidad significativa entre el tiempo

en que los pacientes Se checan su presién.
CRITERIOS DE RECHAZO:
> P az0. 05

cals calculada

tab: tablas

RESVLTADOS:

z 2
x*  =38.5 > 2, "11.07

COMCLUSIONES:
La Ho se rechaza, por lo due existe wvariabilidad
significativa entre el tlempo en que los pacientes se checan

SU presidén.
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JI-CUADRADA

TABLA 4¢

Ho: El sexo y el tiempo de chequeo de la presidn de
los pacientes, es independiente.
Ha: El sexo y el tiempo de chequeo de la presién de

los pacientes, es dependiente.

CRITERIO DE RECHAZO:

z - 2
X cat = X 1on a=d. 05
cal=calcul ada
tab=stablas
RESULTADOS!
z 2
X = < X" 9-488
CONCLUSIONES:

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

tiempo de chequeo de la presién son independientes.
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TABLA 5

NUMERO DE MEDICAMENTOS POR FPACIENTE

NUMERO DE PACIENTES

NUMERO DE MEDICAMENTOS FEMENTINO MASCUL IND ToTAL
1 -] -3 12
2 10 11 21
3 19 16 35
LS ° 7 16
S 7 3 10
b 2 1 3
7 o 1 1
8 1 1 2
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TABLA S

NUMERO DE MEDICAMENTOS POR PACIENTE

NUMERO DE MEDICAMENTOS

SEXo 1 2 3 4 6 Y MAS TOTAL
FEMENINO 6 io i9 o i0 54
MASCULINO 6 11 i6 7 <] 46
TOTAL iz 21 35 i6 16 100
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JI =CUADRADA

TABLA 5i

Hoz El sexo y el nimero de medicamentos son

independientes.
Hat El sexoc y el nimero de medicamentos son

dependientes.
CRITERIO DE RECHAZO:

z 2
= .
X cal - X e a=0 95

calmcalculada

tab=tablas
RESULTADOS:

=0 < le = 9. 488

et
CONCLUSIONES:
Ho =& acepta, por lo que el sexo y el

nimero de medicamentos son independientes.
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JI-CUADRADA

TABLA 52

Hot No hay wvariabilidad significativa entre el
numero de medicamentos por paciente.
Ha: Hay variabilidad significativa entre el ntmero

de medicamento por paciente.

CRITERIO DE RECHAZO:

2 3
E- -3 X e om0, 05

cal =calculada

tab=tablas
RESULTADOSt

x’“l =16.1 > x’mb =g, 488
CONCLUSI ONES:

La Ho se rechaza, por lo que hay wuna
variabilidad significativa entre el numero de medicamentos

por paciente.
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TABLA ©

MEDIOS MAS UTILIZADOS PARA LA IKGESTA DE LOS MEDICAMENTOS

MEDIO HOMBRES MUJERES TOTAL
ABUA 37 45 82
LECHE & 10 16
JUuGos 3 3 &
COMIDA S 3 8
TE 7 4 11
TEHUACAN 3 0 3
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TABLA 7

CARACTERIZACION DE PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL

ESENCIAL EN RELACION AL TIEMPO DE EVOLUCION

TIEMPO DE EVOLUCIONCAROS)

SEXO MENOS DE 1 2-5 6-10 MAS DE 13 TOTAL
MASCULINO =] i8 11 8 46
FEMENINO 9 ‘ 15 16 14 54

TOTAL 18 33 27 a2 100
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JI~CUADRADA

TABLA 73

Ho: No hay wvariabilidad significativa entre el
tiempo de evolucidn de los pacientes con
hipertensisn.

Ha: Hay variabilidad significativa entre el tiempo

de evolucidén de los paclentes con hipertension.

CRITERIO DE RECHAZO:

2 z
Xeat = X tab a=0. 05

calmcalculada

tabmtablac

RESUL.TADOS:

2
cal = 5.04 < X ab =7.815

CONCLUSIONES:!

Ho se acepta, por lo que no hay
variabilidad significativa entre el tiempo de evolucidén de

los paclentes de hipertensidn
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TABLA @8
"CARACTERI ZACION DE PACIENTES CON HIPERTENSLON

ARTERIAL ESENCIAL QUE NO CUMPLEN CON EL TRATAMIENTO

TRATAMIENTO HOMBRES MUJERES TaTAL
CUMPLEN 16 21 37
ND CUMPLEN 30 33 &3
TABLA 9

PRINCIPALES RAZONES DEL INCUMPLIMIENTO EN EL TRATAMIENTO

EN PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

RAZON NUMERO DE PACIENTES

OLvibo . 22
MOLESTIAS 12
DESIDIA

MEJORIA

SE LES TERMINAN

TOMA DE BEBIDAS EMBRIAGANTES
TRABAJO

GRAN CANTIDAD DE MEDICAMENTOS
FALTA DE SEGURD SOCIAL

“FNNNWOD
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TABLA 10
PATOLOGIAS ASOCIADAS A LOS PACIENTES

CON HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

NUMERD DE PACIENTES

PATOLOGIAS
FEMENINO MASGULINO TOTAL

W

-
N JUDP R e mm e BNSNINRDWWE - D=0

O QUUMRFEROROOROOHRrMORN=NONROWN
-

N dOUOOOCOROmr OrRmrUHRKMKNROUMO = =OW

PIABETES MELLITUS
ULCERA DUODENAL
BRONQUITIS CRONICA
PADECIMIENTO DE PROSTATA
HIPERTIROIDISMOD
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA
ULCERA GASTRICA
INFECCION DE RIFON
VALVULOPATIEIA

ARTRITIS REUMATOIDE
VARICES

INSUFICIENCIA VENOSA
ARTERDESCLEROSIS
INSUFICIENCIA CARDIACA
NEUROPATIA PERIFERICA
INSUFICIENCIA ADRTICA
ENCEFALOPATIA METABOLICA
HEMIPLEJIA 1ZQUIERDA
NEUMDNIA BASAL

ARRITMIA CARDIACA
LITIASIS RENAL

ASMA BRONGQUIAL CRONICD
ENFERMEDAD ACIDO PEPTICA
ENFERMEDAD HEMORROIDAL
SINUSITIS

CARDIOPATIA HIPERTENSIVA
CARDIOPATIA MIXTA
CARDIOPATIA ISQUEMICA
CARDIOPATIA
ARTEROCESCLERDOSA
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TABL.

A 11

PATOLOGIAS ASOCIADAS HAS FRECUENTE EN LOS
PACIENTES CON HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL

NUMERO DE PACIENTES

PATOLOGIAS
MASCULINO FEMENINO TOTAL

CARDICPATIA
HIPERTENSIVA 3 3 &
CARDIOPATIA
MIXTA o] 3 3
CARDIDPATIA

ISQUEMICA 4 S ?
CARDIOPATIA
ESCLEROSA 2 2] 2
VALVULOPATIA 1 1

ISUFICIENCIA
CARDIACA 3 0 3
INSUFICIENCIA
AORTICA 1 g 1
DIABETES
MELLITUS 12 19 35
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TABLA 12

CARACTERIZACION PE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION

ARTERIAL ESENCIAL EN RELACION A LOS FACTORES

DE RIESGO ¥ A GRUPO ETAREO

FACTOR DE RIESGO HOMBRES MUJERES TOTAL
SEXD 45 S48 100
TABAQUISMO 34 31 &S
OBESIDAD 22 21 43
EDAD

30-40 S 3 8
41-50 q 10 14
S1-60 11 18 29
&1-70 16 16 32
71-80 10 7 17
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ANALISTS DE RESULTADOS

Los datos de 1las tablas fueron obtenidos de 1los
cuestionarios.

Primeramente, se caracterizaron a los pacientes en
relacién a los factores de riesgo y a grupo etareo,
encontrandose que la poblacidén que predominé fué del sexo
femanino (54X, el 85X proesentaron tabaquismo intenso, y el
43 X eran obesocos, y el 32X estaban comprendidos en una edad

de 61 a 70 affo.

Analizando por grupo etareo a la poblacién, encontramos
que en el caso del sexo femenino la poblacidén estaba
comprendida en un rango de edad de 51 a 60 aNos, mientras que
el masculino esti comprendida en un rango de 61 a 70 afios, lo
que nos lleva a pensar que la edad si es un factor de
predisposicién, y por los resultados obtentdos en la xz se
concluye que hay variabilidad significativa entre las edades
lo que mnos conduce al hecho de encontrar hipertensos
esenciales con  mayor frecuencia en edades avanzadas
determinando a7i{ uno de los factores de predisposicidn, la
edad. Por otro lado, se encontré que las mujeres tienden a
presentar el padecimiento a una menor edad, en comparacidén
con los hombres, pero por medio del analisis estadisticc se

encontrd que el sexo y la edad son independientes. En éste

(<[]



estudio se encontré que el mayor porcentaje de Hipertensos
corresponde al sexo femenino, siendo gque todos los estudios
aseguran que es el sexo masculino el de mayor porcentaje,
ésto  lo atribuimos al hecho que las mujeres tienden a ser

mic culdadosas con sus enfermedades y acuden mis a su

madico.

En cuanto a la eleccidn del medicamento se encontrd que
hay varlabilidad significativa con respecto al uso de un
determinado medicamento, atribuyendo é¢sta caracteristica a el
medicamente en =i, debido a la diversidad de diagnosticos ¥y
caracteristicas individuales de cada pacientes. Como se puede
ver en la tabla 2, 1la Nifedipina es el medicamento mas
utilizado ¥ en la tabla 3 se determinan un mayor numero de
interacciones, para éste mismo medicamento. Determinando la
variakbilidad entre el numere de 4inleracciones de los
medicamentos mas utilizados, se encontrd que no es
significativa. En el anexo IY se observan las diferentes

combinaciones de los medicamentos.

En cuanto a la perlodicidad con que los paclientes se
checan su presién, se encontrdé que existe una variabilidad
significativa, es decir los pacientes son muy irregulares en
el control de su presidn. También se determiné que son

independientes el sexo y el tiempo de chequeo.
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El tratamiento de cada paciente es individual debldo a
que cada wtmo presenta diferentes patologias aso-:.'l;das como
puede verse en las tablas 10 y 11, y por esto el ntmero de
medicamentos es diferente. En el estudio de Jji-cuadrada se
encontré que hay una variabilidad significativa en el numero
de medicamentos, encontrandose también que 1a mayor
frecuancia es de 3 medicamentos por paciente. También se
determin®d que el seaxo -y el numero de medicamentos son

independientes.

Loz pacientes hipertensos son controlados con el m&dico
familiar, Yy cuande la enfermedad no puede ser controlada por
éste se envian a la especialidad de cardieologia, lugar dode
se tomb 1a muestra de pacientes, y es por ello que la mayoria
son de primera wvexz en esta especialidad aun cuando su
enfermedad ya tiene diferentes tiempos de evolucicn Ctabla
7). Se encontrd que no hay variabilidad significativa entre
los diferentes tiempos de evolucién de la enfermedad. De lo

cual se dice que no hay tendencia de la poblacién a

dad

determinado tiempo de pad su enfer

El 63X de los hipertensos, no cumple con el tratamiento,
stenda las principales causas el olvido, ¥ las molestias que
provocan los medicamentos antihipertensivos. Aqui es

necesario ver la importancia que tiene el no abandonar el
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tratamiento y que sin embargec se hace debido a las molestias,
causadas por los efectos no deseados de algunes de los
medicamentos, solos © en combinaciones, por lo que es
necesario analizar paciente por paciente, con sus respectives
estudios prediagnostico, asi como su monitoreo durante todo
el tratamiento, para evitar molestias al paciente, que
provocan un mayor desarrollo de la enfermedad, y por lo tanto
mayor administracidn de medicamentos, debido a‘su gravedad.
Estos efectos indeseables, pueden evitarse, haclendo del
conocimiento del paciente los efectos que tienen cada uno de
los medicamentos, asi como un apoyo del Farmacdutico de
hospital que pueda orientar al médico y al pacliente sobre

cada uno de los medicamentos.

El esquema terapéutico de mayor uso, fué¢ donde se
presentd Nifedipina, Captopril y Clortalidona, en base a los
lineamientos terapéuticos modernos, aclarando que dependiendo
del paciente va a variar la terapeéutica y encontrando que la
Nifedipina al igual que el Captopril son los medicamentos que
presentaron mayor numero de interacciones cuya significancia

clinica es utilizada como ventaja terapéutica.

A diferencia del Captopril la Nifedipina fué el
medicamento mas utilizado y presentd menos interacciones que

requieren ser monitoreadas.
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Esto nos hace pensar que los beneficios de éste
medicamento son los que lo llevan a ser una mejor opcidn,
recordando que la terapéutica no se puede generalizar, por lo
que cada individuo es independiente y requiere de un estudio
muy particular, perso su esquem2 terapéutico puede verse muy
favorecido tomande en consideracidén todos los puntos

anteriores.

Coma se hablia mencionado, cada paciente es individual, ya
que ademis de la Hipertensién, padecen otras enfermedades,
como se mostréd en los resultados, siendo la Diabetes mellitus
la enfermedad de mayor prevalenciaCexplicado en el capitulo
IIJ), llevando al paciliente a la polifarmacia, y nievamente, es

necesario un estudio de la terapéutica adecuada a cada caso.

Las combinaciones utilizadas en el tratamiento, como
ventaja terapéutica, son mencores, que las utilizadas con
significancia clinica 1limitada de donde se desprende la
necesidad de mopitorear al paciente en caso de usarse estas
combinaciones poco recomendadas, pero que en algunos casos

son necesarios, en base a su relacidén riesgo-beneficio.
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CONCLUSI ONES

De todo lo anterior se llegd a las siguientes
conclusioness

1. De 1644 paclientes (100 X que acudieron al servicio de
cardiologia Cturno matutino y wvespertinod, B82 paclientes
€35,40%, que se presentarop al turno matutine en el
consultorio 1, 100 pacientes fueron detectados con
hipertensién arterial esencial, que representan el 17.18% de
la poblacién registrada (582 pacientes).

€. La poblacidn que predomind en el estudio fueron
mujeres (54%.

3. La caracterizacidn de los pacientes en relacién a los
factores de predisposicidn, el 65% de la poblacién hipertensa
presentaba tabaquismo intenso, el 43X eran obesos y la
poblacidn en el sexo femenino estaba comprendida en un rango
de 51 a 60 aflos (18X, mientras que en el masculino estaba
comprendida en un rango de 61 a 70 affes (16X)(tabla 1). Se
obtuvo también que hay variabilidad =ignificativa entre los

rangot de edades, encontrandose la mayor frecuencia en el
range de 61 a 80 affos Ctabla 1-A), indicandonos con ello que

existe la posibllidad de encontrar un mayor numero de
hipertensos en este rango de edades, corroborande asi lo
escrito en la literatura.

4. Las principales causas del fracaso en la terapeutica
son el olvido, malestares causados por los medicamentos e
incumplimiento de una dieta hiposédica.

5. El total de lnteracciones encontradas fueron 134, de
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las cuales 46 son interacciones clinicamente significativas
donde el paciente raequiere ser monitoreade durante el tiempo
que dure el tratamiento. 33 interacciones tienen
significancia clinica pero pueden ser utilizadas como ventaia
torapeutica.

6. La enfermedad asociada que se presenté en mayor numero
de pacientes fué la Dibetes mellitus.

7. Los medicamentos mas utilizados como antihipertensivos
son, la Nifedipina, captopril y clortalidona, tante solas
como en asociaciones.

8. El medicamento que presenté mayor namero de
interacciones utilizadas con potencial de ventaja terapéutica
son la Nifedipina y el Captopril.

9. EL Medicamento que presentd mayor nimero  de
interacciones con significancia <clinica 1limitada son 1la

Matildopa y clortalidona.

Se llegd finalmente a la conclusién que el esquema
terapéutico para éste tipo de pacientes fué la Nifedipina la

mejor opcién seguida del captopril y la eclortalidona.

Encontrandese también que no se puede generalizar un
esgquema terapéutico pero se pueden dismdnuir muchos efectos
no deseados de los medicamentos, conocliendo las diferentes
combinaciones Y posibles interacciones, papel que
desempeflaria el farmacdutico en la farmacia hospitalaria.
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PROPUESTAS

Los pacientes que presentan hipertensién arterial
esencial deben ser monitoreados por medio de estudios que
indiquen la evolucién de la hipertensidn, los cuales deben
ser evaluados por el madico familiar y apoyadeos por el
farmacéutico de hospital, con el fin de obtener
unaterapeutica adecuada, ademis se le debe proporcionar un
programa de educacién para la salud, donde se les informe

todo lo referente a su enfermedad.

Motivar a los paclientes con mayor tiempo de evoluclidén de
su enfermedad a continuar sus tratamientos por medio de un
programa de terapia de grupo, con la colaboracién de un

psicéloga clinico.

Se deben elaborar folletos de programas nutricionales con
ayuda de un nutridlogo, donde se establezcan dietas con
ments atractivos, para fomentar la terapia no farmacolégica

en los paclientes que lo requieran.

Seguir el estudioc de Hipertencsién Arterial Esencial, en
base a los resultados obtenidos planteando un estudio con un
enfoque global, abarcande una mayor poblacidén, en forma

sistematizada con la finalidad de promover el establecimiento
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de programas de educacién de la salud (C(principalmsnte en
clinicas familiares donde generalmente son detectados 1los
pactentes con hipertensién arterial esenciald, para lograr
as{ que el individuo evite 1los factores de riesgo, Y
disminuir la taza de incidencia asi como la prevalencia de

éste padecimiento.

Realizar mas estudios en México sobre la Hipertensidn
Arterial Esencial, tratados desde el punto de vista de
farmacia hospitalaria ya que es una 4Area nueva y de gran

importancia.
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CUESTIONARIOQ

FECHA: No. DE AFILIACION:
NOMBRE: EDAD:
SEXO: DIAGNOSTICO:

ESRUEMA TERAPEUTICO EMPLEADO:

PRESENTACGION VIA DR DURACION
HORARIO
DEL MEDIGAMENTO ADMINISTRAGION BEL TRATAMIENTO

CAUSAS IMPLICADAS EN EL. INCUMPLIMIENTO DEL TRATAMIENTO:

MEDICAMENTQ PROBLEMATICA CONSECUENCIA

DATOS COMPLEMENTARIOS:

OBSERVACIONES:




1. gHace cuanto tiempo gque padece su enfermedad?

2. (Cada cudnto tiempo se checa su presidn?

3. ¢Rué es lo que mas le molesta de su enfermedad?

4. Cuintos medicamentos diferentes toma diariamente?

5. ¢Los toma juntos o por separados?

4. sCon gue toma sus medicamentos?(agua, te, etc)

7. ¢Cumple estrictamente los hararios para btumar sus

medicamentos? si no Jpor qué?

8. (Al tomar los medicamentos’ le producen molestias?

si na sCudles?

9. JSuspende los tratamientos?

sL no JPor qué?

10. 4 Utiliza algun remedio casero para tratar su enfermedad?

s{ no sCual?

11.,Cree que les tratamientos con los medicamentos le han ayudado

para su enfermadad?

12..8ué otras enfermedades padece?

13. sFuma?

si no sCuantos cigarrillas?

14.Acostumbra tomar bebidas embriagantes?

15. sGeneralmente acostumbra seguir las indicaciones del médica?

s1 no Por qué?

14.Valores de Presidn Arterial




ANEXO
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25.

47.
48.

LISTADO DE INTERACCIONES

METILDOPA — METOPROLOL
FUROSEMIDA — WARFARINA
CLORTALIDONA — INSULINA
SALBUTAMOL. — NIFEDIPINA
TOLBUTAMIDA — NIFEDIPINA
NIFEDIPINA -~ METILDOFPA
NIFEDIFPINA — DIPIRONA
NIFEDIPINA — ACIDO ACETIL SALICILICO
PROPRANOLOL — NIFEDIPINA
NIFEDIPINA — DIFENILHIDANTOINA
GLIBENCLAMIDA = CARBAMAZEPINA
GLIBENCLAMIDA — NAPROXEN
6LIBENCLAMIDA — KETOCONAZOL
NIFEDIPINA ~ GLIBENCLAMIDA
PROPRANOLDL — DIGOXINA
PRAZOCIN — PROPRANDLOL
ISOSORBIDE — PROPRANDLOL
PROPRANOLOL. ~ TOI-BUTAMIDA
PROPRANDOLOL - HIDRALACINA
METILDOPA - ACIDD ACETIL SALICILICO
NIFEDIPINA — DIAZEPAM
METILDOPA - FUROSEMIDA
METILDDPA — WARFARINA
METILDOPA - ISOSORBIDE
METILDOPA — ESPIRONOLACTONA
METILDOPA — CAPTOPRIL
NIFEDIPINA — ESPIRONOLACTONA
CAPTOPRIL — CIMETIDINA
CAPTOPRIL — CLORTALIDONA
CAPTOPRIL — NAPROXEN

CAPTOPRIL — NIFEDIPINA
DIGOXINA — METILDOPA
PROPRANOLDOL. ~ CLORTALIDONA
METOPROLOL — NIFEDIPINA
PROPRANOLOL -~ NIFEDIPINA
FURDSEMIDA — CAPTOPRIL
CAPTOPRIL — SALES DE ALUMINIO
CLORTALIDONA - GLIBENCLAMIDA
METOPROLOL — CLORTALIDONA
DIGOXINA — CAPTOPRIL

CAPTDPRIL — SALICILATOS
PRAZOCIN — NIFEDIPINA
ISOSORBIDE — CAPTOPRIL .
SALES DE ALUMINIO - CALCITRIOL (VITAMINA D)
GL IBENCLAMIDA — NAPROXEN
POTASIO -~ CAPTOPRIL

FURDSEMIDA —~ PROPRANDLOL
DIGDXINA — NIFEDIPINA



49. DIGOXINA — INDOMETACINA
50. ISOSORBIDE - NIFEDIPINA
S1. PIROXICAM - ACIDD ACETIL SaALICILICO
52. DIGOXINA - FUROSEMIDA

53. CLORTALIDONA - NIFEDIPINA
S4. FUROSEMIDA — CLORTALIDONA
©5. CLORTALIDONA - NIFEDIPINA
§6. CLORTALIDONA — DIAZEPAM
57. TOLBUTAMIDA — CLORTALIDONA
58. ISOSORBIDE —~ CLORTALIDONA
59. METILDOPA ~ CLORTALIDONA
60. CLORTALIDONA — HIDRALACINA
&61. VERAPAMIL — CLORTALIDONA
42. CLORTALIDONA — PRAZOCIN
63. TRIMETROPRIM CON SULFAMETOXAZOL - CLORTALIDONA
64, DIGOXINA -~ CLORTALIDONA
65. CLORTALIDONA - DICLOFENAC
6. CLORTALIDONA — NAPROXEM
&7. CLORTALIDONA - SALBUTAMOL
&8. CAPTOPRIL - DICLOFENAC

&2. 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. FURDSEMIDA - DICLOFENAC
80. FUROSEMIDA - ACIDO ACETIL SALICILICO
81. FUROSEMIDA — DIPIRONA

B2, FUROSEMIDA - ISOSORBIDE
a3, FUROSEMIDA —~ TOLBUTAMIDA
84. FURDSEMIDA — NIFEDIPINA
85. SALBUTAMOL - FURQOSEMIDA
86. FUROSEMIDA — DEXAMETAZONA
87. PRAZOCIN — FURDSEMIDA

88. VERAPAMIL - FURDSEMIDA

8%. METOPROLOL ~ DICLOFENAC
90. METOPROLOL ~ SALICILATOS
?1. METOPROLOL - CIMETIDINA
?2. METOPROLOL - FURDSEMIDA
93. METOPROLOL -~ TOULBUTAMIDA
94, METOPROLDL — GLIBENCLAMIDA
95. PROPRANOLOL - DIAZEPAM

Q6. PROPRANOLOL - DICLOFENAC
97. PROPRANOLOL — CAPTOPRIL
98, METOPROLOL — ACIDD ACETIL SALICILICO



e9.
100.
101.
102.
103.
104.
105.
106.
107.
108.
149,
110.
111.
1i2.
113.
114.
115.
116,
117.
118.
119.
120.
121.
122.
123.
124,
125.
126.
127.
128.
129.
130.
131.
132,
133.
134.

METOPROLOL - NAPROXEN
HMETOPROLOL - JSOSORBIDE
DIGOXINA - GLIBENCLAMIDA
CIMETIDINA — NIFEDIPINA
CIMETIDINA ~ SALICILATOS
DICLOFENAC - NAPROXEN
NIFEDIPINA - RANITIDINA
NIFEDIPINA - NAPROXEN
HIDRALAZINA — DIAZEPAM
NIFEDIPINA - DICLOFENAC
DIFENLLHIDANTOINA — INSULINA
TRIMETROPRIM CON SULFAMETOXAZOL -~ DIFENILHIDANTOINA
VERAPAMIL - CIMETIDINA
NIFEDIPINA - FENTOXIFILINA
KETOCONAZOL — CIMETIDINA
CIMETIDINA - GEL DE ALUMINIO Y MAGNESIO
INSULINAR - ACETAMINDFEN
INDODMETACINA — VERAPAMIL
DIPIRONA - DICLOFENAC
VERAPAMIL - DICLOFENAC
RANITIDINA — TOLBUTAMIDA
ACENOCUMARINA —~ GLIBENCLAMIDA
TOLBUTAMIDA — INDOMETACINA
DIPIRONA — POTASIO
RANITIDINA - DIPIRONA
TOLBUTAMIDA — DICLOFENAC
DIFENIDOL -~ METOCLOPRAMIDA
GEL. DE ALUMINIO Y MAGNESIO - ACIDD ACETIL SALICILICO
CIMETIDINA — METOCLOPRAMIDA
AMIKACINA - INDOMETACINA
DICLOXACILINA — AMIKACINA
DICLOXACILINA - INDOMETACINA
DICLOFENAC - DICLOFENAC
ESPIRONOLACTONA — ISOSORBIDE
PRAZOCIN - ISOSORBIDE
DIAZEPAM - ISOSORBIDE



AMNERO



INTER MEDICAMENTO L
#

1 METILDOFA

2 FUROSEMIDA

3 CLORTAL IDENA
4 S5ALBUTAMOL

3 TOLBUTAMIDA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO

METOFROLOL

WARFARINA

INSUL INA

NIFEDIPINA

NIFEDIFPINA

MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
~ REACCION MEDICAL
HIFERTENSIVA LETTER 80

{ESTIMULACION DEL ALFA
ADRENERGICO)Y . ML B0

- DISMINUYE EL EFECTD USF 266
EN LA ACTIVIDAD
ANTICUAGULANTE, FOR
DISMINUCION DEL VOLUMEN
DEL FLASMA QUE LLEVA A LA
CONCENTRACION DE FACTORES
FROCUAGULANTES EN LA
SANGRE.

- MEJORAN LA
CONGESTION HERPATICA
OCURRIENDO UN MEJOR
FUNCIONAMIENTO HEPATICO
QUE DA E£OMO RESULTADO UN
INCREMENTD EN LA SINTESIS
DEL FACTOR FROCOAGULANTE.

UsF 2646

- LOS RIURETICOS usp 962
TIAZIDICOS FUEDEN SUBIR
LA CONGENTRACION DE
GLUCOSA EN SANGRE DE
DIABETICOS ADULTOS
DURANTE Y DESPUES DE LA
TERAFIA CON DIURETICOS
TIAZIDICOS SE FPUEDE
AUMENTAR EL REQUERIMENTO
DE INSULINA, DISMINUIRLD
0 ND PRESENTAR NINGUN
CAMEIOC. usP 942

- ELL EFECTOD ugF 525
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
REDUCIRSE CUANDD ESTOS
MEDICAMENTOS SUON
ADMINISTRADOS
CONCURRENTEMENTE, DEBE
MONITOREARSE AL FACIENTE.

UsF 525
- SE ALTERA EL usp 3oz,
REQUERIMIENTO DE 405

TOLBUTAMIDA CUANDO SE
ADICIONA NIFEDIPINA O SE
DISCONTINUA. uUsP 302

- SE DISMINUYE EL
EFECTO HIPOGLUCEMIANTE.
DF 4035

DF



INTER MEDICAMENTO 1
H

&

10

NIFEDIPINA

NIFEDIPINA

NIFEDIPINA

NIFEDIFINA

NIFEDIPINA

GL IBENCL AMIDA
GLIBENCLAMIDA

GLIEENCLAMIDA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

MET1LDOPA

DIPIRONA

ACIDO ACETIL
SALICILICO

ACETAMINOFEN

DIFENILHIDANTOI
NA

CARBAMAZEP INA
NAFROXEN

KETOCONAZOL

MECANISMO DE ACCION

- SE POTENCIA EL
EFECTO CUANDO SE USAN
CONCURRENTEMENTE E£5TOS
MEDICAMENTOS, DEBE
HACERSE UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 588

- PUEDE ANTAGONIZAR
EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO POR
INHIBICION DE LAS
SINTESIS RENAL DE
FROSTAGLANDINAS v/0 POR
CAUSA DE SODIOD Y
RETENCION DE FLUIDOS.
~ L.0S FACIENTES DEBEN SER
MONITOREADOS PARA OBTENER
£L EFECTO DESEADD, CAMEIA
LA CONCENTRACION DE LA
NIFEDIPINA EN SUERO.

Usr See

- IBUAL A LA
INTERACCION NUM. 7. USF
588

- IGUAL A LA
INTERACCION NUM. 7. USK
5688

- SE DAN CAMEIOS EN
LAS CONCENTRACIONES EN
SUERO DEL FARMACO LIBRE
DE LA DIFENILHIDANTOINA.

usrP Sea

- usP 302

- EL USD CONCURRENTE
CON AGENTES
ANTIDIABETICOS FUEDRE
CAMBIAR EL EFECTO
HIPOGLUCEMIANTE FORQUE
INVOLUCRA DIRECTAMENTE A
LAS PRDSTAGLANDINAS, EN
EL MECANISMO REGULATORIO
DE GLUCOSA Y/0
FOSIBLEMENTE A TRAVES DE
DESFLAZAMIENTO DEL AGENTE
ANTIDIABETICO ORAL DE LAS
PROTEINAS SERICAS, PUEDE
SER NECESARIO UN AJUSTE
DE DOSIS. USP 301

- SE DA UNA SEVERA
HIPOGLUCEMIA, FORQUE SE
INHIBE ELL METABOLISMO DEL

REFERENCIA

UsF

usrF

USF
USF

uspP

=88

588

<BE

302
301

302



MEEANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
#
AGENTE ANTIDIABETICOD.
. usp 302
148 NIFEDIPINA GLIBENCLAMIDA — LOS REQUERIMIENTOS USF 302

DE SGLIBENCLAMIDA PUEDEN
SER ALTERADOS CUANDD LA
NIFEDIFINA SE ADICIONA O
SE DISCONTINUA. WUSP 302

15 PROFPRANOLOL. DIGUXINA ~ EL USO CONCURRENTE USP 485
DE ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDE FOTENCIAR EL
EFECTO ANTIHIPERTENSIYOD
(SE USA COMD VENTAJA
TERAFEUTICA) , FUEDE SER
NECESARIO UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 485

16 PRAZOCIN PROPRANCLOL. - IGUAL A LA USP 485
INTERACCION NUM, 15 USSP
485

17 ISOSORBIDE PROPRANDL.OL. - IGUAL A LA USP 485
INTERACCION NuUM. 1§ USF
485

18 PROPRANOLOL. TQLEUTAMIDA — PUEDE INCREMENTAR UspP 484

EL. RIESGD DE HIPOGLUCEMIA
0 HIFERGLICEMIA,
INCREMENTO DE PULSO Y
PRESION SANGUINEA ASI
COMD PRODUCLR
GLUCONEOGENESIS POR LO
QUE SE REQUIERE UN AJUSTE
DE DOSIS. USP 484

12 PROPRANDLOL. HIDRALAZINA - IGUAL A LA USF 485
INTERACCION NUM. 15 USP
485
20 METILDOPA ACIDO ACETIL -~ PUEDE REDUCIRSE EL USPF 1452
SALICILICO EFECTO ANTIHIPERTENSIVO

POR INHIBICION RENAL DE
SINTESIS RE
FROSTAGLANDINAS Y/0 CAUSA
DE RETENCION DE SODID Y
FLUIDOS. USP 1452
21 NIFEDIPINA DIAZEPAM - EL EFECTO USP 588
ANTIHIPERTENS IVO PUEDE
SER FOTENCIADO FOR LO QUE
S5E REQUIERE UN AJUSTE
DO51S, ¥ ES USADD COMO
VENTAJA TERAPEUTICA. USP
588
22 METILDOFRA FUROSEMIDA - EL EFECTO USP 1452
HIPDTENSIVD FUEDE SER
POTENCIADG CUANDO ESTOS



INTER
#

27

29

MEDICAMENTO 1

METILDOPA

METILDODFA

METILDOPA

METILDOPA

NIFEDIPINA

CAPTOPRIL

CAPTOPRIL

CAPTOPRIL

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

WARFARINA

ISOSORBIDE

ESPIRONDLACTONA

CAPTOPRIL

ESP IRONOLACTONA

CIMETIDINA

CLORTAL IDONA

NAPROXEN

MECANISMD DE ACCION

MEDICAMENTOS
SON UTILIZADOS
CONCURRENTEMENTE,
FRECUENTEMENTE SON USADOS
£OMD VENTAJA TERAPEUTICA,
USF 1452

- PUEDE INCREMENTARSE
EL EFECTO ANTICUAGULANTE
DE LA WARFARINA, SE
REQUIERE UN AJUSTE DE
DOSIS BASANDOSE EN EL
TIEMPD DE PROTROMBINA.
USP 1452

- IGUAL. A LA
INTERACCION NUM, 222 use
1452

- IBUAL A LA
INTERACCION NUM. 22. USP
1452

-~ IGUAL A LA
INTERACCION NUM, 22,
USP 1452

= EL USO0 CONCURRENTE
DE ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDE POTENCIAR EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO (SE USA
COMD VENTAJA
TERAPEUTICA),, SE REQUIERE
UN AJUSTE DE DOSIS. USP
588

— NEUROPATIAS SEVERAS
(FOSIBLE EFECTO ADITIVO)
ML 37

= DISMINUCION DEL
EFECTO FARMACOLOGICO DEL
CAPTOPRIL FOR DECREMENTO
DE LA ABSORCION
GASTROINTESTINAL (DF
656} .

~ INCREMENTA EL
RIESG0O DE FALLA RENAL,
ESPECIALMENTE EN
PACIENTES CON
ARTERIOSTENOSIS EILATERAL
RENAL (MECANISMO NO
ESTABLECIDOD) ML 38.

~ PROVOCA UN EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO ADITIVD
{usP 219).

- PUEDE ANTAGONIZAR
EL EFECTO

REFERENC!IA

USP 1452

USF 1452

USF 1452

USF 1452

usp Seea

ML 37 Y DF
&57

ML 38 Y UsP
219

usk 219



MECANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMG DE ACCION REFERENCIA
#

ANTIHIPERTENSIVO POR
INHIRICION RENAL DE LAS
SINTESIS DE
FROSTAGLANDINAS Y/0 POR
RETENCION DE SODIO Y
FLUIDOS.

- L0OS PACIENTES DEBEN
SER MONITOREADOS PARA
OBTENER EL. EFECTO
DESEADC. USP 219

31 CAPTOPRIL NIFEDIPINA — AUMENTO EN LA UsP B8 Y
RESPUESTA DF 657
ANTIHIPERTENSIVA. DRUG
FACTS 657
- EL EFECTO

ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER FOTENCIADO CUANDO
ESTOS MEDICAMENTOS SON
USADDS CONCURRENTEMENTE,
SON UTILIZADOS COMO
VENTAJA TERAPEUTICA,
PUEDE SER NECESARIO UN
AJUSTE DE DOSIS. usp

se8

32 DIGOXINA METILDORA - PRODLICE BRADICARDIA ML S§
(EFECTO ADITIVO). ML S5

33 PROPRANOL.OL CLORTAL IDONA - AUMENTO DEL EFECTD ML 34, DF
HIPERGLICEMICO DE LAS 405, USP 302
TIAZIDAS EN DIABETICOS
TIPO 1II.

- ARRITMIAS
CARDIACAS. ML 34

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

- DISMINUCION DEL
EFECTO HIPOGLICEMICO. DF
405

34 METOPROLOL NIFEDIPINA - PUEDE OHBSERVARSE UN USP 588

EFECTO ADITIVO TRAYENDO
COMO CONSECUENCIA,
ERADICARDIA Y FALLA
CARDIACA, ESFECIALMENTE
EN PACIENTES CON DANO EN
LA FUNCION VENTRICULAR D
DEPRESION DEL RITMO



MECANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
#

SINUSAL.. USP 588

3s FROPRANOLOL NIFEDIPINA = IBUAL A LA usp 588
. INTERACCION NUM. 33 USP
588
36 FUROSEMIDA CAPTOFRIL -~ EL ABENTE USF 219

ANTIHIPERTENSIVO QUE
CAUSA LA LIBERACION DE
RENINA AFECTA LA
ACTIVIDAD SIMPATICA.
TIENDE A AUMENTARSE EL
EFECTG ADITIVO.
- EL USO CONCURRENTE
DE CAPTOPRIL CON
FURDSEMIDA PUEDE SER
USADD COMO VENTAJA
TERAPEUTICA, UN AJUSTE DE
DDOSIS PUEDE SER
- NECESARIO. USP 219
37 CAPTOPRIL SALES DE - SE DISMINUYE EL DF &65&
. ALUMINIO EFECTO FARMACOLOGICO DEL
CAPTOPRIL FOR DISMINUCION
DE LA ABSORCION
GASTROINTESTIMNAL. DF 654
38 CLORTALIDONA GL.IEENCLAMIDA -~ EL EFECTD DF 448, USP
HIFOGLUCEMIANTE PUEDE SER %42
DISMINUIDO. DF 448
- LOS DIURETICOS
TIAZIDICOS ELEVAN LA
CONCENTRACION DE GLUCOSA
EN SANGRE POR LLO TANTO SE
REQUIERE UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 942
39 METOPROLOL CLORTAL IDONA — INCREMENTO EN EL ML 34, USP
EFECTO HIPERGLICEMICO DE 485
LAS TIAZIDAS EN
DIABETICOS TIPO I1. ML 34
- EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER FOTENCIADO CUANDO SE
USAN CONCURRENTEMENTE, SE
USAN FRECUENTEMENTE COMO
VENTAJA TERAPEUTICA. UN
AJUSTE DE DOSIS FUEDE SER
NECESARIO. USF 485

40 DIGOXINA CAPTOPRIL - PUEDEN SER ELEVADOS DF &697. USF
LOS NIVELES SERCOS DE LA 904
DIGOXINA.

- EL CAPTOPRIL
DISMINUYE EL
ACLAREAMIENTO RENAL DE LA



INTER MEDICAMENTO 1
#

41

842

43

a4

45

CAPTOPRIL

PRAZOCIN

1S0SORRIDE

SALES DE
ALUMINIOD

GLIBENCLAMIDA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

SALICILATOS

NIFEDIPINA

CAFTOPRIL

CALCITRIOL (VIT

NAPROXEN

MECANISMD DE ACCION REFERENCIA

DIGOXINA, PROBABLEMENTE
POR DISMINUCION EN LA
FILTRACION BLOMERULAR Y
SECRESION TUBULAR DE LA
DIGOXINA.

- MONL1TOREAR LOS
NIVELES SERICOS. DF 657

- EL USO COMCURRENTE
FUEDE DAR COMO RESULTADD
UN INCREMENTO EN LA
CONCENTRACION SERICA DE
DIGOXINA. USP 906

- EL USO CONCURRENTE USP 219
DE ESTOS AGENTES PUEDE
REDUCIR €L EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO DEL
CAPTDPRIL, LOS
SALICILATOS PUEDEN
ANTAGONIZAR EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO POR
INHIBICION RENAL DE LAS
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS Y/0 POR
CAUSA DE RETENCION DE
SO0DID Y FLUIDOS., USP 219
- PUEDE INHIEIRSE EL USP 588
CITOCROMO P4SC DEL
METABOLISMO DE ESTE
MEDICAMENTO (PRAZOCIND,
RESULTANDO UN INCREMENTOD
EN LA CONCENTACION Y
TOXICIDAD. USP S88
~ EL USO CONCURRENTE USP 219
DE ESTOS MEDICAMENTOS,
PRODUCE UN EFECTO ADRITIVO
Y POTENSIVO. USP 219
— BRANDES CANTIDADES USSP 2177
DE HIDROXIDO DE ALUMINIO
FUEDEN PRECIPITAR LOS
ACIDOS BILIARES EN EL
INTESTIND DELGADO,
DISMINUYENDO tA ABSORCION
DE LA VITAMINA
LIPOSOLUBLE. USP 2177
- EL EFECTO uspP 1689
HIPOGLUCEMIANTE PUDE SER
INCREMENTADDO PORQUE SE IN
VOLUCRA EN LA REGULACION
DE LOS MECANISMOS DEL
METABOLISMO DE LA G



MECANISMOS DE ACTCION
REFERENCIA

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION
#

a6

47

48

a9

S0

POTASIO

FUROSEMIDA

DIGOXINA

DIGOXINA

IS0OS0RBIDE

CAPTOPRIL

PROPSANDLOL

NIFEDIFPINA

INDOMETACINA

NIFEDIPINA

1LUEOSA, UN AJUSTE EN LA
DUSIS DEL HIPOGLUCEMIANTE
FUEDE SER NECESARID. USF
360

- LA ADMINISTRACION
CONCURRENTE £ON
INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERT IDORA
ANGIODTENSINA, PUEDE
PROVDCAR UNA HIPERKALEMI1A
POR REDUCCION EM LA
PRODUCCION DE ALDOSTERONA
INDUCIDA POR LA
INHIBICION DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE
ANGIDTENSINA, DANDO UNA
ELEVACION DE POTASIO EM
SUERO, ES NECESARIO LA
DETERMINACION DE FOTASIO
EN PLASMA CUANDO SE
UTILIZA ESTE MEDICAMENTO.
usp 219

- EL EFECTD
HIPOTENSIVO Y/9O DIURETICO
FUEDE SER POTENCIADO

' CUANDO ESTDS MEDICAMENTOS

SON UTILIZADOS
CONCURRENTEMENTE, ESTA
COMBINACION SE USA COMO
VENTAJA TERAPEUTICA,
PUEDE SER NECESARIO UN
AJUSTE DE DDSIS. USP 243

~ LAS CONCENTRACIONES
EN SUERD DEL GLUCOSIDO
DIGITALICO PUEDEN VERSE
INCREMENTADAS DURANTE EL
USC CONCURRENTE DE ESTOS
MEDICAMENTOS. USP 06

— PUEDE INCREMENTARSE
LAS CONCENTRACIONES DE
DIGOXINA, PUEDE SER
NECESAR10 UN AJUSTE DE
DOS1S. USP 906

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

uspP

use

UspP

uspP

(BT

219

943

°0s

Fob



MECANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
#

FUEDE SER NECESARIO UN
AJUSTE DE DOSIS. USP S88
St PIROXICAM ACIDD ACETIL ~ EL USO CONCURRENTE USP 360
SALICILICO Con ESTOS MEDICAMENTOS
' PUEDE INCREMENTAR LA
INCIDENCIA DEL EFECTO
GASTROINTESTINAL
INCLUYENDD ULCERACION O
HEMORRAGIA.
- EL ACIDO ACETIL
SALICILICO PUEDE REDUCIR
LA PIODISPONIRILIDAD DEL
FIRDXICAM, USP 360
DIGOXINA FURDSEMIDA - PUEDE CAUSAR usP Q06
HIPOKALEMIA, PUEDE HAEBER
LA FOSIBILIDAD DE
TOXICIDAD DEL DIGITALICO
FOR L0 QUE ES
RECOMENDABLE
DETERMINACIONES
FRECUENTES DE POTASIO.
USP 906
S3 CLORTALIDONA NIFEDIFINA - EL USO CONCURRENTE USP 262
DE ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDE POTENCIAR EL EFECTO
ANTIHIPERTENS1VO, SE USA
COMOD VENTAJA TERAPEUTICA,
FUEDE SER NECESARIO UN
AJUSTE DE DOSIS. USP 962
a4 FUROSEMIDA CLORTAL IDONA - EL US0O CONCURRENTE USP 962
DE ESTOS MEDICAMENTOS
FUEDE POTENCIAR EL EFECTOD
ANTIHIFERTENSIVO, SE
UTILIZA COMO VENTAJA
TERAPEUTICA, PUEDE SER
NECESARIO UN AJUSTE DE

L]
N

rluic) ¢ USFP 967
S5 CLORTAL IDONA ACIDO ACETIL - INCREMENTO DE LA UsP 962
SALICILICD TOXICIDAD DE LA DIGDXINA

(FERDIDA DE POTAS10 Y
MAGNESIO). ML S6

- CAUSA HIFOKALEMIA,
FUEDE PRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DEBE
MONITOREARSE LDS NIVELES
DE POTASIO. USP 906

~ INCREMENTA LA
PERDIDA DE POTASIO. DF
a3

56 CLORTALIDONA DLAZEPAM - INCREMENTO DE LA USF 962

TOXICIDAD DE LA DIGOXINA



MECANISMOS DE ACCICN

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
#

(PERDIDA DE POTASIO Y
MAGNESIO). ML 56
- CAUSA HIPOKALEMIA,
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DEEE
MONITOREARSE LOS NIVELES
DE POTASIO. USP 9086
~ INCREMENTA LA
PERDIDA DE POTASIO. DF
: 483
57 TOLBUTAMIDA CLORTAL IDONA - INCREMENTO DE LA UsSP Q60
; TOXICIDAD DE LA DIGOXIMNA
(PERDIDA DE FOTASIO Y
MAGNESIO). ML S&6
~ CAUSA HIPDKALEMIA.
PUEDE PRODUCIR TOXIL1DAD
DIGITALICA, DEEE
MONITOREARSE LOS NIVELES
DE POTASIO. UWSF 9G&
~ INCREMENTA LA
PERDIDA DE POTASIO. DF
483
58 I1S0DSORBIDE CLORTAL IDONA - INCREMENTD DE LA LSP 1565
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA
(PERDIDA DE POTASIO Y
MABNESIOY. ML 56
- CAUSA HIPOKALEMIA.
PUEDE PRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DEBE
MONITOREARSE LOS NIVELES
DE POTASIO. USF 306
— INCREMENTA LA
FERDIDA DE POTASID. DF
482
59 METILDOPA CLORTAL IDONA - INCREMENTO DE LA USP 262
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA
(PERDIDA DE FOTASIO Y
MAGNESIO). ML S&
— CAUSA HIPOKALEMIA,
PUEDE PRODUCIF TOXICIDAD
RIGITALICA, DEBE
MONITOREARSE LOS NIVELES
DE POTASIO. USF ?06
— INCREMENTA LA
FERDIDA DE FOTASIO. DF
4873
&0 CLORTALIDONA HIDRALAZINA ~ INCREMENTQ DE LA NE] S bed
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA
(PERDIDPA DE POTASIO Y
MAGNESIO) . ML S&
— CAUSA HIFOKALEMIA.



INTER MEDICAMENTO 1

#

&1

&4

VERAFAMIL

CLORTAL IDONA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTD

CLDRTALIDONA

PRAZOCIN

TRIMETOPRIM/SUL CLORTALIDONA

FAMETOXAZOL

DIGOXINA

CLORTALIDONA

2

MECANISMO DE ACCION

PUEDE FRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DERE
MONITOREARSE LOS NIVELES
DE POTASI0. USF %06

- INCREMENTA LA
FERDIDA DE POTASIO. DF
483

- INEREMENTO DE LA
TOXICIDAD DE LA RIGOXINA
(PERDIDA DE FOTASIO Y
MAGNESIO) . HML S6

- CAUSA HIPOKALEMIA,
FUEDE FRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DEBE
MONITOREARSE LOS NIVELES
DE POTASIO. USF 906

- INCREMENTA LA
PERDIDA DE FOTASIO. DF
48%

- INCREMENTO DE LA
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA
{PERDIDA DE POTASIO Y
MAGNESIO) . ML S&

- CAUSA HIFOKALEMIA,
FPUEDE PRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DEBE
MONITOREARSE LOS NIVELES
PE POTASIO. USF 906

~ INCREMENTA LA
PERDIDA DE POTASIO. DF
483

~ INCREMENTO DE LA
TOXICIDAD DE LA DIGDXINA
(PERDIDA DE POTASIO Y
MAGNESIO) . ML S&

~ CAUSA HIFOKALEMIA,
FUEDE PRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DEBE
MONITOREARSE LOS NIVELES
DE POTASIO. USP 906

— INCREMENTA LA
PERDIDA DE FOTASIO. DF
483

— INCREMENTDO DE LA
TOXICIDAD DE LA DIGOXINA
(FERD1DA DE POTASIO Y
MAGNESIO) . ML 56

— CAUSA HIFOKALEMIA,
FUEDE PRODUCIR TOXICIDAD
DIGITALICA, DEBE
MONITOREARSE LOS NIVELES

REFERENCIA

usr 9462

usP 942

UspP 962

ML S&, USF

206,

DF 483



MECANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTO t MEDICAMENTO 2 MECANISMD DE ACCION REFERENCIA
#

DE FOTASID. USSP 206

- INCREMENTA LA
FERDIDA DE POTAE10. DF
483

&5 CLORTALIDONA DICLOFENAC - DISMINUCION DEL UsP 262, ML

EFECTO ANTIHIFERTENSIVO 117
DEL. DIURETICOD
{DISMINUCION RENAL DE
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS). ML 117

- PUEDE INCREMENTAR
EL RIESGO DE DANO RENAL
SECUNDARIA, POR UN
DECREMENTO DEL FLUJO
SANGUINEO CAUSADD POR
INHIBICION RENAL DE
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS. USP 292

1] CLORTALIDONA NAPROXEN ~ IGUAL A LA USP 242, ML
INTERACCION NUM. &5. USP 117
62

&7 CLORTAL IDONA SALBUTAMOL -~ EL EFECTO usP 826G

ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER DISMINUIDO CUANDO
ESTOS MEDICAMENTOS SON
USADOS CONCURRENTEMENTE
LOS PACIENTES DEBEN SER
MONI TOREADOS
CUIDADDSAMENTE. USP 529
&8 CAFPTOPRIL DICLOFENAC - EL EFECTO UsF 219
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER ANTAGONIZADO POR
INHIBICION RENAL DE
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS Y/D POR
CAUSA DE RETENCION DE
SODIO Y FLUIDOS. USP 219

&? CAPTOPRIL RANITIDINA - POSIBLE DISMINUCION ML 37, DF
DEL EFECTO &56
ANTIHIPERTENSIVO
(DISMINUCION EN LA
ABSORCIONY . ML 327

— PUEDE DISMINUIR EL
EFECTD FARMACOLOGICO DEL
CAPTOFRIL. POR DISMINUCION
DE LA ARSORCION
GASTROINTESTINAL, DERE
ADMINISTRARSE A
DIFERENTES TIEMFOS. DF
656
70 CAPTOPRIL INSULINA — INCREMENTA EL ML 37



MECANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
#
EFECTO HIPOGLICEMIANTE.
ML 37
71 _ CAPTOPRIL ACETAMINOFEN - IGUAL A LA usp 219
INTERACCION NUM &B. USP
219
72 METOPROLOL CAPTOPRIL - EL USO CONCURRENTE USF 219

DE ESTDS MEDICAMENTOS
FPRODUCE UN EFECTO
HIFOTENSIVO ADITIVO.
FPUEDE SER UTILIZADO COMO
VENTAJA TERAPEUTICA Y EE
REQUIERE UN AJUSTE DE
DOSIS. USSP 219
73 PROPRANOL.OL CAFTOPRIL - IGUAL A LA use 219
INTERACCION MUM, 72. USP
219

74 HIDRALAZINA CAPTOPRIL - IBUAL A LA usp 219
INTERACCION NUM. 72, USP
219

75 DIAZEFAM CAPTOPRIL - PUEDE POTENCIARSE UsSP 4358

EL EFECTO DEL HIFOTENSIVO
DE 1.AS BENZODIACEPINAS,
POR L0 QUE SE REQUIERE UN
AJUSTE DE DOSI1S. USP 458

76 CAPTOPRIL VERAFAMIL - EL EFECTO UsSP SBs
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER POTEMCIADO, CUANDD
SON UTILIZADOS
CONCURRENTEMENTE, SE
REQUIERE UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 588

77 CAPTOPRIL SALBUTAMOL ~ EL EFECTO UspP 52
ANTIHMIPERTENSIVO PUEDE
SER REDUGCIDO CUANDO ESTOS
MEDICAMENTOS SON
UTILIZADOS
CONCURRENTEMENTE, DEBE
MONITOREARSE
CUIDADOSAMENTE A LOS
PACIENTES. USP 525

78 PRAZOCIN CAFTOPRIL - EL.L USO CONCURRENTE USFP 219
DE ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDE FRODUCIR UN EFECTO
HIFOTENSIVO ADITIVO,
GENERALMENTE SE UTILIZA
COMO VENTAJA TERAPEUTICA,
FUEDE SER NECESARIO UN
AJUSTE DE DDS1S. USP 219

79 FURDSEMIDA DICLOFENAC - DISMINUCION DEL ML 34, UusP
EFECTO ANTIHIFERTENSIVO 943
DEL DIURETICO (INHIBICION

a



INTER MEDICAMENTO 1
#

80

81

84

as

FUROQSEMIDA

FUROSEMIDA

FURDSEMIDA

FUROSEMIDA

FUROSEMIDA

SALBUTAMOL

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO

ACIDO ACETIL
SALICILICO

DIFIRONA

1S0SORRIDE

TOLBUTAMIDA

NIFEDIPINA

FUROSEMIDA

2

MECANISMO DE ACCION

RENAL DE SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS) . ML &4

— PUEDE INCREMENTAR
EL VOLUMEN URINARIO
CRUSADD POR LA
FUROSEMIDA, POSIBLEMENTE
POR INHIBICION RENAL DE
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS Y/0 POR
CAUSA DE RETENCION DE
S0DIQ Y FLUIDOS. USP 943

- IGUAL A LA
INTERACCION NUM. 79. USP
43

- IGUAL A LA
INTERACCION NUM. 79. USF
P43

~ EL EFECTQ
HIPOTENSIVO Y/0 DIURETICO
PUEDE SER POTENCIADO
CUANDO ESTOS MEDICAMENTOS
SON UTILIZADOS
CONCURRENTEMENTE, ES
USADD COMO VENTAJA
TERAFEUTICA, PUEDE SER
NECESARIO UN AJUSTE DE
DOSIS. USSP 942

- ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDEN INCREMENTAR LA
CONCENTRACIDN DE GLUCOSA
EN SANGRE, PUEDE SER
NECESARIO UN AJUSTE DE
DOSIS CUANDOD SE UTILIZAN
CONCURRENTEMENTE. USSP
301

- EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER POTENCIADO CUANDO
ESTOS SON UTILIZADODS
CONCURRENTEMENTE, SE USA
FRECUENTEMENTE COMOD
VENTAJA TERAPEUTICA,
PUEDE SER NECESARIO UN
AJUSTE DE DOSIS. USF 5388

- EL EFECTO
ANTIHIFERTENSIVO FUEDE
SER REDUCIDO CuANDO
ESTOS MEDICAMENTOS SON
UTILIZADDE
CONCURRENTEMENTE. DEBE
MDNITOREARSE AL FACIENTE

REFERENCIA

use
&4

usP
64

usP

use

usp

943,

A4z,

2

42

301

S

88

ML

ML



INTER
#

88

87

88

89

Q0

91

MEDICAMENTD 1

FUROSEMIDA

PRAZOCIN

VERAPAMIL

METOPROLOL

METOPROLOL

METOPROLOL

METDPROLOL

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

DEXAMETAZONA

FUROSEMIDA

FURDSEMIDA

DICLOFENAC

SALICILATOS

CIMETIDINA

FUROSEMIDA

MECANISMO DE ACCION

CUIDADOSAMENTE. USF 525

- EL EFECTO
NATRIURETICO Y DIURETICO
DE ESTOS MEDICAMENTOS
FUEDE SER DISMINUIDD FOR
LA ACCION DE RETENCION DE
SODI0O Y FLUIDOS DE LA
DEXAMETAZONA Y VICEVERSA.
UspP 73

- EL EFECTO
HIPDTENSIVD Y/0 DIURETICO
PUEDE SER FOTENCIADD
CUANDO ESTOS MEDICAMENTOS
SON UTILIZADOS
CONCURRENTEMENTE, ESTA
COMBINACIDN SE USA COMO
VENTAJA TERAFEUTICA,
FUEDE SER NECESARIO UN
AJUSTE DE DOSIS. USP 942

~ 18UAL A LA
INTERACCION NUM. B7. USP
242

- EL EFECTO
ANTIHIFERTENSIVO DEL
BETABLDRUEADDR PUEDE SER
REDUCIDO CUANDD SE USAN
CONCURRENTEMENTE CON EL
ANTIINFLAMATORID
ANALBESICO NO ESTEROIDAL,
POSIBLEMENTE POR LA
INHIRICION RENAL DE LAS
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS Y
RETENCION DE SODIO VY

"FLUIDOS. USP 484

- IGUAL A LA
INTERACCION NUM. 89. USP
484

- EL USO CONCURRENTE,
INCREMENTA EL EFECTO DEL
BETABLOQUEADOR POR EL
INCREMENTO DE LA
CONCENTRACION SANGUINEA
COMO RESULTADO DE LA
INHIBICION DE ENZIMAS
HEFATICAS Y REDUCCION DEL
FLUJO SANGUINEOQD HEPATICO.

USF 488

- PUEDE ORSERVARSE UN
INCREMENTO DEL EFECTO DEL
BETABLOQUEADOR CUANDO SE

REFERENCIA

usP

uspP

usF

uspP

USSP 484,

34

usP

942

aga

485

DF 602,

485

ML

usp



INTER MEDICAMENTO 1
#

93

94

95

2&

7

98

99

100

METOPROLOL

METOPROLOL

PROPRANOLOL

FROPRANCLOL

PROPRANDLOL.

METOPROLOL.

METOPROLOL

METOFROLOL

DIGOXINA

CIMETIDINA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

TOLBUTAMIDA

GLIBENCLAMIDA

DIAZEPAM

DICLOFENAC
ACIDO ACETIL
SALICILICD

ACIDO ACETIL
SALICILICO
NAPROXEN

ISOSOREIDE

GLIBENCLAMIDA

NIFEDIFINA

MECANISMO DE ACCION

ADMINISTRAN
CONCURRENTEMENTE.

- EL EFECTO
ANTIHIFPERTENSIVO PUEDE
SER POTENCIADO, SE
UTILIZA COMO VENTAJA
TERAFEUTICA, PUEDE SER
NECESARID UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 48%

- EL USD CONCURRENTE
DE ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDE INCREMENTAR EL
RIESGO DE HIPDGLICEMIA O
HIPERGLICEMIA, PUEDE SER
NECESARIO UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 484

- IGUAL A LA
INTERACCION NUM. &3. USP
a4

— FPOSIBLE INCREMENTO
DE TOXICIDAD DEL DIAZEFAM
CON EL. PROPRANDLOL
(DISMINUYE EL

DF &02

METABOL.ISMO) . ML 3%
- IGUAL A LA
INTERACCION NUM. 8%9.

USP 4aB4
- IGUAL A LA

INTERACCION NUM. 90. ML
34 .

-~ IGUA. A LA
INTERACCION NUM. 0. ML,
34

- IGUAL A LA
INTERACCION NUM, 89. USF
484

- EL USO CONCURRENTE
PUEDE INTENSIFICAR EL
EFECTO HIPOTENSIVO
ORTOSTATICO DEL
ISOSORBIDE, PUEDE SER
NECESAR1IO UN AFUSTE DE
DOSIS. USF 1565

= POSIBLE IMNCREMENTO
EN LA TOXICIDAD DE LN
DIGOXINA., ML 5%

= EL US0 COMCURRENTE
FUEDE DAR COMO RESULTADO
UNA ACUMULACTON DE LA
NIFEDIPINA COMG RESULTALO
DE LA INHIBICION DEL

REFERENCIA

USF 484

USF 48B4

ML 31

usF 484
ML 34

ML 34, USP
484

usF 484

USSP 1565

ML S8

USF 583



INTER
#

103

104

105

106

107

108

MEDICAMENTO 1

CIMETIRINA

DICLOFENAC

NIFEDIPINA

NIFEDIPINA

HIDRALAZINA

NIFEDIPINA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

SALICILATOS

NAPROXEN

RANITIDINA

NAFPRDXEN

DIAZEFAM

DICLOFENAC

MECANISMO DE ACCION

METAEBOLIMO DEL FRIMER
PASC. USSP 588

~ ESTOS MEDICAMENTOS
INCREMENTAN EL pH
INTRAGASTRICO Y FUEDE
CAUSAR LA DISOLUCION
FPREMATURA, DERE
ADMINISTRARSE EN
DIFERENTES HORARIDS, EL
INTERVALD DEBE SER DE 1 Y
2 HORAS ENTRE LOS
MEDICAMENTOS. USP 1219

~ EL USO CONCURRENTE
CON ESTOS MEDICAMENTOS
FUEDE INCREMENTAR LA
INCIDENCIA DE EFECTOS
GASTROINTESTINALES,
INCLUYENDD ULCERACION D
HEMORRAGIA. USF 3460

~ POSTBLE INCREMENTOD
DEL. EFECTO DE LA
NIFEDIPINA. ML 87

- €L USD CONCURRENTE
DE ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDE DISMINUIR EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO DE LA
NIFEDIPINA. PUEDE
ANTABONIZAR EL EFECTO
ANTIHIFERTENSIVO FOR
INHIBICION RENAL DE LAS
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS Y/0 POR
CAUSA DE RETENCION DE
SODIO Y FLUIDODS. USP 588

- EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER POTENCIADO CUANDO
ESTOS MEDICAMENTOS SON
USADDS CONCURRENTEMENTE,
SE USA COMO VENTAJA
TERAPEUTICA, PUEDE SER
NECESARIQ UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 1144

- EL USO CONCURRENTE
PUEDE REDUCIR EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO DE LA
NIFEDIFINA, PUEDE
ANTAGONIZAR EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO FPOR
INHIBICION RENAL DE LA
SINTESIS DE

REFERENCIA

UsrF 1919

USP 360

ML 87

usF oes

UsF 1164

usF 588



MECANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCIDN REFERENCIA
#

PROSTAGLANDINAS Y/0 POR
CAUSA DE RETENCION DE
SODNID Y FLUIDD, DEBEN
MONITOREARSE A LOS
PACIENTES PARA ORTENER EL
EFECTO DESEADO. USF S88
109 DIFENILHIDANTOI INSULINA - LA usF 274
DIFENILHIDANTOINA PUEDE
INCREMENTAR LA
CONCENTRACION DE GLUCOSA
EN SUERDO Y LA POSIBILIDAD
DE HIPERGLICEMIA, UN
AJUSTE DE DOSIS PUEDE SER
NECESARID. USP 274
110 TRIMETOPRIM/SUL DIFENILHIDANTOX ~ LLAS CONCENTRACIONES USP 274
FAMETDXAZOL NA EN SUERO DE LA
DIFENILHIDANTOINA PUEDE
SER INCREMENTADO PORQUE
DISMINUYE SU METAROLIMO,
PUEDE INCREMENTARSE SU
EFECTO Y/0 SU TOXICIDAD,
PUEDE SER NECESAR1O UN
AJUSTE DE DOSIS. USP 274
111 VERAPAMIL CIMETIDINA — EL USD CONCURRENTE USP 588
PUEDE DAR €OMO RESULTADD
UNA ACUMULACION DEL
VERAPAMIL COMO RESULTADD
DE LA INHIBICION DEL
FRIMER PASO DEL
METABOLISMO. USP 588
112 NIFEDIPINA PENTOXIFILINA - EL EFECTO UuspP 1720
ANTIHIPERTENSIVO PUEDE
SER POTENCIADD CUANDO
ESTOSMEDICAMENTOS SON
USADDS CONCURRENTEMENTE
CON PENTOXIFILINA, PUEDE
SER NECESARIOD UN AJUSTE
DE DOSIS. USP 1720
113 KETOCONAZOL. CIMETIDINA - DISMIUYE EL EFECTD USF 1I92 |
DEL KETOCONAZOL. ML 73
- FUEDE CAUSAR
INCREMENTO EL EL pH
GASTROIMTESTINAL, PUEDE
RESULTAR UNA MARCADA
REDUCCION EN LA ABSORCION
DEL KETOCONAZODL, PARA LD
CUAL SE RECOMIENDA
ADMINISTRAR EL
KETOCONAZOL CON 2 HORAS
DE DIFERENCIA. USP 1292
114 CIMETIDINA GEL  ALUMINIO Y - EL US0 CONCURRENTE USPF 221



MECANISMDS DE ACCION

INTER = MEDICAMENTO 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
#

MAGNESIOD PUEDE DISMINUIR LA

ABSORCION DE AMBOS
MEDICAMENTDS FOR LO QUE
ES NECESARIOQ
ADMINISTRARLOS CON UNA
HORA DE DIFERENCIA. USF

115 INSULINA ACETAMINOFEN — EL USO COMCURRENTE USP 1205
CON ESTOS MEDICAMENTOS
FUEDE INCREMENTAR EL
EFECTO HIPOGLICEMICO DE
LA INSULINA, PORAUE ESTAN
DIRECTAMENTE
INVOLUCRADASD LAS
PROSTAGLANDIMAS EN EL
MECANISMD DE REGULACION
DEL METAROLIMO DE LA
GLUCOSA. USP 1205

116 INDOMETACINA VERAPAMIL — EL USD CONCURRENTE USF 588
DE ESTO MEDICAMENTOS
FUEDE REDUCIR EL EFECTD
ANTIHIFERTENSIVOD DEL
VERAPAMIL, YA QUE SE
FUEDE ANTAGONIZAR EL
EFECTO ANTIHIPERTENSIVO
POR INHIBICION RENAL DE
LAS SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS Y/0
RETENCION DE SODIO Y
FLUIDOS. USP S88

117 D1PIRONA DICLOFENAC - EL RIESGO DE Usp 1919
EFECTOS
GASTROINTESTINALES,
INCLUYENDO ULCERACION Y
FERDIDA DE SANGRE
GASTROINTESTINAL, PUEDE
SER INCREMENTADD CUANDO
SE UTILIZAN
CONCURRENTEMENTE. USP
1919

118 VERAPAMIL DICLOFENAC - EL USD CONCURRENTE USP 588
FUEDE REDUCIR EL EFECTO
ANTIHIFERTENSIVO DEL
VERAFAMIL. PUEDE
ANTAGONIZAR EL EFECTO
ANTIHIPERTENSIVO POR
INHIEBICION RENAL. DE LAS
SINTESIS DE
PROSTAGLANDINAS Y/0 PDR
CAUSA DE RETENCION DE
SODID Y FLUIDOS. USP 588




INTER MEDICAMENTO 1
#

119

120

121

122

123

RANITIDINA

ACENOCUMAR INA

TOLBUTAMIDA

DIPIRONA

RANITIDINA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

TOLBUTAMIDA

GLIBENCLAMIDA

INDCMETACINA

POTASIO

DIFIRONA

MECANISMO DE ACCION

— INCREMENTO DEL
EFECTO HIPOGLICEMICO. DF
405

- EL US0 CONCURRENTE
CON AGENTES
ANTIDIABETICOS DORALES
FUEDE DAR COMO RESULTADO
INICIAL UM INCREMENTO EN
LA COMCENTRACION EN
FLASMA DE AMEOS
MEDICAMENTOS, CONTINUANDO
LA TERAFIA PUEDE DAR COMO
RESULTADO UNA DISMINUCION
EN LA CONCENTRACION EN
PLASMA Y EFECTIVIDAD DEL
ANTICOAGULANTE, AL
AUMENTAR LA CONCENTRACION
EN PLASMA INCREMENTA EL
EFECTO HIPOGLICEMICO Y Ei
RIESGO DE TOXICIDAD DEL
ANTIDIABETICD, PORQUE
DCURRE UNA DISMINUCION
DEL METABOLISMO HEPATICO.
PUEDE SER NECESARIC UN
AJUSTE DE DOSIS. USP 301t

- EL USC CONCURRENTE
DE ESTOS MEDICAMENTOS
PUEDE CAMBIAR EL EFECTO
HIPDGLICEMICO, FPORQUE LAS
PROSTAGLANDINAS ESTAN
DIRECTAMENTE INVOLUCRADAS
EN EL MECANISMO
REGULATORID DE LA GLUCDSA
Y/0 POSIBLEMENTE ATRAVES
DEL. DESPLAZAMIENTO DE
AGENTES ANTIDIABETICOS
ORALES DE LAS FROTEINAS
SERICAS, PUEDE SER
NECESARIOD UN AJUSTE DE
DOSIS. USP 301

— LA ACIDIFICACION DE
LA ORINA POR ESTOS
MEDICAMENTOS PUEDE
INCREMENTAR LA
CONCENTRACION EN FLASMA
DE 1.OS SALICILATOS PORBDUE
DISMINUYE LA EXCRECION DE
SALICILATOS. USF 1918

- ESTQS MEDICAMENTOS
INCREMENTAN EL pH

REFERENC1A

DF 405

USF 301

UsSP 301,
405

ISP 1918

usF 1719

DF



INTER MEDICAMENTO 1
#

127

128

TOLBUTAMIDA

DIFENIDOL

GEL{. DE ALUMINIO

Y MAGNESIO

CIMETIDINA

AMIKACINA

DICLOXACILINA

DICLOXACILINA

DICLOFENAC

ESPF IRONOLACTONA

MECANISMOS DE ACCION

MEDICAMENTO 2

DICL.OFENAC

METOCLOPRAMIDA

ACIDO ACETIL

SALICILICO

METOCLOPRAMIDA

INDOMETACINA

AMIKACINA

INDOMETACINA

DICLOXACILINA

ISOSORBIDE

MECANISMO DE ACCION

INTRAGASTRICO Y FUEDEN
CAUSAR UNA DISOLUCION
FPREMATURA, DEBE
ADMISTRARSE EN UN FERIODOD
DE UNA A DOS HORAS ENTRE
ESTOS MEDICAMENTOS. USF
1919

-~ LA TOLBUTAMIDA
PUEDE SER DESFLAZADA POR
EL DICLOFENAC YA QUE SE
UNE ENM GRAN FARTE A
FROTEINAS, DF 961

- EL WSO CONCURRENTE
PUEDE POTENCIAR EL EFECTOD
DE LA METOCLOPRAMIDA CON
EL DIFENIDOL. USP 922

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

- DISMINUCION DEL
EFECTO DE LA CIMETIDINA
(DISMINUCION DE LA
ABSORCION) . ML 44

- LA ABSORCIDN EN EL
ESTOMAGO DE LA CIMETIDINA
PUEDE SER DISMINUIDO POR
LA METOCLOPRAMIDA. DF
1323

— CUANDD SON
ADMINISTRADOS
CONCURRENTEMENTE, SE
INCREMENTA LA
CONCENTRACTION DEL.
AMINOBLUCOSIDO, PUEDE SER
NECESARIO UN AJUSTE DE
DOSIS. USSP 123

- ACTUAN
SINERGICAMENTE. DF 1521

- EL USO CONCURRENTE
PUEDE INCREMEMTAR EL
RIESG0 DE HEMORRAGIA.

USP 1689

- IGUAL A LA
INTERACCION NUM. 130,
USF 1489

~ EL US0O CONCURRENTE

REFERENCIA

DF 961

usp 922

UsP 1919

ML 44, DF
1323

usp 123

DF 1521

USP 1689

USP 1689

UBP 15635



MECANISMOS DE ACCION

INTER MEDICAMENTC 1 MEDICAMENTO 2 MECANISMO DE ACCION REFERENCIA
#

PUEDE INTENSIFICAR EL
EFECTO HIPOTENSIVO
ORTOSTATICO DE LOS
N1TRATOS, FUEDE SER
NECESARIA UN AJUSTE DE
nOsis. USF 1565

133 PRAZOCIN [SOSORBIDE - IGUAL A LA USF 1565
INTERACCION NUM. 132,
USF 1565

134 DIAZEPAM ISOSORBIDE ~ IGUAL A LA USP 13565

INTERACCION NUM 132. USF

1565
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INTERACCIONES DE LOS MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS

NIFEDIPINA:
ACETAMI NOFEN
ACIDO ACETIL SALICILICO
CAPTOPRIL
CIMETIDINA
CLORTALIDONA
DIAZEPAM
DICLOFENAC
DIPIRONA
DIFENILHIDANTOINA
DIGOXINA
ESPIRONOLACTONA
FUROSEMI DA
GLIBENCLAMIDA
ISOSORBIDE
METILDOPA
METOPROLOL
MNAPROXEN
PENTOXIFILINA
PRAZOCIN
PROPRANOLOL.
RANITIDINA
SALBUT AMOL
TOLBUTAMIDA

ZZZZW?Z”ZQZKIWV]VIZZZK}VI?ZZ

CAPTOPRIL: '
ACETAMINOFEN
CIMETIDINA
CLORTALIDONA
DIAZEPAM
DICLOFENAC
DIGOXINA
FURCSEMIDA
HIDRALAZINA
ISOSORBIDE
METILDOPA
METOPROLOL
NAPROXEN
NIFEDIPINA
POTASIO
PRAZOCIN
PROPRANOLOL
RANITIDINA
SALBUTAMOL
SALES DE ALUMINIO
SALICILATOS
VERAPAMIL

QZMZZ??W@Z?M”MZMZZMV)Z




CLORTALYDONA:
ACIDO ACETIJ. SALICILICO
CAPTOPRIL
DIAZEPAM
DICLOFENAC
DIGOXINA
FUROSEMI DA
HIDRALAZINA
INSULINA
ISOSORBIDE
KETILDOPA
METOPROLOL
NAPROXEN
NIFEDIPINA
PRAZOCIN
PROPRANOLOL
SALBUTAMOL
TOLBUTAMIDA
VERAPAMI L

wmzmgx@z@mmmmmmzzmz

FUROSEMI DA:
ACIDO ACETIL SALICILICO
CAPTOPRIL
CLORTALIDONA
DEXAMETAZONA
DICLOFENAC
DIGOXINA
DIPIRONA
ISOSORBIDE
METILDOPA
METOPROLOL
NIFEDIPINA
PRAZOCIN
PROPRANOL.OL
SALBUTAMOL
TOLBUTAMIDA
VERAPAMIL
WARFARINA

mpnglzmgzgmzmzzmzz

METOPROLOL:
ACIDO ACETIL SALICILICO
CAPTOPRIL
CIMETIDINA
CLORTALIDONA
DICLOFENAC
FUROSEMIDA
GLIBENCLAMIDA
ISOSORBIDE
METILDOPA
NAPROXEN
NIFEDIPINA
SALYICILATOS
TOLBUTAMIDA

VIZVIZZIWVIK)V)?V]K)Z




PROPRANOLOL:
ACIDO ACETIL SALICILICO
CAPTOPRIL
CLORTALIDONA
DIAZEPAM
DICLOFENAC
DIGOXINA
FUROSEMIDA
HIDRALACINA
ISOSORBIDE
NIFEDIPINA
PRAZOCIN
TOLBUTAMIDA

M?ZV)M?VJZZM(‘IZ‘

METILDOPAs
ACIDO ACETIL SALICILICO
CAPTOPRIL
CLORTALIDONA
DIGOXINA
ESPIRONOLACTONA
FUROSEMIDA
ISOSURBIDE
METOPROLOL
NIFEDIPINA
WARFARINA

WZ?WK)U)WV)V)Z

VERAPAMIL:
CAPTOPRIL
CIMETIDINA
CLORTALIDONA
DICLOFENAC
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DONDE:

S SIGNIFICANCIA CLINICA LIMITADA EN LA CUAL
PACIENTE REQUIERE SER MONITOREADO.

S« SIGNIFICANCIA CLINICA, UTILIZADA CON POTENCIAL
VENTAJA TERAPEUTICA.

N NO TIENE SIGNIFICANCIA CLINICA.
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ANEXO



GLOSARIO

1. ARTERIA. Conductos de paredes blandas y elasticas que
tienen su origen en el corazén y subdividiéndose
sucesivamente en troncos cada vez de menor calibre o dando
ramas colaterales, abastecen de sangre arterial, rica en
oxigeno b4 en los diferentes principios nutritivos

alimenticios, a todos los érganos y tejidos de la economia.

2. ARTERIOSCLEROSIS & ATEROESCLEROSIS. Es la enfermedad mas
frecuente de las avrterias, que consiste en una alteracidén
anatomopatolégica de tipo degenerative de sus pavredes, que no
compromota solaménto la estructura de las propias paredes
arteriales, sino también la 1mportant.e funcidén circulatoria
sanguinea y por lo tanto la nutricién y aclividad funcional

de los diferentes tejidos y érganos de nuestra economlia.

3. BRONQUIOLITIS & BRONQUITIS. En la bronquitis aguda el
proceso inflamatorioc afecta a los bronquios de grueso y
mediano calibre y, en cambio, respeta los de pequefio calibre

denominados bronquiolos.

4. CARDIOPATIA. Se denomina asi cualquier enfermedad del

corazént Angor pectoris, endacarditis, Miocarditis,



pericarditis, defectos valvulares Cinsuficiencia estenosis),

arritmia, etec.

S. CARDI OVASCULAR CAparato [ sistemad. Conjunto de
érganos corazén, arterias, venas y capilares- qu’e asegura la
importantisima funcidén de la circulaciédn sanguinea, que por
lo tanto, permite la nutricién de los diversos tejidos y

érganos de nuestra economia.

6. DIABETES MELLITUS. Es una enfermedad ya conocida por la
medicina antigua, es una alteracién, un trastorno mas o menos
grave del metabolismo organico, afecta al principio séle a
los hidratos de carbono, pero en una fase mis avanzada de la
enfermedad termina por afectar también al metabolismo de los

1ipidos, proteinas y del agua.

7. HIPOCALCEMIA. Es la disminucién de la calcemia, es decir,
de la tasa normal de calcio en la sangre, que se produce a
consecuencia del déficit secretor de las glandulas
paratiroides situdas en el cuello adosadas a las superficies

posterior del tiroides.

8. HIPOGLICEMIA. Es la disminucién de la glicemia, es decir,

de la tasa normal de azGcar (glucosa) en la sangre humana.



9. INSUFICIENCIA AORTICA. Es un defecto valvular que consiste
en el cierre imperfecto del orificio adérticoCque comunica el
ventriculo i{zquierdo con la aortad por las piezas de la
respectiva valvula adértica, que por un proceso endocard{tico

se han acortado y retraido y no coartan perfectamente.

10. INSUFICIENCIA CARDIACA. Cuando en el organismo se produce
un obstaculo permanente a la circulacién sanguinea, diche
obstaculo puede estar localizado en el propio corazédn
Cvalvulas), o© fuera del mismo Caumento de la presion
arteriald, originando un estado de desequilibrio

ecirculatorio.

11. INSUFICIENCIA RENAL. Es el incapacidad mis o menos total
de los riffones para ejercer la depuracién del organismo

mediante la expulsién de las escorias del recambio organice.

12, INSUFICIENCIA VASCULAR. Es la .depresién aguda =3
imprevista de la funcién circulatoria vascular, se manifiesta

por una calda peligrosa de la presién arterial.
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