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J:NTRODUCC:ION 

La insuf'iciencia arterial crónica es tm padecimiento que tiene su 

orJ.gén en la art.erioesclerosis, proceso que facilita la 

acUJn.tl.ación de placas de at.eroma que en su coaposiclón qu!Jll.lca 

constan de l.ipoprot.ei nas de baja densidad, di.chas placas 

deterioran las caract.erist.icas propias de las arterias coJllO lo son 

la e.lAsticJ.dad y el estrechamiento de la luz arterial, lo cual se 

traduce en una baja en el aporte sanguineo, generalmente en 

miembros ird'eriores y que puede evolucionar hacia la amput.acJ.ón de 

las oxt.remidades. 

En cuanto a su et.iologia esté padl!M:imient.o puede ser de naturaleza 

ateroesclerosa o bien una complicación do la Diabetes mallit.us o 

de 1a Hipertensión arterial. Entre 1os ~actores de riesgo 

reportados en el caso de la insuticiencia arterial crónica se 

mencionan a la edad, la vida sedentaria,. el t.abaquismo y la 

obP.sidad, siendo los dos últ.imos t.a:nlbián considerados coMO 

cont.ribuyent.es de ot.ras et.iologias. 

El t.rat.amient.o de est.e padecinlient.o involucra t.ant.o tm manejo 

tarmacológico como no t'armacológico. En lo referente al 

primero requiere de.l empleo de agentes tromboli t.i.cos tales con:> 

son el dipiridamol y la pent.oxitilina. Sin embargo, la mayor parle 

de los pacientes que padecen esta pat.ologia requieren de incluir 

en su tratamiento otro tipo de 1nedicamentos ademAs de alglD'lO do 



los agentes trombollticos debido a que- son complicaciones de la 

Diabetes mellilus o Hipertension arterial, l•.> que condiciona la 

factibilidad de desarrollar· reacciones adversas e interacciones 

farmacológicas. En relación al tratamiento 

incluyen medidas de higiene arterial. 

farmacológico se 

Teniendo como base los anteriores argumentos es que se realizo 

est.udio de invesligacion en el servicio de Angiologla,. 

pacientes que padecen insuficiencia arterial cronica dentro de 

hospital de Zdo nivel con la f'inalidad de optimizar el esquema 

terapéutico. 

Este esludJ.o permitió coni'irmar la influencia del t.abaquismo,. la 

edad y la vida sedentaria como factores de riesgo.,. se datect.aron 

las interacciones farni.acológicas potenciales con significancia 

clinica.,. adenkl..s la falta de acatamiento de las medidas 

farmacológicas indicadas por el me-dico. 

En base a los resul lados obtenidos este estudio es posible 

constatar la necesidad de integrar al. Farmacéutico dentro del 

equipo de salud para que en conjunción con el médico se establezca 

una asociación donde los conocinú.enlos se complementen y vayan en 

beneficio del paciente,. de la familia,. la sociedad y por ende 

para la insti t.ución hospi talaría. 



CAPITULO I 



r. 

A. DEFUilCION DEL srsrEMA CTRCULATORIO. 

El aparat.o circulatorio est.A 1'ormado por. '-D'l sist.a .. 

de conducción Cvasos) en circuito cerrado, cuyo contenido Csangre) 

puesto novimient.o por un órgano •usculado (corazón>. Las 

art.erias carecen de v.Alvtdas,. ram.i.f'ican di vergi1»ndo,. 

constituyendo un sistema. de alta presión y Corman la via ef'erent.e 

de la circulación sistémica; la via af'erent.e est.A const.J.t.u!do por 

el sistema venoso el cu.al se caracteriza porque est.An dotados de 

v~lvulas y convergen cent.ripelament.e hacia el corazón C1). 

Las arlerJ.as poseen l.a caract.erist.ica general. da 

irse biturcando repetidas veces, disminuyendo de calibre a JMtdida 

que se hacen má.s distales y de t.al 1"orma que en los ort.ejos poseen 

un cal.ibre muy pequeNo. Est.An const.1 tui das de varias capasl una 

capa intima, una capa media predominantement.e elAst.J.ca en l.as: 

artar.ias gruesas que gradualnmnta sust.it.uida por tej.ido 

nuscular en las de mediano cal..ibre y enteramente muscular en las 

art.er.ias pequef'S'as y art.eriolas; una 'Oltima capa envuelva a las 

ot.ras y se denomina advent.icia. 

Las arterJ.as de l.as ext.remidades no son t.erJninal.es 

sino qta> se anastomosan protusament.e ent.re el.las or.iginando el 

estabecimiento de la c.irculación colat.eral, l.a cual puede supl.ir a 

un vaso sanguinao cuando por d.ivers:as causas se obst.ruyen". 



D. TIPOS DE ARTERIAS 

Entre las art.erias se dist.inguen tres t.ipos segOn su 

1.- Las art.erias elAst.icas reprosent.adas por los 

grandes vasa.i: cuya f'unción pri..:>rdial es J.a de conducir la sangre 

COlnO un tubo J.nert.e y soport.ar la gran presión int.ral tminal por su 

cercan!• al. cora:z:ónJ para est.e f'in pared est.A tormada 

principalmente por f'ibras el~st.ic•s qt.JQt susceptibles d• 

inflaJRarse como cualquier t.ejJ.do conjunt.J.vo precursor de col.A.geno 

adesn.ás su endot.el.io o int.J.ma se engrosa y calcif'ica por el 

esf'uerzo a que est.6 somat.ido dando lugar a la f'orm.ación de placas 

de at.eroma produciendo est.enosis disnlinuc:ión de la velocidad 

circulatoria y t.roPlbosis. Si la pared de est.as arterias pierde su 

elasticidad y se debilit.a l.a presión hJ..drodin.6.mica a que est.A. 

so1net.J.da le provoca dilataciones, pérdida de paralaje y 

ade.lgazamient.o de su pared, lo que se conoce con el. t..érmlno de 

aneurisma en cuyo interior se f'orrnan t..roJnbos l.os cual.es t..ienden 

tanto a disminuir la luz del vaso sanguíneo colftO a desprenderse y 

etnbol i :zar. 

2. - Las arterias mósculares que se encargan de 

redistribuir el tlujo a los diferentes territorios del organis1nO, 

de acuerdo a los requerimientos regionales, que cor.:> su nombre lo 

indica, la capa muscular es gruesa y est.á. so-t.J.da a los mis-=>S 
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tactores hem>dini.JÚ.cos o inf'la .. t.orios de 1as art.eri.as d• gr•n 

cal:lbre pr:lncipalment.e an sus t.ra:yect.os int.ra aponeO:rot.icos,. en 

1as A.reas cercanas a sus bJ.t'urcacJ.ones y en sus ost.i.ua de origén 

d• art.ar.1as d• •tnor calibra. 

3.- Las arteriolas t.ienon la cap•cidad de dilatarse 

y contraerse da acuerdo a los iq>ulsos simpAt.icos,. si. est.a f'unción 

va.soJ10tora se al ter a,. se presentan f'en6.-itn0s de vasoespasao que 

produce est.asis sanguínea • isqu6mio. t.rans.itor.ia y si estA. 

cond1ci6n se prolonga en el t1e111po,. se presenta troMbos.is. 

Por lo t.ant.o la pérdida de alást.J.c.idad de la pared vascular,. su 

J.nt'l.amacJ.ón,. las alt.eraciones de su propia nutr.ición a través de 

los vasa vaso:rUJRp el despulJ..S.ento de su endotelio,. las 

di.latac1ones 1 estenosis qua producen alteraciones be.odinA.ndcas y 

los f'enó-nos vasoMOt.o:res en los vasos de poquen:o calibre,. serAn 

los f'act.ores que inf'luyan en l.a velocidad c.irculat.orJ.a,. f'lujo 

sanguinoo y por lo t.ant.o en •1 desarrollo de la t.roJnbosis C 2>. 

c. DEFXNXCION DE LA rNSUFicrENCJ:A ARTEIUAL 

CRONJ:CA 

La insuticioncia art.erial crónica es el resu1t.ado de 

la oclusión progresiva d• los vasos sanguJ.neos; tiene tma 



et.iolog1a m(llt.iple considerándose como la causa primordial de est.e 

padecimient.o a la ateroesclerosis que consist.e en la foranación de 

placas de at.aroma, dep6sit.o de sust.ancias ndnerales,endurecimient.o 

paulat.ino de las art.erias con pérdida de su elAst.icidad, 

disialnuyendo el diAmet.ro interno en ocasiones hast.a ocluirlo 

f'acilit.ando el agregamient.o da elementos formes de la sangre 

Cerit.rocit.os, leucocitos y plaquetas) el consecuent.e 

desarrollo de trombosis (3). 

O. ENFERMEDADES ARTERIALES 

Ot.ras causas menos f'recuent.es son las en:termedades 

arteriales inflamatorias entre las cuales encuent.ra la 

panart.eritis idiopát.ica juvenil, conocida como enf'ermedad de 

Takayasu, predornin.ant.e en mujeres jóvenes, que afecta a l.a capa 

elAst.ica de la aort.a y sus ramas, pero trecuentemant.e a t.odo el 

espesor de la pared arterial. 

La trombo.angei t.is obliterante se presenta 

principalmente en hombres jóvenes con tabaquismo acent.uado, caso 

en. que la endart.er.ia result.a mAs af'ect.ada, entre otras, debe 

nencionar también a las arterias especificas, en las que se puede 

identificar con precisión el agente etiológico, generalmente 

intcccio5o y las arterit.is que se presentan en las enf'ermedades de 

la colAgena, en las que predominan los ~actores aut.oinnn.mológicos. 

Las en.f'ermedades degenerativas, inc.1 uyendo la 

diabetes mellitus con sus variantes como son la rMtdiocalcinosis 



enfermedad de Noenkenberg y las alt.eraciones: de la 1mmbrana basal 

en los c•pilares de los di•bét.icos, conocid• co.:> Jd.croangiopat.ia 

diabét.ica o incl.uso la macroangiopat.1a diabét.ica, condicionan la 

progresión y desarrollo de un.a insuticiencia art.erial crónica. 

La J.nsuticiencia art.erial crónica puede deberse 

t.aabién a causas e>et.rinsecas, ent.re las que se encuent.ran los 

t.raunmt.is.:>s y las compresiones anat.óndcas espacios 

mOsculo-esquelát.J.co, cuyos principales represent.ant.es los 

sJ ndromes de COJPPresión neurovascular de hombro y cuell.o 

escaleno, cost.o-clavicular, hiperabducción, ot.c.), el at.rapam.lent.o 

de la art.eria poplJ t.ea, las debidas a la e><posición al f'rio, en 

l.as que int.ervJ.enen tact.ores hormonales que pod.rian quedar 

coJlq)rendidas en l.as vaso!K)t.oras y ot.ras causas raras, co.o lo son 

la •><posición a radiaciones, l.os t.6><icos de- cualquier tipo y las 

neoplasias, son co.:» ya se mencionó algunas de las causas para que 

se desarrolle esta enf'erJnedad. 

Existe ot.ro grupo de enf'ermedades art.eriales, las 

displAsicas que son diagnóst.icadas cada vez con mayor precisión, 

cuyo principal ropresent.ant.e es: la hiperplasia tibromuscular que 

presentan atec~ando las arterias de mediano calibre, 

principalment.e en las renales, iliAcas, c.arót.idas y viscerales, 

dando lugar a cuadros bien conocidos de isquéinla sobre t.err.i~orios 

y órganos especit'icos provocando en e1 caso de las renales la 

hipert.ensión ar~arial de origen ranovascular C•l. 
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E. ETIOLOGIA DE LA ATEROESCLEROSIS. 

Son muchos los factores que dan lugar al desarrollo de placas de 

ateroma. Su distribucion f"ocal .indica que eKisten <aclares 

locales,, la distribución de las lesiones iniciales en los puntos 

de ranúficacion y bifurcacion sugieren que, inicialmente pueden 

ser 1·aclores importantes en el estres local en la pared arterial o 

la turbulencia del flujo sanguineo. 

El estudio de las lesiones at.eromalosas en difarenles estadios 

n\Ueslra que el cambio inicial, es el deposito de material lipldico 

en la 1. nlima, donde el engrosamiento fibroso tiene lugar mas 

tarde,, qu.l.za como resultado de l.a acumulación causada por las 

llpoprolelnas de baja densidad. 

Hay dos leerlas fundamentales acerca del acumulo del llpido en la 

1.nt.ima: 

1. TEORIA DE LA FILTRACION. - La intima de las arterias no t.iene 

vasa vasorum y se nutre por difusion de fluidos y solut.os a través 

del endotelio. La t.eor·1a de la fillraci6n explica la 

localizaci6n inlima.l de los depositas iniciales, suponiendo que 

los 11 pi dos desde la luz son incapaces de penelrar la lamina 

elástica interna. La ateromat.osis se producirla cuando los lipidos 

no son eliminados con la misma rapidez con que se acumulan. Esla 

leoria est.A apoyada por el analisis qulm.lco de los lipidos 
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depositados. 

plasmaticas. 

que MUY si.mil.ares ·1as lipoprota1nas 

~ TEORIA TROMBOGENICA. - Esl.1 teorla propone que el acumulo de 

lipidos se debe a la repetida formación de trombos murales en las 

arterias, cada uno de los cuales seria ra.pidamente cubierto por 

endotelio, siendo asl incorporado a la intima, donde darla lugar a 

t'ibrosis y acumulo de lipidos en las zonas mas profundas. 

ProbableDJante algunas lesiones de la int.ima se originen de esta 

forma. Con métodos inmunologicos se h.a demostrado la presencia da 

fibrina y elementos plaquelarios de l.as placas aleromatosas lo que 

sugiere que J.a trombosis mural contribuye a su desarrollo. Sin 

embargo, la trombosis no explica l.os grandes acúmulos de lipidos 

que constituyen un aspecto importante de la aleromatosi.s, por lo 

que no se considera que sea un mecanismo patogén!co importante ~ 

AWlqUe la at.eromatosi.s puede ocurrir en casi. cada de las 

arterias es mucho na.as {'recuente y gr.ave en ciertas localizaciones; 

ello indica que los factores locales determinan el lugar de 

formación de J.as placas. La distribución de J.os depósitos lipldicos 

alrededor de los ori.genes de las ram.ifi.caciones arteriales, por 

ejemplo la aort.a y en los disli.nt.os vasos de menor calibre, que 

li.enen poco soporte Cpor ejemplo las arterias coronarias, cerebrales 

y esplénicas> sugieren la importancia de la tensión local, que da 

lugar al re1ajamiento del tejido conectivo subendot.el i. al. 
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Esto podr1a explicar la tendencia de la enf'ermedad a ser más grave 

en las porciones inferiores de la aorta. 

3. ANALISIS QUIHICO. 

La elevación de los niveles de las lipoproteinas de baja densidad 

ha demostrado que es una de las contribuyentes mas importantes en 

la Cormacion de lesiones ateroesclerólicas. Los ni veles elevados 

de colesterol resultantes de las lipoprotel nas de baja densidad 

contribuyen probablemente al estrechamiento arterioesclerótico 

periférico. 

La. tracción de lipoprote1nas de alta densidad ha resultado estar 

inversamente relacionada con la at.eroesclerosis; mi.entras mayores 

sean los niveles de- colesterol por lipoproteinas de alta densidad 

en la sangre hay menor oportunidad para que se desarroll.en las 

manif'estaciones clinicas de ésta entermedad C5). 

F. FISIOPATOLOGIA DE LA ATER.OESCLEROSIS 

Aunque no se conoce totalmente la patogénesis de la ateromatosis, 

hay una serie de !'actores que se sabe predisponen su desarrollo. 

Estos factores son los siguientes: 

!• gQAQ .. Los estudios derivados de las necropsias han demostrado 

que la ateromalosis aumenta con l.a edad, excepto en los individuos 

ext.remedanente ancianos. Este hecho sugiere un etect.o acumulativo 
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de f'actores causales actuando durante largos per.iódos. La .-.rte 

considerada, actualmente, como muy precoz debido a la presencia 

de ateromatosis avanzada en la poblac.16n. 

~- ~· La ateromatos.is es JnAs grave en los varones que en las 

mujeres de la misma edad. Las mujeres suelen su1'rir ateromatosis 

severa hasta después de la menopaus.ia, progresando a partir de 

entonces de la misma manera que en lo!i ho.-bre:;:. E;!ii;to parece 

deberse a los ef11tetos conocidos de los estr6genos sobre el 

metabolismo de los lipidos. 

ª• HORMONOTERAPIA. Los anticonceptivos que utilizan son 

estr6genos yll'o progestágenos,. su lftecanismo de acción es el de 

bloquear el eje hipotálamo-hip6tisis-ovario para impedir la 

ovulación. Se puede resumir que los estr6genos dentro de las 

lnUltiples acciones que tienen, en relación la enfermedad 

tromb6tica presentan las sigui.entes caracteristicas: 

- Incrementan los ractores de la coagulación VII, IX, y X 

- D.isminuye la antitroJRbina XII y anti X 

- D.isminuye el Clujo sanguineo 

- Incrementa la proliferación vascular 

- Incrementan los niveles de l.ipoprotelnas de baja densidad 

CCaclores de riesgo para la enfermedad ateroesclerosa> 

Sin embargo, todas las mujeres presentan enfermedad 

tromboembólica, en el caso en que manir.teste será. de acuerdo a 

las condiciones individuales de cada pacien~e,. al tiel!llpO de uso y 

a la ralta adecuada de vigilancia médica C6). 
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!..:.... TABAQU 1 SMO. La lasa de MDrlalidad por entermedad coronar J. a es 

~ucho mayor individuos que Cuman cigarrillos que en los que no 

fuman o que han dejado de fumar: eslo es porque el tabaco produce 

una vasoconst.ricci6n. aunento de la presión arterial y exceso de 

carboxihemoqlobina, da lugar a alteraciones respirat.orias bien 

conocidas y que pueden quedar englobadas en la enf'ermedad pulmonar 

obslruct.i va crónica. que a su vez produce hemoconcent.racJ.6n y 

aumento de la viscosidad sanguinea C7). 

~ ~ ACTIVIDAD ~· Puede reducir la frecuencia de 

ateromat.osis complicada. ya que ha sido demostrado que los 

individuos con ocupaciones sedentarias generalmente suCren ma.s de 

enterrnedad arterial que aquellos con profesiones mas activas. 

§.. FACTORES PS ICOLOG 1 COS. La agregación plaquet.arJ.a puede ser 

adicionalmente increment.ada por el aumento en la concent.raci6n de 

calecolaminas y ácidos grasos libres como consecuencia. en 

parle, de la reacción de est.res (8). 

:z.. ~ MELLITUS. Las lesiones que s& presentan entre los 

diabéticos son de nat.uraleza ateroesclerosa. solamente que la 

diabetes les proporciona tb.. terreno mas apt.o para 1.D"l desarroll.o 

precoz. una evoluci.ón mas rápida y lesiones más ext.ens:as. En 

diabéticos con edad media. !recuente descubrir lesiones 

at.eromatosas avanzadas. con extensa proliCeración de la capa 

inLerna y destrucción do la capa media de las arterias tanto en 

12 



las de cal.ibre ia.ayor co..o las de aediano cali.bre, sial.lares a los 

cambios encontrados en las art.erias de algunos sujetos seniles no 

diabéticos. La causa de est.a tendencia 

completamente pero se sabe que existe Uft ~taboli~IOO al ter·ado de 

los li.pidos h.lpercoleslerolenda y/o hiperlrigl.iceroletnia CQ). 

También se cree, hecho no comprobado, que estas alleracJ.ones son 

mas Crecuentes en di.abét.icos mal controlados, y aun rnA.s se cree 

que l.a insulinoterapi.a favorece el. desarrol.lo de las lesiones 

arteriales, sea por su acci.6n hipoglucemiant.e, sea por su efecto 

vasoconstrictor. Ot.ra causa mencionada como Cactor de gangrena de 

los ortejos de los diabéticos es el. uso de propranolol. y ot.ros 

belabloqueadores para el t.ratamienlo de la angina de pecho y de la 

hipertensión arterial, por eso, estos f'ármacos deben ser 

ut11i.zados con mucha precaucJ.ón y a dosis reduci.das 3
• 

~ H l PERTENS 1 ON ARTER 1 AL. Aunque suelen encontrarse placas de 

at.eroma en las art.erias sistémicas de i.ndi viduos con presión 

arterial norlRill, la ateromat.osls en general. es más .intensa en 

individuos hipert.ensos. El efecto de la hipertensión se demuestra 

especialmente bien en los casos de coartación de la aorta; en el 

seg..,nto proximal. a la estenosis, la presión arterial es alt.a y la 

aleromat.osis es más severa que en el segmento dist.al, donde J.a 

presión sangui nea baja. En las art.erias pul.1DOnares 

des:arrollan placas de aterorna, solo enCarmos con hiperlens.16n 

pulnx>nar crónica Cpor ejeMplo, en l.a eslonosis mitral>. 
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!i!.• k.!..f.!.fil!.? SANGU 1 NEOS. Hay muchos hechos que sugieren que un 

melabolisroo lipldlco anormal es tm factor importante en la génesis 

de la ateroesclerosis. Las primeras lesiones ateromalosas 

reconocibles son de naturaleza lip1dica. La aleromalosls es 

mas severa en individuos con hiperlipoproteinemia. por ejemplo 

en la diabetes mellitus. mixedema. hipercolesterolemia familiar, 

xantomosis y en el sindrome nefrOtico (10). 

La oclusión arterial que caracteriza a la insuficiencia arterial 

cronica puede afectar a las arterias subclavia, mesenlérJ.cas, 

carotlda, vertebrales, innominada, celiacas,aorlo-terminal, 

!llacas, femorales, popl1tea y t.ibiales (fi.g 1) C11). Las 

oclusiones siempre son crónicas pero se pueden agudizar llegando 

Cormar ulceraciones. gangrena y 1legar a ~a necrosis. 
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FJ.g. 1. Localización da las principales 

arterias del cuerpo huaano. 
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G. SIHTOMATOLOGIA. 

Se dist.iguen 4- estadios cl1nicosf 

ESTADIO [. Llamado también suhclinico, en el que no existiendo lD1a 

sint.omalolog.ia evidente, se diagnostica una lesión arterial por 

nedio de una exploración tisica rutinaria. 

ESTADIO !1· Se presenta tm.a sint.omat.ologia de lDl Organo o región, 

cuando este se pone en actividad, es decir se incrementa su demanda 

de oxigeno, a esta man.tf'es:t.ación cl.inica se 1e ha dado el. término 

genérico de claudicación int.ersnlt.ente, por ser Jftá.s frecuente en las 

extrenú.dades inf'eriores durante la marcha, pero se pueden referir a 

cualquier otra parte del organismo, co.:1 son las extremidades 

superJ.ores, al elevarlas o ejarcit.arl.as durante algunos minutos o 

traducirlas por condiciones semejantes en órganos aspecif'icos co.:. 

el angor pecloris, el. angor abdominal. e.l dolor de los mtís:culos 

maceteros en la mast..icación.. et.e. La alt.eración anat.ómica de este 

estadio represant.a una disminución de la luz del vaso ent.re el 251C y 

al 75"· 

~ !.!.!.• Es .aquel en que el enf'ermo" ademá.s de tener 

claudicación 

princi.palment.e 

f'orzadas para 

int.ernút.ent.a. prosent.a 

nocturno, que lo obliga 

increment.ar.. generalment.a 

dolor de 

a adopt..ar 

declive .. 

reposo, 

posicJ.ones 

el f'lujo 

sanguinao a det.erminada región del organismo. •s decir que axist.e 

isquémia t..isular. no solo cuando axist.e mayor demanda de o>c!geno 

en algún t.errit.orio, sino que al f'lujo ya es sUf'icient.a ni 
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siquiera para 111anlener los requerimientos n1nimos en reposo; en 

estas condiciones, la lu:z del vaso se encuentra reducida en mas da 

751<. 

ESTADIO !Y.• El enJ"ermo ademAs de tener dolor de reposo, presenta 

alteraciones tróf'icas do- los t.ojidos, cono pueden ser úlceras, 

necrosis regionales, at.róf'ia 1nUScular, et.e; la isquemia 

acentuada y la luz de la arteria nutricia 

completamente obstruida 4 
.. 

H. DIAGNOSTICO. 

encuentra 

A la exploración f'isica se podrAn encontrar vasos endurecidos, 

soplos, at.róf'ia de la piel,. taneras,. cambios en la coloración e 

hipotermia,. tanto espont..Anans cono post.urales,. hipot.róf'ia muscular 

y ausencia o disminución de los pulsos. Los estudios de 

laborat.orJ.o generalmente son inespeciticos y los exA.nenes de 

gabinete puader ser invasoras o no invasora~ .. 

Dentro de los métodos no invasores se cuenta con los estudios de 

seftal ult.rasónica, la cunnt.if'icación de presiones sist.ólicas 

segMent.ar.las,. •l t.razo de onda de volum6n del pulso por 

plet.isnograf'ia, que pudieran ser consideradas COlllllC) bA~icos. 

En los est.udios invasores se cuant.a con la angiogratia ya que este 

t.ipo de t.écni.cas han progresado de f'or,.. auy importante gracias 
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los adelantos en los medios de contraste y en el perCeccionamiento 

t.anto de las t.écnicas de l.os aparatos radiológicos, 

actual.mente el método Jnás ut.11.izado es la arteriogratia; es muy 

importante ya que de los resultados; que se observen en este 

est.ud.10 el lftédico decidir.A. el. cl.B""so del. tratamiento a seguir con 

cada paciente tomando en cuenta al.gunos otros f'act.oros que no 

pueden quedar aisl.ados como l.o son l.a edad do cada paciente, grado 

de ocl.usión, enternedades portadoras J.mportantes de cada paciente 

(10). 

1. TRATAMIENTO. 

Ahora bien como ya se explicó a partir de los resultados de la 

art.erJ.ogratia se valora el. t.J.po de trat.amiento que deberá de 

seguirse en este tipo de pacientes, dicho t.rat.amient.o puede ser de 

dos t.iposl 

!.• TIPO QUIRURGICO. Este consiste fundamentalmente en la 

revascul.arización de .los terr.i torios af'ect.ados por l.a obstrucción 

arterial. Las angioploastias, endart.erect.omias y by-pass 

prot.~si.co, asociados o no a l.a slmpat.ectomia l.umbar, constituyen 

las diversas técnicas quirírrgicas que en la actualidad. 

El trat.amiento quirúrgico se reserva para l.as situaciones en que 

aparezcan lesiones isquém.icas necr6t.icas1 res:J.st.enc.la al 

t..ratamient.o convenciona.l, dolor de reposo cl.audicac.lón 

i.ncapacit.anle, as! mismo, conm:io ya se mencionó, depende tambi.én de 

los resultados angiogrAf'icos de.l paciente. 
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~!!PO CONSERVADOR.- El tratamiento conservador solo se 

intent.arA en los casos de claudicaci6n no incapacit.ante y 

consist.irA en la suspensión del tabaquismo, la reducción del peso 

corporal, acondicionamiento tisico Ccaminat.a>, asi cono el con~rol 

de l.a presión arterial y l.a diabetes rM"llit.us: cuando est.as 

patolog! as estén presentes, coMpleRlS'nt.ado el t.rat.aMlent.o 

rar.acológico el cual incluye el empleo de :f't..r-.acos t.rombolit.J.cos". 
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CAPITULO 11 



II 

A. FISIOLOGIA PLAQUET/.RJ:A. 

En la sangre circulant.e, las plaquet.as son pequenos corpúsculos 

incoloros que suelen manitest.arse como husos o discos ovales de 2 

a 4 micras de d!Amet.ro. Se torman en la ~ula ósea, posiblement.e 

por disgregación de células voluminosas llamados megacariocit.os 

que miden aproximadamente de 40 a 170 micras de diamet.ro. 

Las plaquetas normalment.e est.An concent.radas en las capas 

periféricas de la sangre circulante, se piensa que desde este sit.io 

continuamente se depositan en el endotelio vascular, donde de alguna 

manera no conocida, ayudan a mant.ener su int.egridad f'uncion.al. Son 

esenciales el proceso de hemost.ás:.ia consecuencia de un 

traumatismo, para el mant.enimient.o de la int.egridad normal del 

endotelio vascular. 

En un lapso de 1 a 5 segundos después de la lesión de un capilar 

sangui neo, las plaquet.as se adhieren a la cubiert.a lesionada y 

enlre si, para tormar un lapón plaquetario queo det.enga el tlujo de 

sangre hacia los tejidos. Por lo menos la prostag1andina CPGE2) y 

los tromboKanos participan en la hemostasis plaquet.aria. 

Cuando se liberan, estas sustancias atect.an el tlujo sanguineo 

local por vasocontricc16n Cpor la liberación de un tactor 
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plaquet.ario tal vez 5-HidroxJ.triptamlna, 5-HT> y la agregación 

plaquetaria en el sit.io que ha sido lesionado. 

En vasos de mayor calibre, los t.rombos plaquetarios ocluyen 

parcialmente la luz vascular en el sit.io de la lesión colaborando 

as1 al depósito eficiente de ~ibrina. 

La agregación de plaquetas alrededor de una lesJ.ón vascular 

irnplJ.ca por lo menos dos mecanismos1 las plaquetas se adhieren a 

fibras de colágena expuestas; también t..ienden a agregarse on 

presencia de difosfato de adenosina CADP>, el cual es liberado por 

las plaquetas destruidas C13>. 

B. MECANISMOS HEMOSTATICOS. 

La hemoslAsia es la detencJ.ón espontánea de la hemorragia de los 

vasos sangulneos da~ados. Los vasos precapilares se contraen 

nmediat.amente al cortarse, en pocos segundos las plaquetas se 

ligan al colágeno expuesto del vaso les.ionado, proceso llamado 

adherencia de las plaquet.as. Las plaquet.3s también se unen entre 

si Cagregación plaquet.aria), y al perder sus membranas 

individuales 

viscosa Cf'ig 2). 

forma una masa viscosa llamado metamorfosis 
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Exposición a la colAgena Da~o t.isular 

liberación de ADP 

Tromboxano 

/U 

/ 
Adhesión plaquetaria 

1 
Reacción de liberación de plaquetas 

1 
Liberación granular 

... ~~ "'~~··'· 
- Endoperóxidos -- Acido --- Fostolipidos 

ciclicos Araqid6nico 

Prost.acicli na 

/U 

Cinhibic16n de la agregación 

plaquet.aria> 

Fig 2. Formación del t.apón plaquet.ario. 

22 



Este t.ap6n de plaquet.as puede detener rApldament.e la hemorragia, 

pero debe ref'or:z:arse con la fibrina para un.a eficiencia más 

prolongada. El ref'uer:z:o se inicia con la estimulación local del 

proceso de coagulación por el colAgeno expuesto del vaso cortado, 

el contenido liberado y las membranas de las plaquetas. Tiempo 

después un cracimienta hacia adentro de tibroblastas a lo largo do 

armazón de f"ibrina repara el desgarramiento vascular 

permanentemente al completarse la tibrosis. 

El proceso de hemost.Asia incluye el juego integrado de cuat.ro 

f'ases Cvascular, plaquet.aria y de coagulación) provocan la 

coagulación de la sangre e impiden la pérdida de la misma, la 

cuarta es la Case f"ibrlnolit.ica que ayuda a conservar la fluidez 

de la sangre e impide la propagación de la coagulac.l6n más allá. 

del lugar lesionado .. La f'ase tibrinolit.ica también interviene en 

la disolución del coAgulo. 

Ahora bien, la t.rombogénesis estado alterado de la 

hemostasia, donde un trombo inlravascular resulta de un disturbio 

patológico de la hemostasia. La triada que Virchow describió la 

t.rombogenesis en el siglo XIX, en Lérminos de ias conLribuciones 

de est.asis, hipercoagubilidad y cambio do la pared va~cularª. 

Un trombo blanco o art.erJ.al se inicia con la adherencia de las 

plaquetas circulant.es pared vascular. Est.a adherencia 
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inicial y la liberación de dif'ostat.o de adenosina CAOP) de las 

plaquet.as estAn seguidas de la interacción o agregación plaqueta -

plaqueta. El trombo puede crecer hasta alcanzar proporciones 

oclusivas en las Areas de menor tlujo arterial, cuando el trombo 

ocluye f'inalment.e el vaso sanguineo se produce hemostasia y se 

f'orma un trombo rojo alrededor· de ~ t.ro!llbo blanco, ahora bien si 

la oclusión de la arteria es total hay un trombo mixto, esto es 

t.rombo blanco y rojo. De este modo, los troJnbos arteriales causan 

una seria erd'ermedad por isquénda local. 

Un tapón de plaquetAs f'orJnado únicaMente por la interacción de 

plaquetas estimulada por ADP inestable. Después de la 

agregación inicial y la met.arnorrosis vJ.scosa de las plaquetas, la 

f'ibrina se convierte en un constituyente i~rtante en al trombo. 

La producción de trombina se produce por activación de las 

reacci.ones de coagulac16n sanguinea el sitio de .la masa de 

plaquetas. Est.a trombina est.imula una nueva agregación de 

plaquetas, no solo i.nduciendo la liberación de má.s ADP sino 

t.ambié-n estimulando l.a biosint.esis de las prost.aglandinas, las 

cual.es son agentes agregantes mA.s poderosos que el ADP. 

Se forman dos clases de prostaglandinas de ef'ect.os opuestos sobre 

la agregación de las plaquetas y la trombogénesiss El t.romboxano 
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A2 CTXAz) sint.et.izado por las plaquet.as agregadas; y la 

prost.aciclina CPGlz) la cual proviene de la pared vascular e 

inhibe la t.rombosis C12). 

La prost.acicli.na CPGlz), product.o de la acción de ciclooxigenasa en 

la pared del vaso, suele impedir la agregación de plaquet.as y 

la f"ormación de t.rombos. Pero las plaquet.as adhieren a la 

colágena ext.ravascular pocos segundos después de producirse la 

herida. Est.e proceso requiere la presencia de uno o más :fact.ores 

plasmát.icos y es f'acil.it.ado por m!nimas cant.i.dades de la enzima 

prot.eolit.ica t.rombina, luego las plaquetas su:f'ren un proceso 

secret.or complejo denominado la reacción de liberación.El result.ado 

la liberación de component.es de 1a plaquet.a como ADP, 

prost.agland.in.a.s, endoperóxidos y t.romboxanos, que provocan el 

proceso de agregación. Los fosfolipidos Ctact.or 3 de las plaquetas), 

que torman parte int.egral de la tase de coagulación, y el :factor 4 

de plaquet.as, prot.eina bAsica que neut.raliza la acción 

anlicoagulant.e de la heparina circulante, t.ambién son liberados por 

est.e t.iempo. El agregado plaquet.arJ.o convierte tapón 

hemostAtico. En presenci.a de ambas .. t.romblna y ADP .. la act.J.nomiosJ.na 

de la plaqueta Clrombost.enina) provoca el f'uncionamient.o 

retracción del coágulo que tiene tibrin.a7 
• 
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En vista que la insuficiencia arterial cronica es el resultado 

de la ocluslon pr1:1gresi va de los vasos sangu1. neos cuya eliolog1 a, 

en la mayor parte de los casos. es la ateroesclerosis proceso que 

facilita la agregaci~n plaquetaria con la consiguiente {ormacicn 

de un tapon plaquetario que generalrrenle se calcifica por no 

convertirse en un coagulo verdadero Clrombo) debido a que no 

se activa la v1a inlr1nseca ni exlrlnseca del sistema de la 

coagulacion. razon por la cual el lralantlenlo farmacologico 

dirigido a mejorar el aporte sangu1.neo las areas cuya 

irrigac!On se ve afectada. por recibir dicho flujo en forma 

posterior al paso del mismo por la zona oclulda. 

Los fármacos lrom.bol1 tlcos suprime-o la función de plaquetas 

emplean principalmenle para la enfermedad trombOtica arterial. 

mientras que los f~rmacos anticoagulanles como la warfarina o 

heparlna suprimen la sinlesis o la funcion de los factores de 

coagulación y se utilizan para controlar los trastornos 

tromboembollcos La eficacia antitrllzar agentes que 

interfieren en plaquetas a las paredes vascu1ares y entre s1 8 • 
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1. D 1 P 1 R 1 DA M O L • 

FORMULA ESTRUCTURAL 
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MECANISMO DE ACCION: 

En dosis terapéuticas el dipiridamol produce generalmente una 

alteración de la presión arterial sistémica o del :flujo sangulneo 

periCérico. El fármaco disminuye la resistencia vascular coronaria y 

la tensión de oxlgeno de la sangre del seno coronario pero parece 

actuar principalmente sobre los pequef'l:os vasos de resistencia del 

lecho coronario,. al lera el cambio t.ranscapilar en la mlsma f'orma 

que la hipoMemia severa. As1 parece tener poco efecto sobre la 

resistencia vascular en las áreas isquémlcas donde los vasos 

pequenos ya eslan dilatados al ma.ximo. 
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Las acciones del dipiridamol parecen estar ligadas al metabolismo 

y transporte de adenosina y nucla6tidos de adenina; en particular 

el dipiridamol inhibe la captación de adenosina por J.as 

erit.rocitos y ot.ras células Inhibe también la aglutinación 

plaquetaria para evitar que 

mediante la inhibición de la 

formen lapones plaquetarios 

enzima fosf'odieslerasa con el 

incremento de PKJnofosfat.o de adenosina CAMP ciclico) de las 

plaquetas. incluso pueden potenciar el ef'eclo de la prostaciclina 

PGiz, C14). 

Estos efectos ev.i larán la agregación de plaquetas provocada por 

ADP Cdifosfalo de adenoslna> Cflg 3). 

En comparación con la aspirina, el dipiridamol tiene aún mejores 

efectos inhibldores en la adhesión plaquelarla de la pared de los 

vasos. 

Ademas la aspirina no puede reducir 1a adherencia de las plaquetas 

al subendolelio, ni prolongar la supervivencia de las plaquetas 

caracteristicas de los disturbios lromboemb6licos. La inhibición de 

la sinlesis de prostacJ.clina CPGiz) en la pared vascular por la 

aspirina puede explicar est.os resultados y reducir su ef'ect.ivJ.dad 

como agente ant.itrombóllco. 

ABSORCION: Variable y baja, biodisponibilidad de 27 a 66~. 

ENLACE A PROTEINAS PLASMATICAS: Muy allo C99IO 

METABOLISMOr Hepa~ico 
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Membrana Membrana 

'º"'~'~p-i_d_o_s----~ CosColipasa 

Acido araquidónico 

__ t_ .. l'""°" 
Acido araquidónico 

j ,__ ______ ciclooxigenasa -----+ j 
prost.acicl!na t.romboxano 

sint.et.asa sintetasa l otm p•o•laglandln~ 1 
Prost.acicl!na _______ \. oOJD '"~•= • 

AMP cic1ico 1-- rnhMclón 

DIPXRIDAKOL Ca~ 

AGREGACION PLAQllETARIA 

Fig. 3. El evento cr!t.ico en la agregación plaquetari.a es Wl. 

J.ncrement.o del calcio plaquet.ario puede ser inhibido por la 

prostacicl1na CPG!z) y promovido por el tromboxano A.z. 
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TIEMPO DE VJ:DA MEDIAi 1 - 1Z Hs. 

TIENPO DE CONCENTRACION PLASMATICA NAXIMA1 Cerca de 75 Minutos. 

ELININACIONs Prirnariament.e biliar Ccerca de 20" puede ocurrir 

circulación ent.erohepAt.ica). 

GER.IATRICOS1 Aunque no se t.ienen est.udios cont.rolados la 

población geriátrica, la respuesta al dipiridamal parece 

aCeclar a esle grupo. 

REACCIONES ADVERSAS: Por lo general las dosis empleadas 

clinicament.e el dipiridamol es l6xico. En ocasiones se presenla 

intolerancia gast.roint.est.inal, con náuseas, vómi t.o,. diarrea lo 

mismo que ceralea y vértigo. Las dosis excesivas pueden e.a.usar 

vasodilat.ación periCérica e hipotensión. 

TRATAMIENTO DE LOS EFECTOS ADVERSOS: Los of'ect.os adversos 

asociados con la administ.ración int.ravenosa de dipiridamol pueden 

ser reversibles con la administración int.r.avenosa de aminof'ilina 

después de varios m.inut.os. 

INFORMACION DE DOSIFICACION GENERAL1 Tomar el medicamento 

preferentemente con agua Caproximadarnent.e 240 rnl.) o 2 hs .. 

des:pués de los aliment.os para una rápida absorción, sin embargo 

puede tomarse inmediat.ament.e después de los alimentos o coñ leche 

para evitar la irritación gastrointestinalP. 
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2. PENTOXIFILINA. 

FORMULA ESTRUCTURAL! 

o 

11 

CH - co-CH -CH -CH - CH --cc':ll 
J 2 2 2 ' l ~ 

// N 

• o 1 G, H,J'l .O • 
CH 3 

MECANISMO DE ACCION1 

Es un .agenle henurreológico que disminuye la viscosidad sanguinea, 

cree que la respues:t.a clin1ca es el resultado primerament.e de 

una mejoria en la f'lex~bilidad subnormal de los erit.rocit.os, aunque 

t.ambién puedo cont.ribui.r a la disminución de fibrin6geno observado 

en plasmo, puede cont.ribuir con la reducción observada de la 

vis;cosidad sanguínea. Cf'ig 4). Asi mismo inhibe l.a agregación 

plaquet.aria (proporcionando un increm&nt.o de los niveles de AMP 

ciclico) y la sinles:is: de lromboxano Cdebido al increment.o de la 

prost.acicl!na PGI2). Sin embargo el mecanismo de acción de la 

penloxif'ilina esta mal definido y t.odavla no han aparecido estudios 

de la relación est.ruct.ura-aclividad. 

ABSORCION: En algunos pacientes es complet.anente absorbido, pero la 

absorción se reduce por la ingesta de aliment.o. Su ef'ecto se 

presenta después de 2 a 6 semanas de haber ~niciado el tratamiento. 
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METABOLISMO: Ocurre el met.abolis1m de1 priml!l'r paso. 

TIEMPO DE v:tDA NEDIAl Fármaco sin cambJ.o 2-' - 48 Rli.nut.os. 

Mot.aboli t.os 60 a 96 JRinut.os. 

TIEMPO DE CONCENTRACION MAXIMAs Después de 2 a 4hs. 

ELIMINACION: Principalmente como metaboli~os a t.ravés de la orina y 

en nenor escala en heces Cecales, menos del 4X Ctig 5). 

GEIUATRICOS: La biodisponibilidad puede ser incremE>nt.ada y la 

excreción disminuida en algunos pacient.es de est.a población con 

increnento en su potencial t.6xico• 0
• 

REACCIONES ADVERSAS! 

A dosis t.erapótd.icas los efectos adversos son sensación de vért.igo, 

cetaleas, nAuseas, v6m.1 to incomodidad i.ntest.inal raras 

ocasiones se m.anif'iest.an dolores en el t.orAx,. suerío taquicardias, 

debilidad, excitación inusual. 

PRECAUCIONESs Evitar el tumar ya que la nicotina provoca 

vasoconst.ricci6n de los vasos sanguíneos). 

Solament.e el médico es: quien decidir-A la discontinuación de la 

terapia con este medicamento C15). 
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. 
HC-ti.C-CH-.:1-1 • .: .. :.:: .. :":"':·li ~ ~:1 

OH º~l.,.......__ ... 
~ .. 1 

Fi9. 5. Melabo1i~os del primer paso de la 

pent.oxiti11na .. 
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D. TERAPIA NO f'ARMACOLOGICA. 

La lerapia no f'armaco16gJ.ca comprende una serie de medJ.das de 

higiene circulatoria entre ellas se encuent.rans 

1. Mant.ener el peso corporal dentro de los limites normales. 

2. Evi t.ar el f'umar. 

3. Elevar la cabecera de la cama 10 cm. 

4. Marcha met.ódica y progresiva, descansar o di:sminuir la 

velocidad de la marcha al iniciarse el dolor. 

5. Ev.1t.ar golpearse las piernas o pies. 

6. Bat"fo general a 30 grados no usar agua ni muy fria ni muy 

caliente para el lavado de los pies, secar perf'ectament.e los 

mismos sobre todo a nivel de los pliegues int.erdigit.Ales y aplicar 

crema o talco en la piel. 

7. EJERCICIOS. Acosl.ado 2 minut.os, elevar ambas piernas a 45 

grados con AYUDA dentro y hacia afuera, después sentado 

Clexionar 10 veces ambos pies y hacer.1os gJ.rar hacJ.a adent.ro y 

hacia afuera,. t.ambién 10 veces. 



B. E1 corte de las urías de los ples es transversal. no herirse los 

dedos, usar desinf'ectante suave antes y después de tal acción. 

9. Usar naedias de algodón durante el verano y de lana durante el 

invierno. 

10. Usar zapatos NO ajustados y de piel suave. 

11. Evitar padecimientos de la piel C16). 



CAPITULO 111 



III 

A. DEFINICION DE LA FARMACIA DE HOSPITAL. 

Es especialización de la farmacia en la cual, tradicionalmente 

ha educado al Farmacéutico en la distribución, despacho de 

nEdicamanlos a pacientes hospitalizados y en la preparacion de 

detormin.ados productos a escala piloto semiinduslrial. Otras 

actividades de origén mas reciente incluyen la participación del 

Farmacéutico en el comité de terapéutica del hospital, en centros 

de informacion, la preparación de radiof.tlrmacos, ele. El grado 

de desarrollo de actividades de Farmacia cllnica como parte de los 

servicios de la Farmacia de hospital depende de la orientación de 

dichos programas. En consecuencia, el desarrollo de actividades de 

farmacia clin1ca y ambos lérminos no deben usarse como sinónimos 

Cl 7). 

Asi la f'armacia hospitalaria t.iene como f'unciones: principales la 

selección, adquisición, conservación y conLrol de los medicatne'ntos 

seleccionados con la f'inalidad de garantizar su disponibilidad 

dentro de la institución. Ademas debera establecer un sistema 

racional de distribución e inf'ormación sobre medicamentos que 

proporcione dalos objetivos tanto del prof'esional de la salud como 

al paciente en materia de la adminislr.ación correcta do los 

medicamentos y acerca de J.a importancia del acat..amiento de las 

ordenes médicas. 
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otras acciones que también pueden desarrollarse en esta area son 

aquellas orientadas al logro de un empleo seguro y eC!caz de los 

medica1nentos tales son : la optimización de esquemas terapéuticos. 

los estudios sobre el uso de los medica..,nt.os. el desarrollo de 

programas de l'armacocinética clinica y el establecimiento de 

programas de taraacovigilancia C19). 

Cuando los medicamentos eran pocos y la in.formación cienlil'ica era 

reducida. la tWlción del prof'esional que los prescribiera 

limitada. Al transcurrir el t.iempo. awnent.6 el. número de 

nedicamentos. de tormas f'armacéulicas. presentaciones. 

combinaciones y terapias. De tal modo, que las l'recuencias de 

interacciones medicamentosas, intoxicaciones. reacciones adversas, 

1Nl1 y abuso 

des proporcionadamente, 

1nedicamentosa C19). 

de 1os medicamentos. aument.6 

por lo que apareció la iatrogenia 

La actividad terapéutica es el resultado de una serie de f'enómenos 

conseculi vos a .la admlnist.ración de un medicarnent.o,,. los cuales 

dependen del f'árinaco, del individuo al que se l.e administra, 

existiendo una interacción permanente entre ambos; ya que después 

de administrar un l'ármaco es posible observar dos tipos de 

acciones: primeramen~e es el eCecto deseado, el cual es la acción 

cl!.nica benética y conveniente que busca el médico y segundo los 

erectos in.deseados e ten6nenos adicional~s no buscados 

origina.lmente), que en ocasiones aparecen con los deseados dando 
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entonces como consecuencia interacción CarmacolOgica y/o 

reacción adversa. 

Una interacción f'armacológica surge cuando la acción proCilactica, 

terapéutica o diagnóstica de un farm.aco, se modifica dentro o en 

la superf'icie del organismo por acción de una segunda sustancia 

qulmica. Esta segunda sustancia química Cinteractuante), puede ser 

otro f'Armaco o Wl material qullllico de la dieta o del "'8dio 

aanbiente. A tnedida quo aumenta ol número de fármacos utilizados 

simultánea.monte, la posibilidad de .interacciones f'armacológicas 

aumenta proporción geométrica, y cono consecuencia puede 

!.legarse al. t'racaso en la terapéut.icau. 

Ahora bien una reacción adversa, una respuesta 

1nedicamento, es nociva y no deseada, sucedo a las dosis empleadas 

en el hombre para la profilaxis, diagnóstico y terapéut.ica. 

excluyendo las fallas que se presentan para alcanzar el proposito 

orJ.ginal, es decir, no J.ncluyendo el. envenenam.ient.o accJ.denta.l o 

intencional como e.l abuso de Carmacosª 2 • 

Hay que considerar que existen f'actores que predisponen 

reacciones adversas cosno los siguientes: 

sa,az ver r•í•r•nc.i.11 &P. 
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A, FACTORES QUE PREDISPONEN A REACCIONES ADVERSAS 

Reaccione~ tipo A: 

A. Ca.usas Farmacéut.icas 

t. Cantidad del fAr..aco 

2. Liberación del C~r.aco 

B. Causas Farmacocinélicas 

1. Absorción del f~rllUlco 

Biodisponlbilidad 

b. Inf'll.Kfncia o t. ros 

C i nt.er acciones) 

Mot.ilidad gaslroinleslinal 

d. Muc:osa gastrointestinal 

2. Distribución del CArmaco 

Flujo sanguineo regional 

fA.rmacos 

b. EnlazaAlienlo a proteinas p1aslftá.licas 

Enlazamiento a tejidos 

d. Transporte activo de los car1nacos 

3. Elitninacion del fArmaco 

Excreción renal. 

b. Filtración glomerular 

Reabsorción t.ubular 
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d. Excreción biliar 

149labolisa:> del tar.aco 

c. Causas FarsaacodlnAllicas 

t. Receptores Carm.acológlcos 

2. Mecanis.os homeostat.icos 

3. Enf'er.edadas concurrent.es 

Reacciones llpo Bs 

A. causas Faraacéut.icas 

1. Descowiposición de los const.;I. t.uyent.es 

2. Etec~os de los excipientes 

AdiUYOS 

b. Solubilizanles 

Est.ab11J.zantes 

d. Colorant.es 

3. Etectos por product.os ~nterlne'diarios de la 

slnt.esis quJ.ndca 

B. Causas Far .. coc1n6ticas 

t. Anor .. lidades en la AbsorcJ.ón 

2. AnorMalidades en la Dtst.r1buc16n 

3. Anor .. lldades en la Eli.U.nación 



B. FACTORES OE RIESGO DEL HUESPED 

Edad (ni nos, ancianos) 

b. Peso 

Sexo 

d. Raza y herencia CFarmacogene~ica). 

e. Temperamento. 

f. Medio ambiente y di el a. 

g. Diatesis "alérgica••. 

h. EnCermedad concomitante. 

1. Embarazo y lactancia. 

j. Errores por parte del paciente. 

k. Variaciones Cisiológicas. 

C. FACTORES CORRRESPONDIENTES AL MEDICO '{ LA 

ENFERMERA 

A. Factores del médico. 

Errores en la doslficacion 

b. Errores en la elección del tarmaco 

Errores en la v1a de adminlstraciOn 
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8. Factores de la enCernera C20) 

a. Errores en el horario de adminislracion 

b. Errores en la adlllinist.racion de 1os 

nedicame-nt.os. 
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La inf'ormación sobre medicanentos est.A prAct.icantnte en manos de 

los l.aborat.orios f'armacéulicos presentándola de manera 

l.ilfti.t.ada ante el público y solo al.gunos profesionales preocupados 

por el toma, siguen de Corma precaria a través do revistas 

cient.1Cicas, comunicaciones personales, los avances y revisiones 

actual.iza das. 

Es as!, que surge la necesidad de que a1gün prctosion.al de la 

l.a debida preparación, preocupe de inf'ormar. salud, 

orientar investigar sobre las acciones f'armacolOgicas y 

l.otd.c:olOg:lc::¡as, dca 1os f:&i.rmacos t?Xistent.os, l.as inestabilidades, 

J..nteracciones qui micas, probleinaS de biodisponib:llidad, caducidad, 

y abuso de las f'ormas Carmacéut.icas del Jnercado, de tal modo, 

que se logre la racionalización de la terapéut.ica. 

B. FARMACEUTICO DE HOSPITAL. 

Es el procesional que se encarga de la adndn1straci6n, adquisición 

distribución de los recursos de la f'arnacia hospitalaria y que 

se encuentra integrado al equipo de salud donde establece 

serie de servicios dirigidos al paciente en lo relacionado a la 

dispensación y uso de los medicamentos. 

eslablecer una t.erapéut.ica racional. 

la f'inalidad de 

Por lo ~ant.o las tunc~ones de és~e prof'es~onal de 1a salud en 
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ot.ros p;aisgs donde se ha uslablgcido la S:-arsaacia do Hoapit.al aon 

las siguienless 

1. OrJ.enlar al público sobre el uso y aplicación de los 

nBdicanentos. 

2. Evaluar el uso de medicairentos. 

3. Proporcionar ayuda al nédico en ocasJ.ones y manipulaciones 

t.erapéut.icas. 

4. Detectar de interacciones JAedicamento~as. 

5. Xnf'ormar al médico y al paciente sobre las reacciones adversas a 

los J9&dica1Mtntos. 

6. Establecer politicas de uso racional de ant.~bióticos en 

coordinación con centros de Jnicrobiologia e ~nf'ectologia. 

7. Colaborar en emergencias toxicológicas. 

B. Participar en la organización de protocolos de nutrición 

parent.eral. 

g. Establecer un seguimiento de niveles t.erapéut.icos de tármacos 

de alto riesgo. 



10. Realizar el historial farmacológico del paciente. 

11. Organiznr y proporcionar servicio en un cent.ro de información 

de medicament.os. 

12. Establecer politicas en la adquisición, admi.nistraciOn y 

almacenamient.o de los medieament.os. 

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

hospit.al. 

14. Ayudar a establecer pol1ticas en la prescripción y uso de los 

metdicament.os. 

15. Mont.ar técnicas anal! ticas para la evaluación de los niveles 

t.er~péut.icos de los tArmacos en tluidos biológicos. 

16. Xdent.iCicar de equivalencias farmacológicas y rarmacéut.icas. 

17. Ident.iCicar, 

iat.rogénicas. 

el equipo de salud, las enf'errnedades 

18. Orientar la prescripción de los nedicanentos en situaciones 

especiales. 

19. Desarrollar y elaborar protocolos experimentales que 
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f'avorezcan la opt.imlz .. ción de la terapéut.ica .. 

20 .. Colaborar en la elaboración de cuadros bAsicos en el hospit.al. 

Preparación de tormólas magistrales, elaboración de 

medicamentos en dosis no corner·ciales y de reactivos para curación, 

y det.occ16n .. 

22.. Det.ección da zonas inf'acciosas y control microbiológico de 

Areas quirOrgicas .. 

23.. In1"ormar al equipo de salud sobre diversos aspectos de los 

ln&Clicainentos, t.ales como1 precios, biooqulv.lencias, toxicidad, 

eticiencia, seguridad, reacciones adversas, interacciones, abuso de 

medicamentos, etc .. 

2•· Vigilar la evolución t.orap6ut.ica. 

25. Administrar la ~armacia hospit.alaria&• • 

.. 
r•ferenci.a .tP. 

Act.ual.tnente en N6xico no exist.e un prof'esional capaz de cUJ11pl.ir 

con las tunciones ant.eriores, sin embargo al Quim.l.co Far,..céut.ico 

Biólogo cuenta con la ~ormación básica requerida como punto de 
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parl!d:a,, para su posterior capa.el taclón y desarrollo de 

hab111dades,, adquisición de conocilllient.os y cambios de act.it.txles, 

que le porai tan ejercer J. nt.egralmente las f"uncJ.ones del 

Farmacéutico de Hospital en la vida diaria y la creac~ón de grupos 

de invest.igación que retroalimenten dichas runciones C20>. 

As1 1 México se creó recientemente un cent.ro de reaccJ.ones 

adversas donde se realizan estudios sobre optimización de esquemas 

terapéuticos entre otros. 
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CAPITULO IV 



IY. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La insui'J.c.iencia art.erial crónica por ser un padecJ.wdenlo cuya 

etiologi a es la ateroesclerosis puede aparecer como compl.icación 

de enf'ermedades que en su génesis o evolucJ.ón involucran un 

incremento en el nivol plasmático de lipoprolelnas tales coD:> la 

hipertensión y la diabetes mellJ.t.us, o bien como consecuencia de 

hábitos nulrJ.cionales inadecuados y/o tabaquismo. 

Ademas, debido a que la ocl.uslón de los vasos sanguJ.neos en la 

rnayor!a de los cnsos no condiciona sintomalolog1a que llX>live al 

paciente a buscar la consulta con el angiólogo, generalmente estos 

enfermo~ antes de ser canalizados a dicho servicio acuden a recibir 

atención ya sea cardiovascular, netrológica o en el servicio de 

medicina interna, razón por la cual sus esquemas t.erapaút.J.cos 

conlienen enLro lres y seis nedicamonlos. situación que conlleva a 

quo so sucedan interacciones f'armacol6gicas, este riesgo 

incrementa con la sobresaturaci6n de los dif'erentes servJ.cios de 

atención médica y se traduce en una disminución del tiempo dedicado 

a la atención personal. del paciente. Este hecho evidencia la 

necesidad de contar con un prof'esional que tenga la capacidad de 

colaborar en la optimización del esquema terapéut.ico en los 

pacientes con insuCJ.cJ.encJ.a art.erJ.a1 crónica y con esto determinar 

cuales son 1as causas que condicJ.onan que existan problemas en tales 
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esquemas. asi de est.e modo ayudar al lllédico especialista y plantear 

al t.ernat.J. vas que conduzcan hacJ.a ..,Jor aprovechami.ent.o de la 

terapeut.J.ca. Dicho protesionist.a el. Faraacéut.J.co de Hospital 

prof"esional que en nuest.ro Pals no existo pero que el Quindco 

base su ~or .. ci6n protosional y 

mediante un.;a capaci taci6n puodo desarrollar d•nt.ro do A.ro•• ...uy 

especiticas•'. 
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OBJETIVO GENERAL 

Colaborar la oplimlzaeión del tra~amiento médico de los 

pacientes que sufren insuficiencia arlerial crónica. 

S1 



OBJETIVOS ESPECIFICOS 

1) Caracterizar los esquemas lerapeúllcos mas comunmente empleados 

en el tratamiento de la insuficiencia arterial crónica. 

2) Caract.erizar los esquemas terapeúlicos mAs t'recuent.en-ellle 

empleados en el tratamiento de los padecimientos concurrentes que 

mAs comúnment.e suceden en los pacJ.ent.es que sufren 

lnsuticiencia arterial crónica. 

3) Delectar el acatamiento del tratamiento prescrito y en su caso 

las causas que condicionan el no acalamlent.o o su realJ.~ación 

parcial. 

4) Analizar el tratamiento Carmacológico prescrito a los pacientes 

que reportaron incumplimiento del mismo y asimismo en los casos en 

que no se muestre una evolución satisfactoria de la insuficiencia 

arterial crónica. 

5) Proponer las modif lcacJ.ones necesarias al esquema terapeutico 

empleado en los casos descrilos en el inciso anterior. 
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6) Evaluar la relación costo-efect.1 vidad de los diferentes 

tratamientos empleados 

correlacionandolos 

la insuficiencia arterial cronica 

el manejo farmacologico adocuado 

inadecuado de los padecimientos concurrentes. 
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HIPOTESIS 

Considerando los diCerentes esquemas lerapeuticos utilizados en el 

tratamiento de la 1nsuticiencia arterial crónica y otras 

enCermedades concurrentes presentan J.nleracciones 

f"armacol6gicas y/o reacciones adversas entre los diferentes 

f"á.rmacos administrados. por lo qua el esquema t.erapeutico que se 

propondrA disminuira dichos efectos. 
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CAPITULO V 



v. 

M E T O D O L O G 1 A. 

A. Recursos 

1. HUMANOS. Para la raalizacion de aste trabajo se cont.6 con l.a 

colaboracion de 1 

PACIENTES. Para obtener la población de paclenles se 

acudió al servicio de consulta exlerna de Angiologla ubicado en el 

Hospi t.al General Regioru.l de Zona No. 25 

Z•ragoza 

.. General Ignac.io 

Durant.e Q mesos se delect.aron a los pacient.es con J.nsut lcienc.ia 

arterial. crónica. Ademas el número total de pacient.es que scudieron 

a consulta externa por todas las especialidades Cué de 79, 930 

pacientes aproximadamente. de los cuales 2, 189 C2. 7 " > acudieron 

al servicio de AngiologLa. el cual comprende dos turnos. uno 

mat.ut.ino y uno vespertino, de dicha cantidad 101 pacienles son los 

que se encontraron reportados en las hojas de codiCicación con l.a 

enfarmadad que se requeria. Se obtuvo una muestra de 05 pacienl.es 

que represenl.a el 2.96~ de la población l.ol.al en el servicio de 
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angiologla con insuficiencia arterial crónica Ccabe mencionar que 

se tratan otros padecimientos es este servicio insuf'iciencia 

venosa per·iferica. angiomas ulceras etc.). 

De los l 01 pacientes reportados en las hojas: de codificación 

insuficiencia arterial cronica lograron entrevistar 69 

pacientes lo cual equivale al 64. 35". 

b. HEDICOS. Se conto con la colaboracion y asesoramiento del 

personal medico d~l servicio de Angiolog1a. 

2. MATERIALES. Se utilizo ; 

a. EXPEDIENTES MEDI cos. Se consul t.aron 65 expedientes 

cllnicos tanto en consulta externa como en archivo. 

b. CUESTIONARIOS. Por medio de cuestionarios se obtuvieron 

lc..1s resultadas de invesligacion C ANEXO 1). 

B. HETOOO. 

, 
fase I. En t:?i servicio de la consulta externa de 

Angiologl a se d~lE>claron a .los pacientes con diagnostico de 

insuliciencia arterial crónica. posteriormente en forma voluntaria 

se les pidio su colaboracion para obtener la inCormacion necesaria 
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para este estudio. A cada uno de los pacientes se les aplico un 

cuestJ.onario C ver el anexo 1) a partir de ellos y de los 

expedientes se caracterizaron los diferentes esquemas terapéuticos 

ma5 empleados en dicha enfermedad. 

Fas.a II. Los resultados obt.enidos de los 

cuestionarios se tabularon y graCicaron. Durant.e el anAlisis se 

hizo necesaria la colaboracion de medicos especialistas para 

determinar la lQrapGutica adecu~da. 

Fase III. En este estudio farmacoepidem.ilOgico los 

resul lados obt.enidos se adaptaron un di.serlo experiment.al 

denominado J.i-cuadrada. ya que el l.ipo de variables involucradas 

son discretas esta prueba estadlslica es a la que mejor de adaptan 

razón por la cual fué ut.llizada para obtener las signit icancias 

estad1stlcas de los resultados obtenidos. 
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CAPITULO VI 



VI. 

RESULTADOS 

Los resul lados obten.idos de los cuestionarios se 

presentan en tablas y gra! icas como se vera a continuaclan. 

La valoracion estad1 slic.a de los datos se realizó 

199diante el uso de la prueba de Ji- cuadrada. 

Con base al análisis de la farmacoterapia se 

detactaron 105 J.nleraccJ.ones f'armacol6gicas potencJ.ales. cuyos 

11ecanis1nOs y slgnif'icancia cllnica están contenidos en los anexos 

2 y 3. La signif'J.cancia cllnica fue establecida conjunl•-nt.e con 

el médico especialista. 
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T A B L A 1 a. 

DZSTRIBUCZON DE PACIENTES CON ZNSUFZCZENCXA ARTERIAL 

CRONZCA EN BASE AL GRUPO ETAREO. 

SEXO No. de pacientes 

Masculino 34 

31 

TOTAL 65 pacientes 
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TABLA 1 b. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA POR SEXO Y PADECIMIENTO PRIMARIO. 

Padecimiento s E X o 

primario HOMBRES MUJERES TOTAL 

Diabetes mellit.us 16 21 37 

•Art.erial puro g 6 15 

Hipertensión •rterial g .. 13 

TOTAL 65 pacientes 

• Por art.er ial puro se con51dera a aquel i.ndi vi duo 

en que su padeciaiento se debe a t.res tact.ores de predlsposlc16n; 

A. TabaquJ.smo 

e. Edad 

C. Vida sedentaria 

D. Con'lprende t.ambién a las entern:tdades arteriales 

lnClaMalorias exceptuando a la pariarleritls nodosa. 
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JI - CUADRADA. 

TABLA 1. 

Ho. Hay variabilidad signJ.ficat.iva ent.re los sexos 

Ha. No hay variabilidad signJ.f icat.iva ent.re los sexos 

CRITERIO DE RECHAZO: 

x• 
cal 

ea1 • calculada 

t.ab • t.ablas 

RESULTADOS: 

x• 
cal 

CONCLUSI OHESt 

• 2.656 

x~.b 

< 

a• 0.05 

La Ho se recha%a por lo que el sexo no t.~ene variabilidad 

significativa. 
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T A B L A 2. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA POR EDAD DE CADA PACIENTE. 

EDAD No, de pacientes 

• De 20 a 30 anos 2 

• De 31 a 40 anos 

De .C.1 a 50 af'(os 9 

De 51 a 60 al'ios 10 

De 61 a 70 at'ios 30 

De 71 a 00 at'íos 10 

De 91 a 90 al"'ios ... 

TOTAL 65 pacientes 

• Son pacientes con enfermedad arterial inflamatoria y 

por consiguiente insuficiencia arterial cronica. 
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J 1 - CUADRADA. 

TABLA 2. 

Ho. No hay variabilidad signiflca~lva entre las edades. 

Ha. Hay variabilidad signiCicatlva entre las edades. 

CRITERIO DE RECHAZO• 

x• 
ca1 

cal. • calculada 

lab • t.ablas 

RESUL T ADOSz 

CONCLUSIOHESz 

> 

a • O.OS 

La Ho se rechaza. por lo que exlst~ var1ab111dad 

significativa entre las edades de los pacientes. 
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TABLA 3. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA EN BASE AL PADECIMI:ENTO PRIMARIO. 

Padecindento No. de pacientes 

Diabetes m&llitus 37 

Arterial Puro 1!5 

Hlpert.ension Arterial 13 

TOTAL 65 pacientes 
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J l - CUADRADA. 

TABLA 3. 

Ho. No hay variabilidad signlficat.iva entre los 

padecimientos primarios. 

Ha. Hay variabilidad signiCicat.iva entre los padecimlenlos 

primarios. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

x• 
cal 

cal • calculada 

t.ab • tablas 

RESULT AOOSs 

x~al • 16.136 

CONCLUSIONES: 

x~ab Q. o.os 

> x~ab • 5.991 

La Ha. se recha::;:a por lo que existe variabilidad 

significativa entre los padecimlentos primarios. 
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TABLA 4. 

DISTRIBUCION DE PACIEIITES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA EN BASE AL TIEHPO DE EVOLUCION•. 

Tiempo de evolucion 

** De 1 a 6 meses 

.. De 6 a 12 meses 

De 1. 5 a 2 af'ios 

De 2 a 3 af"ios 

De 4 a 6 af"ios 

De 6 a 12 at"ios 

H.1s de 1 2 at'íos 

No. de pacientes 

19 

6 

13 

10 

5 

7 

5 

• El tiempo de evolución se considera a partir del momento en 

que el paciente tiene conocimiento de que padece insuficiencia 

arterial cronica. 

** Son pacientes con insutlciencia arterial cronica que se 

agudizaron normalmente un paciente con I. A. c. cronica se 

considera cuando llene un tiempo de evolución mayor de 1.5 anos. 
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JI CUADRADA. 

TABLA 4. 

Ho. No hay variabilidad signlf'J.caliva en el tiempo de 

evolución de los pacientes con insuficiencia arterial crOnlca. 

Ha. Hay variabilidad sJ.gnif'icat.i va el tiempo de 

evolución de los pacientes con insuf'iciencia arterial crOnica. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

x• 
cal 

cal • calculada 

lab • tablas 

RESULTADOS: 

x• • cal 18 

CONCLUSIONES: 

x~ab 

x~ab • t2.592 

OI • 0.05 

La Ho rechaza por lo que existe variabilidad 

significatJ.va en el tiempo de evolucion de l.os pacientes con 

insuf'iciencia arterial cronica. 
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TABLA S. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA EN BASE A LOS MEDICAMENTOS EMPLEADOS EN SU 

TRATAMIENTO. 

Hedicairenla No. de pacientes 

Dipiridan.:»l 32 

Pentax!tilina 27 

Nifedipina 

Nilhidrina 2 

TOTAL 65 pacientes 
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JI CUADRADA. 

TABLA 5. 

Ho .. No hay variabilidad significaLJ.va en la eleccJ.ón de 

los medicamentos .. 

Ha .. Hay variabilidad significativa en la eleccion de los 

lnedicamenlos. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

x• 
ca1 

cal • calcu1ada 

t.ab • t.ablas 

RESULTADOS: 

X~81 • 23. 875 

CONCLUSIONES: 

X~ab 01 • 0.05 

x~ab • 7.845 

La Ho se rechaza por lo que existe vari.abllidad 

signiClcaliva en la elección de los medlcame-nlos empleados .. 
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T A B L A 6. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES QUE PADECEN INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA EN BASE AL NUMERO DE MEDICAMENTOS EMPLEADOS*. 

No. de medicamentos 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

e 

9 

Mas de 10 

No. de pacientes 

3 

15 

9 

18 

9 

3 

2 

3 

2 

• Se .incluyen los medicament.os empleados en la 

insuficiencia arterial cronica tanto como padecimiento primario o 

secundario. 
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.Jl - CUADF.ADA. 

TABLA 6. 

Ho. No existe variabilidad significat.iva en el numero de 

medicamentos consuntidos por cada paciente. 

Ha. Existe variabilidad significat.iva en el numero de 

medica1nenlos consumldos por cada paciente. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

x• 
ca1 

cal • calculada 

t.ab • tablas 

RESULTADOS: 

x• 
ca1 60.166 

CONCLUSIONES: 

x~ab ()t - 0.05 

• 18.307 

La Ho se rechaza. por lo que existe variabilidad 

signií icaliva en el numero de medicamentos consumidos por cada 

pnciente. 
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T A B L A 7. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL CRONICA 

EN DASE AL NUMERO DE INTERACCIONES FARHACOLOGICAS POTENCIALES 

ENCONTRADOS EN SUS TRATAMIENTOS*. 

No. de interacciones 

o 

2 

3 

4 

5 

7 

8 

Has de 9 

TOTAL 

• Ver anexos 2 y 3. 

77 

No. de pacienles 

11 

9 

12 

9 

8 

8 

3 

2 

2 

65 pacientes 



JI - CUAD/C...ADA. 

TABLA 7. 

Ho. No hay variaLil!dad signit icativa en el numero de 

interacciones Carmacologicas potenciales. 

Ha. Hay variabilidad significativa 

interacciones ~armacolOgicas potenciales. 

CRITERIO DE RECHAZO: 

x2 
cal 

RESULTADOS: 

x2 
cal • 2.857 

CONCLUSIONES: 

x~ab 

x~ab 

el número de 

Ol • o.os 

• 16.919 

La Ho se rechaza por lo que existe variabilidacl 

significativa en el numero de interacciones farmacologicas potenciales 
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TABLA ea. 

DISTIUBUCIOff DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONJ:CA EN BASE AL ACATAMIENTO DE ORDENES MEDICAS. 

TRATAMIENTO 

CUMPLE CON LOS 

HORARIOS 

TERJ<INA SUS 

TRATAMIENTOS 

COHSJ: CERA QUE LE 

BENEFICIA 

TOTAL 

80 

NIJ)(ER0 DE PACIENTES 

s:r NO 

26 39 

35 30 

31 34 

"5 Pac1 ent.as 
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T A B L A Sb. 

CAUSAS DE INCUMPLIMIENTO DEL HORARIO DE ADMINISTRACION 

DE LOS MEDICAMENTOS. 

CAUSA Humero de pacientes 

Cantidad de medicamentos 16 

01vido 10 

Dif'erontes horarios 6 

Ignorancia 4 

Descuido 3 

T A B L A 9. 

DI5rRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA EN BASE AL ACATAMIENTO DE ORDENES NO FARMACOLOGICAS. 

ORDEN Numero de pacientes 

SI NO 

DIETA 18 47 

EJERCICIO g 56 

FUMAN 16 49 
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T A B L A 10. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA EN BASE AL NUMERO DE PACIENTES AMPUTADOS. 

Tipo de pacientes No. de pacientes 

AMPUTADOS 25 

NO AMPUTADOS 

TOTAL 65 Pacientes 

T A B L A 11. 

DISTRIBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTERIAL 

CRONICA EN BASE AL NUMERO DE PACIENTES AMPUTADOS 

POR PADECIMIENTO PRIMARIO. 

Padecimiento No. de pacier1tes 

Diabetes Mellitus 20 

Hipertensión Arterial 

Arterial PW'o 

TOTAL 25 amputaciones. 
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T A B L A 12. 

DISTIUBUCION DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA ARTEIUAL 

CRONICA EN BASE AL PADECIMIENTO Y SJ:TIO DE AMPUTACION. 

Padecimiento Supracondllea ln.t'racond1lea 

• Diabetes Mellitus 14 6 

Hipertensión Arterial 4 

Arterial Puro 

TOTAL 25 Amputaciones. 

• De las 1.& amput.aciones supracondileas 3 de ellas son 

bilaterales. 
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A. continuacion se presenta la sig1tlfJcancia cl1nica de cada una 

de las interacciones farmacologicas encontradas en el tratamiento 

de la insuficiencia arterial cronica•· 

No. Inleraccion Signlt"icancia Ref. 

1. HEPARINA - ASA s.c. 14, 21, 25 

z. HEPARINA - INSULINA N.S. Z5 

3. AMIODARONA - ACENOCUHARINA s. 14,, 21, 25 

4. ACENOCUHARI NA - CARBAMACEPINA s. 14, 21, 25 

5. FUROSEHIDE - DIPIRONA s. 14, 21 

6. FUROSEHIDE - DI CLOFENAC s. 14,21 

7. FUROSEHIDE - NAPROXEN s. 14,21 

B. FUROSEHIDE - PIROXICAH s. 14,21 

B. FUROSEMIDE - ASA s. 14,,21 

10. FUROSEHIDE - CAPTOPRIL s.c. 14,,21,25 

s. c.= SIONIF"IC::ANCIA CLJ:NlCA dol do 

Lo. 1n9nlí1.c:o.nc:1.o. eala do.do. por el ll•mpo y doa1.s 

adm1.n1.alr 0:1<:lOn1 

• L• signiticancia c11nica f'ué- est.ab1ecida conjunt.ament.e con 

1a doctora asp&eial~sta C angióloga Luz Eugenia Thierry Garcia). 
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10. FUROSEMIDE CAPTOPRIL s.c. 1.&,21,25 

11. FUROSEHIOE DIGOXINA s.c. 14,21,25 

12. FUROSEMIDE CEFTAZIDIHA N.S. 14, 21, 23. 

13. CARBAMACEPINA - PROPOXI FENO s. 14,21,25 

14. CARHACEPINA - CIHETIDINA s. 1 .... ,21,25 

15. CARBAMACEPINA - HETOCLOPRAMIOA s. 14, 21 

16. PENTOXI FI LI NA - CAPTOPRIL s.c. 14 

17. PENTOXIFILINA - NIFEDIPIHA s.c. 14 

10. PENTOXIFILINA - ALFAMETILOOPA s.c. 14 

19. PENTOXIFILINA - TABACO N.S. 14 

20. PENTOXIFILINA - DI PI RI DAHOL s.c. 14 

21. DIPIRIDAHOL - DIPIRONA s.c. 14 

22. DIPIRIDAHOL - ASA s.c. 14 

23. DIPIRIDAHOL - NAPROXEN s.c. 14 

24. DI PI RI DAHOL - DICLOFENAC s.c. 14 

25. DI PI RI DAHOL - PIROXICAH s.c. 14 

26. DIPIRIDAHOL - HEPARINA s.c. 14 

27. NILHIDRINA - TABACO N.S. 14 

20. NILHIDRINA - PROPRANOLOL s. 23 

29. CAPTOPRIL - ASA N.S. 21,22 

30. CAPTOPRIL - DICLOFENAC N.S. 21,22 

31. CAPTOPRIL - INSULINA N.S. 21 

32. NIFEDIPINA - RANITIDINA N.S. 21 

33. NIFEDIPINA - NALBUFINA N.S. 14 

34.. NIFEDIPINA - ISOSORBIDE s.c. 1.(.,25 

35. NIFEDIPINA - PROPRANOLOL s. 14, 21,22,25 

36. PROPRANOLOL - ASA s. 14, 21, 25 
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37. PROPRANOLOL - NAPROXEN s. 1•.21.2s 

38. HETOPROLOL - ASA s. 14,.21,.25 

39. HETOPROLOL - NAPROXEN s. 14.21,.25 

'º· CLORTALI OONA - ASA N.S. 14,.21,.25 

41. CLORTALIOONA - HETOPROLOL s.c. 14,. 21,. 25 

42. CLORTALIOONA - PROPRANOLOL s.c. 14,.25 

.. 3. CLORT ALI DONA - CAPTOPRIL s.c. 21,.22 

44. VERAPAHI L - ASA s.c. 14 

45. DIGOXINA - SALES DE POTASIO s.c. 14,.25 

46. CAPTOPRIL - SALES DE POTASIO s.c. 14,25 

47. PROPOXIFENO - FUROSEHIOE s.c. 14 

48. PROPOXIFENO - TABACO N.S. 14,23 

49. PROPOXIFENO - HETOCLOPRAHIDA s. 14,.25 

50. PREDNI SONA - AZATRIOPINA s.c. 14 

51. PP.EDNISONA - FUROSEHIDE s.c. 14,.21,.25 

52. PREDNI SONA - CARBONATO DE CALCIO s.c. 14,. 21,. 23 

53. PREDNISONA - DICLOFENAC N.S. 14,. 21. 23 

54. HETOCLOPRAMIDA - ACETAHINOFEN N.S. 14,.25 

55. ANTI ACI DOS - SAL.ICILATOS s.c. 14,. 21,. 25 

56. VITAMINA K - ASA s.c. 14 

57. ASA - NSAIAs s.c. 14,.25 

58. ASA - NAPR:OXEN N.S. 23 

59. NALBUFINA - DIPIRONA s.c. 1 .. 

60. GENT AHI CINA - SALICILATOS s.c. 14 

61. PSILLIUH PLANTAGO - SALICILATOS N.S. 14 

62. HETOCLOPRAHIDA - CIHETIDINA s.c. 21,. 25 

63. INSULINA - DICLOFENAC s,c,. 14,.21,.25 
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64. INSULINA - NAPROXEN 

65. INSULINA - METOPROLOL 

66. INSULINA -CLORTALID<>NA 

s.c. 

I.A. 

s.c. 

1• .. 21,.25 

14,.21,.25 

21 

67. INSULINA Civ) - PENTOXIFILINA Ci.v) S.C. 24 

68. PENTOXIFILINA - GLIBENCLANIDA oral S.C. 24 

69. CARBONATO DE CALCIO - FUROSEMIDE 

70. CARBONATO DE CALCIO - MAGNESIO 

71. INSULINA - NETOCLOPRAMIDA 

72. INSULINA - FUROSEMI DE 

73. INSULINA - GLIBENCLANIDA 

74. CLORPROPANIDA - NASAis 

75. TOLBUTANIDA - NAPROXEN 

76. TOLBUTANIDA - RANITIDINA 

77. TOLBUTANIDA - FUROSEMIDE 

78. GLIBENCLAMIDA - NASAis 

79. GLIBENCLAMIDA - ASA 

80. GLIBENCLAMIDA - NAPROXEN 

81 • GLI BENCLAMI DA - PI ROXI CA>I 

82. GLIBENCLAMIDA - RANITIDINA 

83. GLIBENCLAMIDA - NIFEDIPINA 

84. GLIBENCLAMIDA - FUROSEMIDE 

85. ACIDO ASCORBICO - SULFATO FERROSO 

86. CLORTALID<>NA - NIFEDIPINA 

87. PENICILINA - GENTAMICINA 

88. AMPICILINA - NAPROXEN 

89. PENrCILINA - CLORANFENICOL 

90. METRONIDAZOL - GENTANICINA 

90 

s.c. 

s.c. 

N.S. 

s.c. 

s.c. 

s.c. 

s.c. 

N.S. 

s.c. 

N.S. 

s. 

N.S. 

N.S. 

N.S. 

s. 

s. 

N.S. 

s. 

s.c. 

N.S. 

s.c. 

N.S. 

14 

14 

14.25 

14,.22 

14,25 

14,.21,.25 

14,.22,25 

21,. 22,. 25 

14,.22 

14,. 22, 25 

14,. 22,. 25 

14,.22,.25 

14,.22,25 

21,. 22,.25 

14,25 

1"'·ªª 
25 

14,.21 

25 

14 

14,. 21,.25 

14 



91. HETRONIDAZOL - AMIKACINA 

92. DICLOXACILIHA - NAPROXEN 

93. ALFA.METILDOPA - INOOMETACIHA 

94. VITAMINA K - NAPROXEN 

95. DICLOXACILINA - OIPIRONA 

96. PENICILINA - TRiMETOPRIM CON SMT 

97. ASA - GEL DE AlCOHJ3 V Mg 

98. METOCLOPRAHIDA - NALBUFINA 

99. RANITIDINA - GEL DE AICOH>a 'i Mg 

100. CARBAMACEPINA - CLORANFENICOL 

101. INSULINA - TABACO 

102. TOLBlffAHIDA - NIFEDIPINA 

103. CAPTOPRIL - SALES DE ALUMINIO 

104. ISOSORBIDE - CAPTOPRIL 

105. GLIBENCLAMIDA - DIGOXINA 

91 

N.S. 

N.S. 

s.c. 

N.S. 

N.S. 

s.c. 

s.c. 

s.c. 

s.c. 

N.S. 

N.S. 

s. 

s.c. 

s.c. 

s.c. 

14 

14 

14 

14 

14 

14 

22 

14,25 

21,.29 

14 

14, 21,25 

14,.29 

25 

14 

21 



A continuación se exponen las a::>lest.ias encontradas en el 

t.rata.Uent.o de la insul'iciencia art.erial crónica y enterrnedades 

concurrentes. Cada una de ellas indica el medicamento al que se le 

at.ribuye la causalidad de las lftisraas. 

ACIDO ACETILSALICILICO No. de pacientes Total 

Hemorragia 3 

Vómito ... 
DICLOFENAC 

Ardor estomacal 1 

Mareo 2 3 

DIPXRONA 

Vómito, cef'alea, mareo 

CARBAMACEPXNA 

Somnolencia 

Ardor estomacal 

NIFEDIPINA 

Cef'alea 

Taquicardias 

Prurito 3 

PENTOXIFILINA 

Bochorno 

Diarrea, na óseas 2 

Cef'alea 

Vómit.o s 
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TRIHETOPRIM CON SULFAMETOXAZOL 

Nauseas., mareo ., vom.1 lo 

dolor estomacai, cefalea 

PROPRANOLOL 

Diatoresis, taquicardia 

NAL0UFINA 

No. de pacientes 

Vórni to., mareo., dolor abdominal 

Taquicardia, mareo, diaforesis 

DIPIRIDAMOL 

Somnolencia, debilidad muscular 

Cefalea, mareo 

HIDROXICOBALAHINA 

ConvuJ.siones 

TOLBUTAMIDA 

Mareo 

TOTAL • 27 pacientes 

93 

Total 

2 

2 

2 



Se ignora 1a causalidad de las siguientes molostias reportadas. 

MOLESTIA 

Mareos 

Vólltit.o 

Cef'alea 

Somnolencia 

Debilidad 

Prurito 

Hematomas corporales 

Gastritis medicamentosa 

TOTAL 

94 

No. de pacientes 

3 

2 

2 

12 Pacientes 



CAPITULO VII 



VXI 

ANALISIS DE RESULTADOS 

En el est.udio se conf'irm6 que la insu:t'iciencia art.erial crónica 

puede ser lDl padecinúent.o pri-..rio donde su génesis se debe a la 

edad, la vida sedent.ari.a, el t.abaquismo; bien t.Pl padecimienlo 

sectmdario a Oiabet.es rnellit.us o Hipert.ensión arlerlal ya que con e1 

valor de Ji- cuadrada observa que hay signií J.cancia 

est.adist.ica ent.re los resultados obt.enidos. 

En est.e est.udio se encontró que el sexo no debe considerarse como 

factor de riesgo import.anlo y• que del result.ado obtenido de la 

prueba de Ji-cuadrada no result.6 significativo. 

En caro'lhio la edad si es un :fact.or de riesgo import.ant.e la 

i.nsuf'iciencia art.arial crónica, en base el val.ar obt.enido de la 

prueba de Ji- cuadrada se determinó que existe ~ signif"icancia 

est.adist.ica, siendo el rango de edades las que comprenden de los 

50 a 70 aftos las de mayor riesgo para la pob1ación. 

Del anAlisis del tielRJ)o de evolución desarro11ado se conf'irma que 

cuando los paciente~ son detectados como ~nsuf'icientes arteriales 

crónicos esta enrerM&dad ya ha avanzado denasiado, lo que obedece 

a tma mala canalización de los pacientes por part.e de otras 

especialidades o incluso porque la enter~ad ha tardado en 

manitestarse, 1o que se demc>stró estadistica ... nte con 1a prueba de 



Ji-cuadrada la cual nos indica que tiene una signif icancia 

clinJ.ca. 

Duranl.e el esl.udio se observó que la época que se del.ecl.6 

t.ma ru.yor aCluencia de pacientes tué en duranl.e el periodo de .. rzo 

a Junio, temporada en que las t.emporat.uras ambientales a que 

est.amos expuest.os son al tas, lo que a su vez condiciona que 

pacienl.e diabél.ico se descompense y requiera de atención médica. 

En los pacientes amputados C38. 46 '° .la signit'"icancia est.adlstica 

de~uest.ra que en los pacient.es diabét.icos se dan indices mas altos 

de requerimient.os radicales ceo X:> debido a la naturaleza misma del 

padecimiento en cuya evolución estAn imp11cit.as las comp.licaciones 

cuya génesis yace en alt.eraciones importantes del met.abol.J.smo de 

los 11pidos que condicionan lD'l desarrollo de insu:f'iciencia art.erial 

crónica de manejo más diCicil. 

Los hAbilos nut.ricionales en un pacienl.e diabét.ico o hipert.enso son 

muy imporlant.es ya que ~u tipo de dieta esta restringida de acuerdo 

con el padecimiento, pero desaCort.unadarnent.e las malas condiciones 

económicas det.ect.adas en estos pac~entes nos llevan a sospechar que 

sus ingresos no les permit.en cumpl~r con la diot.a prescrita para el 

tipo de enf'ermedad que le aqueja. La ev3luaci6n est.adistica de este 

ractor es signiCical.iva Ctabla 9)1o mismo que la vida sedentaria y 

el tabaquismo. 
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En cuanto al enpleo de Medica ... nt.os se observa que el consUJnO del 

dipiridamol resul t.a 1aayor en relación al de pent.oxif'ilina lo q1.1& 

puede deberse al costo de la pent.oxifilina que es r.As elevado y que 

a su vez det.ernLina rest.ricciones en su adquisición dont.ro de la 

inst.it.ución; ademAs debe considerarse que los medicamentos 

utilizados en el t.rat.amienlC'I de la insuf'iciencia arterial crónica 

tienen una of'icacia limit.ada y su acción es bá.sicanent.e como 

paliativo. 

Cuando un paciente portador da t.m.a insuf'iciencia arterial 

crónica puede ser de orJ.gén secundario a la Diabetes Mellitus y/o 

Hipertensión arterial razón por J.a cual se hace necesario que su 

esquema terapéut.ico implique el constmo de medicamentos 

hipoglucomiant.es orales, insulina, de antihipert.ons1 vos, 

seNa1ando también que estas enfermedades son progresivas y atectan 

gran pnrle de1 cuerpo, por ejemplo ri~ones, corazón, ojos, sistema 

nervioso, extremidades, et.e. .Asi de este modo el paciente requiere 

de rec1bir t.rat.amient.os con varios snedica~nt.os. 

En relación al nllmero de int.eracciones f'arnacológicas potenciales 

f'ué d& 105 de .las cual.es el 51 " t.J.enen pot.encia.l de ventaja 

t.erapáut.ica- el JQ "son interacciones que dependen de la dosis, 

t.iempo y duracJ.ón do la administracJ.6n, el 30 " restante no tiene 

signiticancJ.a clinica, cabe mencionar que .las interacciones 

con polencJ.al. de ventaja terapéut.ica requieren da t.o-r 

con.sider•cJ.ón las condiciones que presenta el pac.iente asi coJRO 

t.aJnbJ.én .la nat.uraleza de dichas interacciones. 
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CONCLUSIONES 

Del estudio se concluye que el un f'act.or de 

predisposición para al desarrollo de la insuf"iciencia artorial 

crónica, en t.ant.o que la edad si posible considerarl.a como un 

f'act.or de riesgo especial..,nta el rango de 50 a 60 anos y cuya 

evolución puede ser drástica razón por la que es indispensable 

canalizar al paciente al servicio de Angiologia para el adecuado 

control de este padecimiento. 

De los pacientes que ingresaron nl estudio el 24 ~ Cueron arteriales 

puros y el restante 76 ~ de los pacientes con insut"iciencia arterial 

crónica se det.ect.arón como complicacJ.ones de la Diabetes nall.i tus 

y/o de la Hipert.ensi6n arterial. 

Desaf'ortunadament.e los pacientes af'ect.ados de insuficiencia arterial 

crónJ.ca acuden en f'orma t.ardia a recibir at.ención médica J.o que 

obadec:e .a f""al t.a de conoc:imient.o del pacient.e acerca de est.a 

pat.ologia, cond.icionando a su vez que no report.en al méd.ico las 

nolest.ia~ que suf'ren. Ot.ra de las causas de esta conduct.a reside, en 

el caso de los diabélicos, en el. desarrollo de nelD"'opatias que 

casos extremos determinan la pérdida de sensib.11.idad en la región 

atect.ada. 

Destaca el hecho de que la mayor a~luencia de pacient.es diabéticos 

atect.ados por la insuf'icienc.ia arterial crónica que acudieron al 
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servici.o de Angiologia del hospit.al f'ué durante la prinaavera lo 

cual es posible correlacionarlo con l• descompensac16n que 

hablt.ualmente su:t'ren este tipo de pacient.es durante esta época del 

afto. 

LA evolución ndsma del padecimient.o aunada la f'alta del 

cumpli.wient.o de las medidas no farmacológicas y a la baja eficacia 

de los f'Armacos empleados en el t.ratarnient.o de la insuf'icieneia 

arteri.al crónica condicionó que un 38 X de estos ent'ermos 

requJ.ri.eron de la amput.aci.On. 

Los :f'Arnuticos 1'1\As ut.ili:z::ados en el trataJl\lento de esta patologla 

f'ueron el dipi.ridmrnol y la pentoxif'ilina., siendo este últ.in:> 

considerado ccl'llO el ú.s seguro debido al hecho que al int.eraccionar 

con otros t•rmacos, empleados Ms comOnJ11ent.a en al tratand.ent.o de 

las pat.ologlas subyacentes, generalmente tiene potencial de ventaja 

terapéutica aunque desaf'ortunadaMent.e su elevado costo 1111\ita su uso 

a nivel institucional. 

El esqueM& terapéut.ico de los pacientes afectados de insuf'iciencla 

arterJ.al crónica generalmente est..6. f'ormado por !3 f'.6.rllftacos, 

reflejando asi, no solamente el uso de los medicametnt.os destinados 

• su t.ratalllient.o sino también a los requeridos para al control del 

padecJ.mient.o primario Clos cuales son prescrit.os en dif'erent.es 

servicios, donde sná.s coJMJJlJMnt.e se observa el empleo de 

ant.idiab6t.icos Y'º ant.ihtpert.ensivos ent.re et.ros) lo que condiciona 



la aparición da interacciones f'araacol6gicas ademA.s del 

incumplimiento del t.rat.a..Uent.o y cuya consecuencia obvia es; el 

Cracaso de la t.erapéut.ica. 

Entre los f'act.ores implicados en la g&nesis de las reacciones 

adversas t.aRlbién est~ la polif'ar....,cia, sin eAlbargo, su detección en 

el paciente ambulatorio reviste una complejidad aOn mayor 

relación al paciente hospitalizado debido a la rnu:J.t.iplicidad de 

f'act.ores que inciden en este tipo de pacientes haciendo mi.s dificil 

establecer la causalidad de dichas reacciones. 

El costo de la atención médica que requieren los pacientes que 

su1"ren de insuf'iciencia arterial crónica dentro de un hospJ.t.al de 

segundo nivel es bastante elevado puesto que se trata de ant'erJnOs 

crónicos.. d& evolución rApida cuya f'ase aguda requiere de manejo 

quirt:Jrgi.co Camput.aci.ones • si.mpat.ectondas,, colocaci.6n de J.njertos, 

et.e.) y de rehabili t.ación ti si ca. Adem.s. su nat.tD"aleza 

i.ncapaci.tant.e asi colhO variadas repercusiones atec~an al 

i.ndi.viduo, l.a 1'al'ldlia, l.a sociedad y la econoJnia del pais. 

De lo anteriormente expuesto se concluye rinalm&nte la necesidad de 

incorporar al Fa.rmacéut.i.co dentro del equipo de salud como 

element.o de colaboración para mejorar la calidad de la atención a la 

salud lo qua resul t.ará en beneticios deo di versa 1 ndole para la 

sociedad y al pais. 
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PROPUESTAS 

En base a las conclusiones alcanxadas en est.e estudio, las cuales 

destacan la participación del Quinúco Far .. céut.ico Biólogo en 

actividades orientadas a mejorar la calidad de la atención inédica 

se propone la colaboración de ost.e protes~onista a través de las 

siguientes act.ividadesr 

1. Establecer un programa de int'orrnación dirigido a los pacientes 

atect.ados con 1nsut'J.ciencia arterial crónica que cubra los 

aspectos relacionados con la naturaleza, evolución, 1111&didas 

higiénico-di.et.éticas y f'armacot.arap.ia &JlllPleadas en su trat.amient.o 

asi conD, la importancia del acat.abd.ent.o de las ordenas médicas. 

2. Establecer un programa de Jl'IOniloreo de los pacientes en cuanto 

a la ~arraacot.arapia y su Ct1111plirnient.o, asi coJRO, en J.o ref'erent.e 

al acatamiento de las Meeiidas no f'arlllaco16gicas. 

3. Est.ablecer y coordinar prograJnAs encaminados •l adecuado 

desarrollo de l.as Medidas no t'armacológicas con la part.icipaciOn 

d~ especialistas. 

4. Colaborar en la prornoción de la prevención de la insuficiencia 

art.eri.al crónica Mediant.• su participación en act.lvi.dades 

1.ntormat.lvas diversas, as! co..,, •n a.1 disaft'o y desarroll.o de 

ca-.panas orient.adas a est.a rinalidad. 
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5. Disef"iar un programa de sensibilizac16n que se aplique t.ant.o a 

l.os pacient.es com::> a los diferentes JIW!.dlcos involucrados en el. 

t.rat.andent.o de la J.nsuficiencla art.eri.al crónica y pat.ologias 

asociadas con la :fi.nalidad de est.abl.ecer un programa de 

far .. covigil.ancia 

6. Para es:t.a invest.igación en part.icul.ar y cono result.ado de este 

est.udio se sugiere e1 empleo de 1a pent.oxlf ilina como nedicament.o de 

pr1"'9ra elección aunada a la t.erapia no :far...-co16gica. 
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ANEXO 1 



1 
1 

1 

1 

Nombre 

Diagnostico 

Sexu 

Presentacion 

del 

Medicamento 

e v IE s 11' a «:> ª' Al IR a <0 

IES<>VIEll14\ ll'IEIRAliPIEVll'D<C<D IEll1iPD.IEAlll><D 

Vla de Horario 

1 

DuraciOn 

del 

Adm.lnistracion Tratamiento 

1 

Dalos complementarlos del paciente ~~~~~~~~~~~~~~~ 

1:-1'.ll!SAIS Dll11PD.D<CAlll>AS IEDl IED. DDl•CVll1iPD.Dll1DIEINll'<t> ll>IED. 1JIRA1JAl01DIEDlll'<D 

Hed.icamenlo Consecuencia Problema.lica 1 
~~~~~~~~ ~~~~~~~~~~-1~~~~~~~~~-1 

1 

1 

Observaciones 
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~QllESlfO<VINA\IFO.O 

1. CuAnlo l!empo hace que le diagnosticaron su ent'ermedad ? 

2. Que es lo que mas le molesta de su entermedad ? 

3. Toma usted los medicamentos que la recela el Doctor ? 

4. cuantos medicamentos y en que horarios los loma ? 

5. Cumple con los horarios para tornar sus medicamentos ? 

Si No Por qué? 

6. Que utiliza para tomar sus medicamento~ ? 

7. Termina o no l.os tratamientos que le receta el Occtor? 

Por que? 

9. Sus medicamentos le producen molestias cuando los loina ? 



9. Que tipo de rnoleslias y con cual medicamento lo ha notado ? 

10. Creé que el tratamiento con m&dlcamenlos le ayudan a su 

enfermedad ? Por que ? 

11. Sigue algun tipo do dieta ? 

t2. Hace algun tipo de •Jercicio ? 

13. Fuma ? Cuantos cigarrillos consume diariamente ? 

14. Cuanto tiempo hace que deJ6 de fumar ? 

19. Qug olras onfornli'ldados padece ? 

16. Que madicamonlos loma para cada Rnrornmdad ? 

t7. C~nlo liempo hace que padece sus olras enfermedades ? 
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ANEXO 11 



INTERACCIONES MECANÍ.~os, SUGERENCIAS Y BIBLIOGRAFIA 

1. HEPARINA - ACIDO ACETILSALICILICO 

La adminlslracion concurrente de ambos farmacos pueden inducir la 

hemorragia porque interf !eren con la agregacion plaquetaria.. Se 

postula que la heparina ejerce efecto anti coagulante por 

inhibicion del fact.or Xa y de la trombina y el acido 

acelilsalic1lico actua inhibiendo la agregación plaquelaria. Se 

recomienda utilizar 

12, 21, 251. 

precaución en pacientes heparinizados lReC. 

2. HEPARINA - INSULINA 

La heparina puede anlagonizar la acción hlpoglucemiante de la 

insulina. Estos efectos no eslan claranunte definidos lRef. 25J. 

3. AMIODARONA - ACENOCUMARINA 

Se incre~nta el efecto del anticoagulanle por inhibición del 

metabolismo de la acenocumarina. Se reconúcnda monitorear 

cuidadosamente y realizar ajustes de la dosis para que pueda ser 

ulillzada la terapia combinada, el efecto puede persisti.r hasta 4 

meses después de suspendida la terapia con amiodarona lRef. 12, 

21, 251. 

4. ACENOCUMARINA - CARBAHACEPINA 

Los efectos anlicoagt.11.antes pueden ser disminuidos por induccion 

de la actividad de las enzimas microsomales producida por la 

carbamacepina lo que resulla en un incremento en el metabolismo 
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del ant.icoagulante conduciendo a una disminución en los niveles 

sericos de est.e ul limo. El ajuste de la dosis se basa en el 

moniloreo del tiempo de protrombina d1Jrante y despues de la 

terapia combinada con carbamacepina [Ref. 12, 21,251. 

5. FUROSEHIDE - DIPIRONA 

Se puede antagoni:zar la nat.riuresis e increment.ar plasma la 

aclJ.vidad de la renina, pero también puede reducir el incremento 

del volumén urinario causado por diureticos de asa; posiblemente 

por inhibicion de la si. nt.esis renal de prostaglandinas y/o por 

causa de una retencion de sodio y agua. Puede increment.ar el 

riesgo do Callas renales secundarias a la disminucJ.on del flujo 

sanguineo renal causado por inhibición de la slnt.esis renal de 

prostaglandinas t Ref. 12,. 211. 

6. FUROSEHIDE - DICLOFENAC 

Idem inleraccJ.on No. 5. 

7. FUROSEHIDE - NAPROXEN 

Idem J.nleraccion No. 5. 

8. FUROSEHIDE - PIROXICAH 

Idem inleracci~n No. 5. 

9. FUROSEHIDE - ACIDO ACETILSALICILICO 

Idem int.eraccicn No. 5. 
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10. FUROSEHIDE - CAPTOPRIL 

Los medicamentos antihipertensivos y diurelicos pueden ser 

potenciados cuando son usados concurrent..emente con diuréticos de 

asa, aunque algunas combinaciones anl.Lhipertensivas y;<o diuréticas 

san f'recuente1nente utilizadas como v~ntaja terapeutica. Para el 

uso concurrente recomienda realizar ajuste de la dosis [ Ref. 

12, 21,. 251 .. 

11. FUROSEHIOE - OIG-OXINA 

El 1.1so..io r::oncurr0rat.:-o causa hipocalem.ia por un incremento en la 

toxicidad con digit:..licos se recomienda monitorear frecuentement.e 

las concentracione~ de potasio y magnesio CRef. 12, 21, 251. 

12. FUROSEMIDE - CEFTAZIDIHA 

La furosemide puede incrementar la nefrotoxicidad de las 

cefalosporinas. El mecanismo basico no es bien conocido CRef. 

12, 21, 23J. 

13. CARBAHACEPINA - PROPOXIFENO 

El uso concurrente del propoxiCeno puede resultar una 

disminución del metabolismo de la carbamacepina lo que puede 

traducirse en incremento en la concent.ración sangulnea de la 

carbamacepina y a su vez en el desarrollo de eCectos toxicas. Se 

recomienda no utilizarlas en forma concurrente (Ref. 12,21,251. 
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14, CARBAMACEPINA - CIMETIDINA 

El uso concurrent.e puede dar como resultado un incremento en la 

concentracion plasm.;.tica de la carbama.cepina por un retraso en el 

aclaramiento renal, conduciendo a la toxicidad de la carbamacepin.a 

lRef. 12.21,251. 

15. CARBAMACEPINA - HETOCLOPRAKIDA 

El uso concurrente puede incrementar los efectos sedantes de estos 

medicamentos CRet. 12,211. 

16. PENTOXIFILINA - CAPTOPRIL 

Los efect.os ant.lhipertensivos pueden ser sumados cuando estos 

medicamentos son usados concurrenlement.e, se recomienda realizar 

un ajust.e de la dosis tRef. 121. 

17. PENTOXIFILINA - NIFEDIPINA 

Idem interacción No. 16 

18. PENTOXIFILINA - ALFAHETILOOPA 

Idem interacc!On No. 16 

19. PENTOXIFILINA - TABACO 

El tabaco puede interferir con al efecto lerapaulico de la 

penloxif'lllna, porque la nicotina provoca vasoconslriccion 

sangulnea IRef. 12J. 
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20. PENTOXIFILIHA - DIPIRIDA>IOL 

Se puede incrementar el riesgo de hemorragia por un efecto aditivo 

de la inhibicion de la agregacion plaquelaria CRef. 121. 

21. DIPIRIDAMOL - DIPIROHA 

Incrementa el riesgo de ulcera gastrointestinal o hemorragia; 

hipQprotrombinemia inducida por grandes dosis de salicilatos lRet. 

121 

22. DIPIRIDAMOL - ACIOO ACETILSALICILICO 

Idem interacción No. 21 

23. DIPIRIDAMOL - HAPROXEH 

Idem interacción No. 21 

24. DIPIRIDAMOL - DICLOFENAC 

Idem interacción No. 21 

25. DIPIRIDAMOL - PIROXICAM 

Idem interacción No. 21 

26. DIPIRIDAMOL - HEPARINA 

Idem inleraccion No. 1 CReC. 121. 
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?.7. NILHIDRINA • TABACO 

El tabaco puede intt:!'rferir con el efecto terapéutico de la 

nilhidrina, por-que la nicotina provoca vasoconstriccion sangulnea 

lRef. 1?.l 

aa. NILHIDRINA - PROPRANOLOL 

l.a nilhídrina induce un incremento el volumen y la secrecic!'n 

gastr.lca, el propranolol inhibe tales eCectos.. l .. a significancia 

cllnica es cuestionable lRet. 231. 

?.9. CAPTOPRIL - ACI!>O ACETILSALICILICO 

Disminuye el ef'ecto antihipertensivo del captopril por una 

disminuci.6n en la absorción. Se recomienda evitar la t.erapia 

concurrente lRet. Zt. 221. 

30. CAPTOl'RIL - DICLOFENAC 

Idem interacción No .. 2:9 

31. CAPTOPRIL - INSULINA 

Incrementa el efect.o hipoglicémleo, no se conoce el mecanismo 

rnedianle el cual esto sucede. Se recomienda monilorear las 

concentraciones de glucosa en sangre lReC. 211. 

3?.. NIFEDIPINA - RAHITIDINA 

Posible incremento del efecto de la n.ltedipina por una disrninuc1Qn 

de su rnet.abollsmo. Se recomienda ver-if lcar- el estado 
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cardiovascular del paciente lRef. 21). 

33. NIFEDIPINA - NALBUFINA 

Los efectos anlihipertensi vos pueden ser sumados cuando estos 

medicamentos son usados concurrentemente. El ajuste de la dosis 

podrla ser requerido IRef. 121. 

34. NIFEDIPINA - ISOSORBIDE 

Puede ocurrir hipotensión ortosta.lica debido a que sus efectos 

antihipertensivos se suman. Se recomienda real.izar un ajuste de la 

dosis IRef. 12. 25J. 

35. NIFEDIPINA - PROPRANOLOL 

El uso concurrente con n.if'edipina. at.mque usualnente es tolerado,. 

puede producir hipotensión excesiva y raros casos puede 

incrementar la posibilidad de desarrollar insu:f'iciencia cardiáca 

congestiva lRef. 12.21,22,251. 

36. PROPRANOLOL - ACIDO ACETILSALICILICO 

Los efectos antihipertensivos de los beta-bloqueadores pueden ser 

reducidos cuando son usados concurrentemente con los salicilatos. 

posiblemente como resultado de la inh.ibicion de la sJ.ntesis renal 

de prostaglandinas con una retencion de sodio y fluido causado por 

los salicilat.os lRef. 12.21,25J. 
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37. PROPRANOLOL - NAPROXEN 

Idem interaccion No. 36 

38. HETOPROLOL - ACIDO ACETILSALICILICO 

Idem inleracci6n No. 36 

39. HETOPROLOL - NAPROXEN 

Idem inleraccion No. 36 

40. CLORTALIDONA - ACIOO ACETILSALICILICO 

Los eCeclos anlihiportensivos y diuréticos de la cl.ort.alidona 

pueden verse d.lsminuidos debido a la inhibicion producida por el 

Acido acet.ilsa1lc1lico en la sinlesis renal de prost.ag.landina.s 

[Ref. 12,21,251. 

41. CLORTALIDONA - HETOPROLOL 

Inicialmente deber~ suprimirse en forma gradual el bela-b1oqueador 

y en Corma posterior suspendera la administración de la 

clortalidona con la finalidad de evitar crisis hiperlenslvas. El 

control de la presión sangU1 nea puede afectarse tambien como 

consecuencia de esta interacciOn tRef. 12,21,251. 

4.G. CLORTALIDONA - PROPRANOLOL 

En pacientes diabeticos' tipo .Il que utilizan agentes h.ipoglicémicos 

orales y que en Corma concurrente reciben esta interacción se 

observa un incremento del etec~o hipoglicénúco. El mecan~smo no esta 
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claramente definido. Se recomienda evit.ar el uso concurrente lRef'. 

12,.25). 

43. CLORTALIOONA - CAPTOPRIL 

Posible hlpolensión dentro do las primeras 3 a 4 horas después de 

ingerir la primer dosis de captopril en pacientes que reciben 

terapia con diuréticos. Se debe aconsejar a los pacientes que 

beban cantidades adecuadas de liquidas y acostarse rapJ.damenle si 

se presentan sinlomas de hipotensión (nauseas,. verligo,. debilidad> 

lRef'. 21,.221. 

44. VERAPAMIL - ACIDO ACETILSALICILICO 

El uso concurrente puede resul lar en el desplazamiento de uno o 

ambos medicamentos del si. tio de unión a prole-1 nas plasmáticas 

pudiendose incrementar el riesgo de desarrollo de toxicidad. Se 

aconseja usar con precaución lRef'. 121. 

45. DIGOXINA - SALES DE POTASIO 

No se recomlenda el uso concurrente con digi t.allcos en pacientes 

con bloqueo coronario severo completo. Sin embargo los 

suplement.os de potasio han sido usados para prevenir o corregir 

hipocalemias,. especialmente con diuréticos ahorradores de potasio,. 

tales conc las t.iazidas que se administran con dlgit.3.licos. Se 

recomienda monilorear cuidadosamenle las concentraciones de 
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potasio sér1co durante el uso de suplelft:!'nlos de potasio. es -.iy 

importante para evitar hipercalemia IReC. 12, 2SJ. 

46. CAPTOPRIL - SALES DE POTASIO 

Puede causar retención de potasio debido a una baja en los niveles 

circulatorios de aldosterona. La admlnislracion concurrente con 

productos potásicos puede causar hipercal.enúa durante 1 a 2 horas 

después de iniciar la terapia IRef. 12, 251. 

47. PROPOXIFENO - FUROSEMIDE 

Los ef'ect.os hipotensivos de estos medlcamenlos pueden ser 

potenciados cuando son usados concurrentenente analgésicos 

opiáceos. provocando un incremento en el rJ.esgo de hipot.ensión 

ort.oestátJ.ca. Se recomleruta quo los pac.ientes sean monJ. toreados 

durante la terapia concurrente CRef. 12). 

48. PROPOXIFENO - TABACO 

Puede incrementarse el mel.a.bolJ.smo hepat.ico del propóxJ.feno. Se 

debe est.ar alerta de la evJ.dencJ.a de analges.La en pacientes 

fwnadores C especialmente f'umadores crónicos) la selección de un 

analgésico al.t.ernat.ivo puede ser apropiado para estos pacientes 

l ReC. 12. 231. 

49. PROPOXIFENO - METOCLOPRAMIDA 

Los efectos en la motilidad gastrointestinal pueden ser 

antagonizados durante la terapia concurrente lRef. 12.251. · 
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50. PREDNISONA - AZATRIOPINA 

El uso concurrente puede incrementar el riesgo de inteccion y 

posibleniente el dosarrollo de linfomas u otros desordenes 

linCoproliferalivos. Estos neoplasmas pueden estar asociados con 

las .inf'ec:ciones viral.es EpsteJ n-Barr. Existen pocos estudios en 

pacientes con Organos trasplantados qua reciben terapia 

!nmunosupresora indicando que la progresión del neoplasma puede 

ser reversible después de suprimir o disminuir la dosis do 

inmunosupresores CRet. 121. 

51. PREDNISONA - FUROSEMI DE 

El uso concurrente puede disminuir la natriuresJ.s y los efectos 

diurélicos. se int..ens.ifica un deseqtd.11.brlo oloct.rol..t.t.J.<Jo da.nda 

lugar a una hipocalem.la. Se recomiendan trecuenles d&terninaciones 

de los electrólitos CRef'. 12,. 21,, 2SJ. 

52. PREDNISONA - CARBONATO DE CALCIO 

El uso concurrente o crónico puede disll'linu.lr la absorción de la 

prednisona. redundando en una dism.inuclon de su ef'icacia. Se 

recomienda realizar un ajuste de la dosis en los pacientes que 

reciben esta terapia CRef. 12. 21. 23J. 

53. PREDNISONA - DICLOFENAC 

El riesgo de ulcera gastroin~eslinal hemorragia puede ser 

incrementado cuando estos medlcanentos son usados concurrentemente 

con glucocorlicoide~; sin embargo el uso concurrente con derJvados 

de los salicilatos en el tratamiento de artritis reumaloide puede 
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proporcionar lD'\ efect.o lerapeut.ico benéf.ico debido a l.a StDIUl de 

sus efectos.. Se recomienda realizar un ajuste la dosis del 

glucocorticoi.de lRef.12, 21,. 231. 

54. METOCLOPRAKIDA - ACETAMINOFEN 

Se propone que la metoclopramida incrementa J.a velocidad de 

absorción del acetam.lnoCén por estintU.laci.ón del vaciamient.o 

gastrico lRef. 12,.251. 

55. ANTIACIDOS - SALICILATOS 

La alcalinización de la orina puede incrementar la excrecion 

renal y disminuir los niveles séricos de salicilatos. El ajuste 

de l.a dosis de los salicilatos puede ser necesario durante la 

terapia cr6nica con antiácidos [ Ref'. 12,. 21,. 25). 

56. VITAMINA K - ACIDO ACETILSALICILICO 

Los requerimientos de esta vitamina pueden ser incrementados 

pacientes que reciben grandes dosis de salicilatos (Ref'. 121. 

57. ACIDO ACETILSALICILICO - NASAls 

Puede incrementar el riesgo de que se sucedan efectos 

gastrointestinales. No se recomienda la terapia concl.D"rente tRef. 

12,. 25). 

58. ACIDO ACETILSALICILICO - NAPROXEN 

El ácido acetllsallcil.ico puede competir con el naproxén por los 

sitios de unión a las proteinas plasmati..:as incre-nt.ando el 
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aclaramiento renal del naproKen lRef. 23J. 

59. NALBUFINA - DIPIRONA 

El uso concurrente de analgésicos opiaceos con analgésicos 

anliinflamator!os permite que se sumen sus efectos analg~sia aditiva y 

puede requerirse un ajuste de la dosis t Ref. 121. 

60. GENTAHICINA - SALICILATOS 

En vista que tanto la genta1nlcina como las dosis elevadas de 

salicilatos tienen la potencialidad de desarrollar ef'ectos 

ototóxicos. su uso concurrente ofrece la posibilidad de que dichos 

efectos sumen pudiendo incluso progresar hasta la sordera aon 

después de la suspención de la administracion del 1: ar maco. Sin 

embargo la mayorla de los casos puede ser reversible al 

suspender la terapia concurrente. Se recomienda realizar 

periódicamente audiometrias lRef:. 121. 

61. PSILLIUH PLANTAGO - SALICILATOS 

El us1l concurrente puede disminuir el efecto laxante del planlago, 

por lo tant..o se recomienda que se administren estos f armacos con 

un intervalo ml.nimo de 2 horas CRef. 12:,251. 

62. METOCLOPRAHIOA - CIHETIDINA 

Disminuye el efecto de la cimetidina por una reducción en su 

absorcion. Se recomienda evitar el uso concurrente lRef'. 21. 251. 
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63. INSULINA - DICLOFEHAC 

El uso concurrenle puede incrementar el efecto h.ipoglicemico de 

la insulina porque involucra directamente los mecanismos 

reguladores de las prostaglandinas en el metabolismo de la 

glucosa lRe:f. 12,. 21,. 251. 

64. INSULINA - NAPROXEN 

Idem interacción No. 63 

65. INSULINA - METOPROLOL 

El uso concurrente de la insulina con beta-bloqueadores puede 

i ncrement.ar el riesgo de hipo h1 pergl icé mi a. Los 

beta-bloqueadores,. posiblemente incluyendo los oft.Almicos,. pueden 

erunascarar ciertos sinl.omas de hipoglicémia tales como el 

incremento reflejo de la :frecuencia cardiáca. Ademas el peri6do de 

hipoglicemia puede prolongarse debido la acción de los 

beta-bloqueadores sobre la g1uconeogenesis. Se recomienda 

n::tnilorear los nlvel~s de glucosa en sangre. CRef. 12,. 21. 25J. 

66. INSULINA - CLORTALIDONA 

En los diabéticos tipo II tratados en forma concurrente con 

insulina y diuréticos tiaz1dicos 1os niveles de glucosa en sangre 

pueden ser incrementados aun en forma posterior a la suspenclon de 

la adminislracion de este tipo de diurólicos, por lo tanto, 

posible que se requiera incre.mentar la dosis de insulina lRef. 

Zl l. 
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157. PENTOXIFILINA l. v. - INSULINA l. v. 

La ad1ninislracion concurrente de dosis elevadas de insulina 

pacientes diabéticos puede potenciar el efecto hipogllcemico de la 

insulina • En tale'S casos se hace necesaria la reducci::n de la 

dosis de insulina por el tiempo que dure la terapia con 

pentoxifllina CRef. 241 

69. PE:NTOXIFILINA oral - GL.IBENCl.AHIDA t'.)ral 

Idem inter accion No. 67. 

159. CARBONATO DE CALCIO - FUROSEMIDE 

En el paciente con insuf !ciencia renal el uso concurrente puede 

resultar una hipercalcemla porque se reduce la excrecion de calcio 

CRef. 121. 

70. CARBONATO DE CALCIO - SALES DE MAGNESIO 

En e>l paciente con insuf !ciencia renal el uso concurrente puede 

lncreme-ntar las concentraciones sérlcas de calcio o magnesio 

provocando hipercalcemla o hlpermagnesemta C Ref. 121. 

71. INSULINA - METOCLOPRAMIDA 

El uso concurrenle puede potenciar los ef'eclos depresores del 

sistema nervioso central CRef. 12,. 25J. 

72. INSULINA - FUROSEMIDE 

Disminuye el efecto hipoglicémico de la insulina, usua.lmenle 

asociado con hipocalemla inducida por diuréticos. Se recomienda 
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tn0nitorear la concentración de glucosa en sangre y potasio serico 

durante la terapia concurrente CRet. 12. 22J. 

73. INSULINA - GLIBENCLAMIDA 

La insul.ina puede prolongar increl'nt?ntar su 

hipoglicemiante. En pacientes insulina-resistentes e1 

accion 

de esta 

combinación puede ser garantizada en esfuerzo de reducir los 

requerimientos de la insulina [ Ref. 12, 251. 

74. CLORPROPAMIDA - NASAis 

Incrementa el efecto hipoglicémico especialmente con clorpropamida 

(aditivo). Dosis terapéuticas de aspirina tienen un efecto 

pequeMo, grandes dosis pueden requerir una disminucion de la dosis 

de fármacos hipoglicénúcos. Se recomienda monitorear las 

concentraciones de glucosa CRef. 12,21,2SJ. 

75. TOLBUTAMIOA - NAPROXEN 

Posible incremento del efecto hipoglicémlco. Los sJ.ntomas pueden 

incluir desmayo, debilidad, palpitaciones, taquicardias. 

sudoraciones, cefalea, confusión, ataxia, disturbios visuales. 

Usese con precaucicin en pacientes que toman grandes dosJ.s de 

analgésicos antiinflamatorios no esteroidales y agente$ 

hipoglicem.iantes. Se recomienda monitorear frecuentemente la 

concentración de glucosa en sangre y considerar un ajuste de la 

dosis durante la terapia concurrente. Explicar a J.os pacJ.entes 

los etectos de J.a hJ.poglicemia y aconsejarle que dispongan de 

dulces, azucar u ot. ra Cuente de carbohidratos simpl.es para este 
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tipo de emergencias CRef. t2.22.2s1. 

76. TOLBUTAHIDA - RANITIDINA 

Posible increment.o del efecto hipoglicémlco. Se recomienda 

rnonilorear la concentracion de glucosa en sangre durante la 

terapia concurrente. Anticipar la necesidad de dism.lnuir la dosis 

del agente hlpoglicemico cuando inicia la terapia con 

ranitidina lRef. 21.22,251. 

77. TOLBUTAMIDA - FUROSEMIDE 

Disminuyen los efectos del agent.e hipoglicemico. usualment.e 

asociado los diuréticos inductores: de hipocalemia. Se 

recomienda monl torear las concenlraci.ones de glucosa y potasio 

sérico. Puede requerir ajust.e de la dosis. Explicar los 

pacientes los sintomas de la hiperglicémia CRef. 12,.22!. 

70. GLIBENCLAHIDA NASAls 

El uso concurrente con agentes antidiabéticos puede incrementar el 

ef'ecto hipoglicémlco porque involucra directamente los mecanismos 

reguladores de las prostagiandinas y/o posiblemente el 

desplazamiento del agente hipoglicémlco de la unión las 

prolelnas séricas. El ajuste de la dosis puede ser necesario. Este 

t.ipo de interacción es manos importante el de la 

glibenclamida,. sin embargo,. recomienda t.ener precaución 

cuando se usan est.os car macos en forma concurrente [ Ref .12. 251 .. 

79. GLIBENCLAMIDA - ACIDO ACETILSALICILICO 

Idem interacción No. 78 
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eo. GLIBENCLAHIDA - NAPROXEN 

Idem interacciOn No. 79. 

81. GLIBENCLAMIOA - PIROXICAH 

Idem interaccion No. 79. 

82. GLIBENCLAHIDA RANIHDINA 

Posible incremento del efecto hipoglicemico. Monitorear 

frecuentemente la concanlracion de glucosa en sangre durante la 

terapia concurrente. Se recomienda ajuste de dosis al iniciar la 

lorapia con ranilidina. Avisar a los pacientes sobre los sintomas 

de la hlpoglicémia .. CRef. 21, 2:2, 2:5). 

83. GLIBENCLAMIDA- NIFEDIPINA 

Los requerimientos de los agentes anlidiabeticos orales pueden 

ser alterados cuando l.os bloqueadores del canal de calcio san 

aNadidos o discontinuados CR.eC. 12, 251. 

84.. GLIBENCLAMIDA - FUROSEMIDE 

Idem inleracciOn No. 77. 

85. ACIDO ASC6RBICO - SULFATO FERROSO 

La vitamina C mantiene al Cierro en estado ferroso e incrementa 

la absorción desde el tracto gaslroinlestin.al. Este incremento 

puede no ser signiCicalivo lRef. 251. 

se. CLORTALIDONA - NIFEDIPINA 

Los efectos anlihiperlensivos y;o diurelicos pueden ser potenciados 
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ctrcindo esto!; mi?dicamenlos se usan concurrontementll3' c1:-n d1ur-~t11:.us 

tiaz1dit:os, aw1que algunas combinaciones antihipertensivas y/o 

diuréticas son usados frecuentemente como ventaja lerapeutica 

cuando se usan concurrentemente el ajuste de dosis puede ser 

necesario CRef. 12:, 211 

87. PENICILINA - GENTAHICINA 

La mezcla de penicilinas aminoglucOsidos en soluciones 

parenterales pueden inact.ivar sust.ancialmente al 

aminoglucósido. Se recomienda utilizar una v1a de adm.inistracion 

diferente CRef. 251. 

88. AMPICILINA - NAPROXEN 

Hipoprotrombinemia i.nducida por grandes dosi.s de salicilatos,. 

ulcera gastrointestinal y hemorragia con estos medicamentos 

cuando son usados concurrentemente [Ret. 121. 

99. PENICILINA - CLORANFENICOL 

Los f"armacos bacleriost.á.li.cos pueden interCerir con el etecto 

bactericida de las peniclinas en el tratamiento de la meningitis 

o en otras situaciones donde el etecto baclericlda necesario, 

es mejor evitar el uso concurrente; sin embargo el cloranf'enicol 

y la ampicilina pueden ser usados en pacientes pedi.alricos. lRef. 

12, 2:2, 25). 

90. HETRONIDAZOL - GENTAHICINA 

Incrementa el potencial para neurotoxicidad [ReC. 12J. 
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91. METRONIDAZOL - AHIKACINA 

Idem interacci~n QO 

92. DICLOXACILINA - NAPROXEH 

Idem intea·accion No. 88. 

93. ALFA HETILOOPA - INOOHETACINA 

Puede antagonl2ar el efecto nnlihipertensivo por inhibicton de las 

prost.aglandinas renales y/o por causa de retencion de fluidos que 

tiende a incrementar la presión sangUlnea. El paciente debe: ser 

monit.oreado cuidadosamente para confirmar que el efecto se ha 

obtenido l R.ef. 121. 

94. Vl:TAHINA K - NAPROXEM 

Idem inleracci6n No. 56. 

95. DICLOXACILINA - OIPIRONA 

Idem interacción No. 88. 

96. PENICILINA - TRIMETOPRIM CON SULFAMETOXAZOL 

Los farmacos bacteriost.át.icos pueden int.erferir con el efecto 

bact.ericida de las penicilinas en el t.ratamiento de la meningitis 

y ot.ras situaciones donde el efecto bactericida es necesario: es 

mejor evitar la terapia co&llbinada lRef. 121. 

97. ACIOO ACETILSALICtLICO - GEL DE AlCOHl3 y Hg 

Idem interaccion No. 55 .. 
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98. METOCLOPRAllIDA - NALBUFINA 

Los eCectos en la motilidad gastrointestinal de la met.oclopramida son 

antagonizados por los analgésicos opiAceos lReC. 12. 251. 

Qg. RANITIDINA - GEL DE Al.COH>3 y Mg 

La absorción de la ranit.J.dina puede ser disaúnuJ.da con el uso 

concurrent.e; sin embargo l.os est.udJ.os no han deinost.rado este 

eCecto. Se recomlenda evitar la admlnistrac16n concurrente lReC. 

21. 25J. 

100. CARBAMACEPINA - CLORANFENICOL 

El concurrente del clorant'enJ.col puede incrementar los 

erectos y toxicidad de las hidanto1nas y anliconvulsivos debido a 

tma disminución en la actividad de las enzi ... s -1.crosomales 

induciendo asi una disminución en el met.abolJ.ssno y~o el 

desplazamiento de unlOn a proteinas plasmá.ticas. Se recomienda 

ajuste de la dosis. lusp di 8901. 

101. INSULINA - TABACO 

Cuando un paciente deja de fwnar o tiene una terapia con go..as de 

nicotina -se pueden incrementar los eteetos terapéutJ.cos de la 

insulina C fenoneno de rebote ) por incremento en la absorción; 

se puede requerir una reducción de la dosis de insulina [ usp di 

1205 J. 
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102. TOLBUTANIDA - HIFEDIPINA 

Se alteran los r-equeriadentos del hipoglicénd.anle cuando se 

adiciona o sus~enden los agenles bloque-adores del canal de calcio 

IRef'. t2, 251. 

103. CAPTOPRIL - SALES DE ALUMINIO 

Disminuye el efecto Carmacol6g1co del caplopr11 por tttaa reduccLon 

en la absorción gast.roin~esttnal IR.et. 251. 

104, ISOSORBIDE - CAPTOPRIL 

El uso conct.D"rent.e de estos ..edicamentos produco un efect.o 

ad1Uvo IRet. 121. 

105. GLIBENCLAllIDA - OIGOXIlfA 

Posible incre91&nto de la toxicidad de la digoxina [ReC. 211. 
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ANEXOIII 



INTERAC<:rONES FARMACOLOGICAS POTENCIALES ENCONTRADAS EN EL 

TRATAMIENTO DE LA INSllFlC:lENCIA ARTERJ:AL CRóHl:CA. 

1. N:IUllDIUNA · TABACO 

2. MIFEDIPIHA SALXCILATOS 

3. DIPIIUDANOI.. SALICILATOS 

.... HIFEDIPXHA PEHTOlUFXUHA 

s. TABACO PEHTOXJ:FILIHA 

8. AHTIACIDOS SALXC:lLATOS 

7. DIPIIUDANOI.. PEHTOXIFXUHA 

e. HEPAIUNA DIPIRIDAMOL 

g. ACEllOCllllARI NA CARDAMACEPINA 

10. FUROSEMIDE SALIC:lLATOS 

11. PENICILINA DIPIRONA 

12. HEPAIUHA SALICILATOS 
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INTERACCIONES FARMACOLOGICAS CON SJ:GNIFICANCIA CLINICA 

HEPARINA 

2 CAPTOPRIL 

3. FUROSEHIDE 

4. CAPTOPRIL 

5. PENTOXIFILINA -

6. PENTOXIFILINA -

7. PENTOXIFILINA -

e. DIPIRIDAMOL 

9. DIPIRIDAMOL 

10. DIPIRIDAMOL 

11. DIPIRIDAMOL 

12. DIPIRIDAMOL 

13. DIPIRIDANOL 

14. NIFEDIPINA 

15. CLORTALIDONA -
16. CLORTALIDONA 

17. CLORT ALIDONA 

18. DIGOXINA 

19. CAPTOPRIL 

20. VERAPANIL - ACIDO 

21. PROPOXI FENO 

22. PREDNISONA 

23. PREDNISONA 
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ACIDO ACETILSALICILICO 

FUROSENIDE 

DIGOXINA 

PENTOJUFILINA 

ALFANETILDOPA 

DI PI RI DAMOL 

NIFEDIPINA 

HEPARINA 

DIPIRONA 

ACIDO ACETILSALICILICO 

NAPROXEN 

DICLOFENAC 

PIROXICAM 

ISOSORBIDE 

HETOPROLOL 

PROPRANOLOL 

CAPTOPRIL 

SALES DE POTASJ:O 

SALES DE POTASJ:O 

ACETILSALICILICO 

FUROSEHIDE 

AZATRIOPINA 

FUROSEHIDE 



24. PREDlilSOHA 

25. SALES DE Mg 

28. AlfTJ:ACIDOS 

27 VITAMINA K 

28. NASAJ:s 

29. NALBUFINA 

30. GEMTAMICINA 

31. METOCLOPRANIDA-

32. INSULINA 

33. INSULINA 

34. INSUL:UIA 

35. INSULINA 

311. INSULINA 

37. GLIBEMCLAMIDA-

38. PENICILINA 

39. FUROSEMIDE 

40. MAGHES:IO 

'1. INSULINA 

'2. INSULINA 

'3. CLORPROPAMIDA-

4'. TOLBUTAMIDA 

'5. TOLBUTAMIDA 

.&e. PENICILINA 

CARBONATO DE CALCIO 

CARBONATO DE CALCIO 

SALICILATOS 

ACIDO ACETILSALICILICO 

ACIDO ACETILSALICILICO 

DIPIRONA 

SALICILATOS 

CIMETIDINA 

DICLOFENAC 

NAPROXEN 

METCPROLOL 

CLORTALIDONA 

PENTOXIFILINA 

PENTOXIFILINA 

TRIMETOPRIM CON SULFAMETOXAZOL 

CARBONATO DE CALCIO 

CARBONATO DE CALCIO 

FUROSEMIDE 

GLIBENCLAMI DA 

NASAis 

NAPROXEN 

FUROSEMIDE 

GENTAMICINA 

47. PENICILINA CLORANFENICOL 

'8. ALFAMETILDOPA- INDOKETACINA 

'80 GEL DE Al(OH)o y Kg. - ACIDO ACETILSALICILICO 
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50. HETOCLOPRAMIDA-

51. RANJ:TIDINA 

sa. CAPTOPRIL 

53. ISOSORBIDE 

54.. GLIBENCLANIDA -
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NALBUFINA 

GEL DE A1CO!Ua y Mg 

SALES DE ALUMINIO 

CAPTOPRIL 

DIGOXINA 



INTERACCIONES FARMACOl.OGICAS QUE DEPENDEH DE LA DOSIS 

Y llfi:L TJ:EJIPO DE ADMINISfRACION. 

1. AMIODARONA ACENOCUMARINA 

e:. ACENOCllllARZ NA - CARDAMACEPINA 

3. FUROSEMIDE DIPIRONA 

.... FUROSEMIDE DICLOFENAC 

5. FUR.OSEMI DE NAPROl<EN 

o. FIJROSEMIDE PIRO)(lCAH 

7 • FllROSEMIDE ACIDO ACETILSALICILICO 

··-ª· . CARBAHACEPINA - PROPOXXFENO 

g. CAR!MHACEPINA - CIMETIDIHA 

10. CARllAIL\CEPINA - METOCLOPRAMIDA 

11. NILHIDRIHA PROPRANOLOL 

12:. NIFEDIPIHA PROPRANOLOL 

13. PROPRAHOl.Ol. ACIDO ACETXLSALICILICO 

1 .... METOPROLOL ACIDO ACETILSALICILICO 

15. PROPRAHOLOL HAPRO)(EH 

10. METOPROLOL NAPROl<EH 

17. PROPOl<IFENO METOCLOPRAMIDA 

18. Gl..I8ENCLAMIDA - .ACIDO ACETILSALICILICO 

19. Gl.IBEHCLAJaDA - NIFEDIPINA 

c:o. GLIBEHCLAMIDA - FUR.OSEMI DE 

2:1. CLORTALIDOHA NIFEDIPIHA 

ea. TOLBUTAMIDA NIFEDIPINA 
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INTERACCIONES FARHACOLOGICAS POTENCIALES ENCONTRADAS EN EL 

TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA ARTERIAL CRONICA E 

HIPERTENSióN ARTERIAL 

1. PIROXICAH DIPIRONA 

2. DI PI RI DAHOL SALICILATOS 

3. NIFEDIPINA SALICILATOS ... NIFEDIPINA ISOSORBIDE 

5. VERAPAHIL ACIDO ACETILSALICILICO 

6. CAPTOPRIL PENTOXI FI LI NA 

7. CAPTOPRIL CLORT ALI DONA 

a. NIFEDIPINA PENTOXI FI LI NA 

9. VITAMINA K SALICILATOS 

10. PENICILINA SALICILATOS 

11. ANTIACIDOS SALICILATOS 

12. PROPRANOLOL ACIDO ACETILSALICILICO 

13. NAPROXEN ACIDO ACETILSALICILICO 

14. HETOPROLOL ACIDO ACETILSALICILICO 

15. FUROSEHIDE CAPTOPRIL 

16. FUROSEHIDE SALES DE POTASIO 

17. FUROSEHIDE SALICILATOS 

18. SALICILATOS SALES DE POTASIO 

19. DIGOXINA FUROSEHIDE 

20. PREDNISONA AZATRIOPINA 

21. GENTAHICINA SALICILATOS 

22. PROPOXIFENO FUROSEHIDE 

23. NALBUFINA DIPIRONA 

24. CARBAMACEPINA - PROPOXI FENO 

25. DIPIRIDAHOL HEPAR!NA 

26. NIFEDIPINA FUROSEHIDE 

27. HETOPROLOL NAPROXEN 

20. CAPTOPRIL SALES DE ALUMINIO 
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INTERACCIONES FARHACOLOGICAS POTENCIALES ENCONTRADAS EN EL 

TRATAMIENTO DE LA INSVFICIENC1"' ARTERIAL CRONICA, HIPERTENSióN 

ARTERIAL Y DIABETES MELLITUS. 

1. CARBANACEPINA PROPOXIFENO 

2. CARBAHACEPINA CLORANFENICOL 

3. METOCLOPRANIDA INSULINA 

4. PENICILINA CLORANFENICOL 

5. PENICILINA GENTAHICINA 

6. ACET AMI NOFEN METOCLOPRAMI DA 

7. METOCLOPRAMIDA PROPOXIFENO 

0. ACETAMINOFEN DIPIRONA 

9. METRONIDAZOL GENT AMI CI NA 

10. GL.I BEHCLAMIOA DIPIRONA 

11. DIPIRONA DICLOXACILINA 

12. DIPIRONA PSILLIUH PLAITTAGO 

13. CARBAHACEPINA METOCLOPRAMI DA 

14. TOLBUTAHIDA NAPROXEN 

15. FUROSEMIDE NAPROXEN 

15. PENICILINA DIPIRONA 

17. CAPTOPRIL FUROSEMIDE 

19. CAPTOPRIL INSULINA 

19. CARBONATO DE Ca SALES DE A1 sin Hg 

20. DIPIRIDAHOL ACIDO ACETILSALICILICO 

21. FUROSEIUDE CARBONATO DE CALCIO 

22. SULFATO FERROSO CARBONATO DE CALCIO 

23. INSULINA FUROSEHIDE 

24. CAPTOPRIL SALES DE POT ASl O 

25. INSULINA SALICILATOS 

26. CARBAHACEPINA FUROSEMIDE 

27. PENTOXIFILINA INSULINA 

29. FUROSEMIDE GLIBENCLAHIDA 

29. FUROSEHIDE PROPOXIFENO 

30. PROPOXIFENO NAPROXEN 
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31. CEFTAZrDIMA FUROSEMIDE 

32. CEFTAZrDIMA DIPIRONA 

33. CAPTOPRIL GLIBEHCLAMIDA 

34. CAPTOPRIL ACIDO ACETILSALICILICO 

35. GLIBENCLAMID/\ ACIDO ACETILSALICILICO 

36. NAPROXl?N ACIDO AC.ETILSALICILICO 

37. CEFOTAXIMA NAPROXEN 

38. GLIBENCLAMIDA RAHITIDINA 

39. CEFOTAXIMA DICLOXACILINA 

'°· HIFEDIPINA GLIBENCLAMIDA 

41. PEHTOXIFILINA GLIBEHCLAMIDA 

42. METROHIDAZOL AMIICACINA 

43. PENICILINA AMIICACINA 

44. INSULINA TABACO 

45. PROPOXIFENO TABACO 

46. PEHTOXIFILIHA TABACO 

47. PENICILINA TRIMETOPRIM CON 

SULFAMETOXAZOL 

48. INSULINA METOPROLOL 

49. METOPROLOL HSAIAs 

so. IHDOMETACINA ALFAMETILDOPA 

51. HIFEDIPINA ISOSORBIDE 

52. HIFEDIPINA DIPIRONA 

53. NALBUFINA DIPIROHA 

54. METOCLOPRAMIDA NALBUFINA 

55. GENTAMICINA NAPROXEN 

56. DIACEPAH METOCLOPRAMIDA 
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ANEXO IV 



4;11.<DSAllRD<D 

ABDUCCIOH, Movillllonlo por lftedio del cual una parte 

es retirada del eje del cuerpo o de una extremidad. 

AMPUTACION DE ORTEJOS. Int.ervenc1.6n quirürgica que 

consiste en J.a elil'llinación de unos de los ort.ejos de una 

eXt.rem.idad. 

AMPUTACION J:NFRACONDILEA. Intervención quirUrgica 

que comprende en eliminar e1 tercio bajo de una extrelllldad. 

AMPUTACION SUPRACONDILEA. Int.ervención quJ.rllrgica 

que comprende en eliminar el tercio a.:tdio del *1Sl.o de una 

extremidad. 

ANASTOMOSIS. Intercomunicación de 1os vasos 

sangu!neos 11.nf'át.icos a través de disposit.ivos anat.6ndcos 

normales. Se forman en todos aquel.los lugares en los cuales J.as 

vlas para ol suministro sanguineo de una part.e periférica debe 

mantenerse tras la interrupción de. W\3 art.erJ.a principal. 

ANASTOMOSIS ARTERIO-VEHOSA. Vaso sanguineo anormal 

que conecta a una art.erlol.a y vénula, sin int.ervenc16n de los 
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capilares. Est.as est.ruct.l.D"'as abundan en la pal... la plant.a y la 

pulpa de las falanges terl&l.nales de los dedos. 

ANEURISMA. Dilat.ación anormal, local.1.zada, de una 

arteria. o la comunicación lateral de tm saco lleno de sangre que. 

t.ipicamente. aumenta de volumén. manifiesta su pulsación expansiva 

y produce tm ruido. A menudo coincide con dolor, slnlomas de 

presión. erosión de las partes contiguas y hemorragia. 

ANGIOPLASTIA. Cirugia reparadora que se ejecuta 

sobre l.os vasos sangulneos enterMOs o traumatizados .. 

ANGOR.. Tensión ext.reaa; angi.na 

AHGOR PECTOIUS. Dolor precordial o retrost.ernal., 

paroxist.ieo que, a menudo, irradia hacia el hombro izquierdo y el. 

brazo; se debe a un aporte inadecuado de sangre y oxigeno al 

corazón ; se present.a de .anera caract.eristica, despu6s de tm 

estuei-zo o emoción. 

ARTERIOGRAFIA.. Representación grAtica del pulso de 

las arterias después de la inyección de material radioopaco. 

ATEROESCLEROSIS. Cainbios proli:feralivos y 

degenerativos de las arterias, no necesariamente relacionados t.mOS 

con ot.ros que provocan engrosamiento de las paredes, pérdida de su 
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elasticidad y, en algunos casos depositas calcareos. 

ATEROHA. Placa ateroesclerotica en una arteria. 

ATROFIA. Reducción local del tamaf'io de uns célula, 

de un tejido, de un órgano, o de alguna de las regiones del 

cuerpo; puede ser de naturaleza fisiológica o palologica. 

BIFURCACION. División de dos ramas. 

CALCIFICACION. Depósito de material calcareo dentar 

de los tejidos de un organismo. 

CARBOXIHEMOGLOBINA. Compuesto de monóxido de carbono 

y hemoglobina que se forma cuando existe CO en la sangre.. El 

rnonóxido de carbono desplaza al oxigeno e impide la f'unción 

oxidante de los eritrocitos. 

CLAUOICACION INTERMITENTE. Aparición de dolores, 

tipo calantbrt-_• y debilidad en las piernas principalemente en las 

paolorr lllas; se !niela al caminar y cede con el reposo; 

relaciona con un espasmo vascular y con ateroesclerosis. 

COLESTEROL. Alcohol monohidrlco insaturado de la 

clase de los esteroles; es un constituyente de todas las grasas y 

acei les animales. Es una sustancia blanca, cristalina, insoluble 

en agua, es importante en el metabolism:i y un derivado puede 

activarse para formar vitamina o. 

137 



DISl'LASIA. Desarrollo o creciatenlo anormal. 

especialernenle con respecto a células. 

ENDARTERECTOMI A. EliminacJ.ón quirurgica de 

trombo organizado y del endotelio adherido, o de tUla 1 ntima 

aleromalosa, de un segmento de una arteria que 

est.enosado. 

ha trombosado o 

ENDOTELIO. Epitelio simple, escamoso que reviste al 

corazon. los vasos sanguineos, los vasos linf'aticos. Epitelio 

simple. escamoso derivado a partir del mesoderrocr que reviste 

cualquier cavidad del cuerpo. 

ESTASIS. Interrupción del rlujo sanguineo o de otros 

liquidas del cuerpo. 

ESTENOSIS. Constricción o est.rechamiento, en 

especial de la luz u orificio de un conducto. 

ESTENOSIS AORTICA. Estrechamiento del orificio de 

las valvulas aórticas, del conducto de salida de la aorta o de la 

aorta misma. 

FIBRINA. Prolelna fibrosa insoluble# formada por la 

interacción de la lrombina y del fibrinógeno. 

FZBROSIS. Aumento del tejido conjuntivo fibroso. 



FOSF'OLIPIDOS. Tipo de compuesto de l1pidos que un 

éster del ácido fosfórico y que conliene ade~s una o dos 

-=.tléculas de Acldos grasos, w1 alcohol y una base nitrogenada. 

Estan ampliamente distribuidos la naturaleza incluyen 

sust.ancias como la lccitina, la cefalina y la esfingomielina. 

GANGRENA.. Necrosis de un órgano o de una de sus 

parles; se debe W\a talla en el riego sangulneo, 

enfermedad o lesión direc~a. 

HIPERABDUCCION. Abducción excesiva de un miembro o 

part.e. 

HIPERCOLES'TEROLEMlA.. Presencia de colesterol en la 

sangre. 

HIPERPLASIA.. Formación e><ceslva de un tejido; 

aumen~o on el taM&~O de tejido u órgano debido a un aumen~o en 

el número de células. 

lilPERTRIGL'ICEROLEMIA. Nivel excesivament.e alto de 

triglicéridos séricos. 

lllPOTROFIA.. Término opuest.o a hipert.rófla, es decir, 

el empequenecimient.o de un órgano o tejido, producido por la 

disminución del volunien de las células que lo constituyen por 

hiponulriclón. 
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HIPOXEHIA. Deficiencia de ox!geno; estado en el que 

se encuentra disporJ.ble una cantidad de oxigeno que 

f isiol<:'::lgica.nente es inadecuada; no se tornan en cuenta la causa r1i 

el grado.Reducción de la disponibilidad del oxigeno de los tejidos 

debido a una disminucion en la presion parcial del oxigeno en la 

sangre arterial. 

IDIOPATICA. Primario. espontaneo, que no resulta de 

ninguna otra enfermedad. De causa desconocida. 

ISQUEMIA. Dism.inucion local del riego sangu.ineo 

debido a una obslruccion del flujo de sangre arterial o a una 

vasoconstriccl6n. 

MIXEDEMA. Afección debida a la insuficiencia de la 

hormona tiroidea; se caracteriza por hipometabolismo, sensibilidad 

a1 trio, piel seca y aspera, calda de pelo, torpeza men~al, anemia 

y disminución de los reflejos. 

NASAis. Analgésicos Antiinflamatorios no Esteroldales 

NECROSIS. Muerte pa~ológlca de un.a célula o grupo de 

células en contacto con células vivientes. 

NECROPS'XA. Autopsia 

HEOPLASI A. Formación de lunKJres o neoplasma. 
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HEOPLASMA. Crecimiento 

tejidos anormales. 

aberrante de celulas o 

OSTIUH. Boca o abertura. 

PANARTERITJS. Inflamacion de todos las capas de una 

.arteria. 

PLAQUETAS. Corpusculos esferoidales y ovoides> gris 

claro que se encuentran la sangre. Miden de 1.0 a 2.5 micrones 

de 300_. 000 mm
9

: es un ele1nento esencial de diAmetro y su numero 

en el mecanismo de la hemostasis. 

PLETISHOGRAFIA. Medición de los cambios en el 

volurne-n de una extremidad o de un Organo. 

SIMPATECTOHIA. Escisión de parle del Sistema 

Nervioso Automono o simpalico consiste en la eliminación de una 

porcion del nervio simpático. 

TRIGLICERIOOS. Ester de la glicerina en el que los 3 

grupos hidroxilo de esta Ultima se hallan esteriflcados con un 

a.cido, los aceites vegetales animales es tan compuestos 

principalmente por lriglicerldos o ácidos grasos. 

TROMBOSIS. Formación de un trombo. 
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TROMBOAHGUTXS OBLITERANTE. Trombosis con 

organizacion y grado variante de lnf lamacion localizada en las 

arterias y en las venas de las extrem.ldades; ocas.ionalment.e de las 

v1sceras, evoluciona hasta producir fibrosls a nivel de estas 

estructuras y en los nervios acompahanles, se complica con cambios 

lsquémicos en la parte irrigada. Es una enfermedad frecuente ent.re 

varones fumadores jovenes y de edad media. 

ULCERA. Interrupción de la conlint..tldad de una 

superficie epitelial. 

ULCERA ARTERIAL. Ulceracion debida una 

insuticiencla o oclusion de una arteria. 

VASOCOHSTRICCIOH. Const..ricciOn de 1os vasos 

sangu1neos, en part.i.cular, est.rechamient.o funcional de la luz 

arteriolar. 

VASA VASOR.UM. Vasos sangUlneos que riegen las 

paredes de aquellas arterias y venas que tienen un calibre mayor 

de 1 mm. 

XANTOMATOSIS. Trast.orno caract.erizado por depósit.o de 

material lipoide amarillent.o o anaranjado de las células ret.iculo 

endoteliales. la piel y los órganos internos. 
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