/12 A 71225
g

Universidad Nacional

T g Auténoma de México }
Kyﬁl[ FACULTAD DE MEDICINA
5 DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO j

Hospital Central Sur de Alta Especialidad
I;'m":'-Petréleos ‘Mexicanos
fer '

i A

0%

NIVELES DE GLUCEMIA EN PACIENTES HIPERTENSOS
Y DIABETICOS EN TRATAMIENTO CON CAPTOPRIL

T E S | S

Que para obtener lajEspecialidad en
MEDICINA INTERNA
P r e 8 e n t =a

Dr. Jos¢ Enrique Torrves Liva

B TESIS CON
México, D FMM DE OR‘GEN 1994 '



pr—

%‘g Universidad Nacional
:‘\-A

2%  Auténoma de México
UNAM

UNAM — Direccién General de Bibliotecas Tesis
Digitales Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA
SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta
protegido por la Ley Federal del Derecho de
Autor (LFDA) de los Estados Unidos
Mexicanos (México).

El uso de imégenes, fragmentos de videos, y
demas material que sea objeto de proteccion
de los derechos de autor, sera exclusivamente
para fines educativos e informativos y debera
citar la fuente donde la obtuvo mencionando el
autor o autores. Cualquier uso distinto como el
lucro, reproduccién, edicion o modificacion,
sera perseguido y sancionado por el respectivo
titular de los Derechos de Autor.



HOSPITAL CENTRAL SUR DI ALTA BSPRCIALIDAD

PEZETROLZIOS MEZXICANOS

NIVELES DE

Y DIABETICOS &N TRATAKIENTO CON CAPTOPRII,

AUTOR: JOSE EZNRIQUEZ TORRES TLIRA.
RESIDENCIA: MEDICINA INTERNA
TUTOR: DR JESUS A. CABALLERO HERMOSILILO

ASESOR: DR CARLOS EERRERA MADRIGAL



DR JOSE DE JESUS hghik

DIRECTOR MEDIC( DFI

2 YASSO Y SILVA

H DE PEMEX

DR JESUS ARTURO
JEFE DEL SERVICI

LERO HERMOSILIN
MEDICINA INTERNA

DRA LAUR, NO ALAAMIRANG
JEFE DEL DEPARTAMENTO JE INVESTIGACION

. .
A SUDITH LOPEZ/ZEP %

JEFE/DEL DEPARTAMENT) ENSENANZA

(o s QAWJ

DR CARLOS HERRERA{MADQRIGAI.
HMEDICO ADSCRITO DE M.I. ASESOR DE TESIS



A LA UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DI
MEXICO Y AL HCSAE DE PEMEX POR PERMITIRME
LA REALIZACION DE MI ESPSCIALIDAD

A MIS PROFESORES DE CURSO0 ¥ A MI ASESOR
DE TESIS POR SUS VALIOSAS APORTACIONES
EN MI TORMACIOX.

A MIS SERES QUBRIDOS



TITULO.

NIVELES DE GLUCEMIA EN PACIENTES HIPERTENSOS Y
DIABETICOS EN TRATAMIENTO CON CAPTOPRIL

AUTOR:

DR JOSE ENRIQUE TORRES LIRA

ASESOR:

DR CARLOS HERRERA MADRIGAL



INDICE

INTRODUCCION. . v v v evvvracrrensnnavenssasrsnnsanivnsl

ANTECEDENTES. v vvv e iiiiviionnesetnneoaes 2

ceeera 4

DEFINICION DEL PROBLEMA...........civenvnns

JUSTIFICACION. ., ......c0v0vens

e el 4

OBJETIVOS. ... .iovvnvnn R

teesseiesrsssiedses B

HIPOTESTS . v ov e vervureerosarveesnoeonsornnneeaine

METODOLOGTA. . .t veersatsosortiiasennsonnarsssas &
7.1 Disefio de investigacldn,...... v iiviiiseee. B
7.2 Definicidén de la entidad nosolégica....... 5

7.3. Definicién de la pohlacidén obhjetivo..... .

(13

7.4. caracteristicas Generales de la pohlacidn.

h

7 .4.1. Criterios de dnelusidn,............
7.4.2. Criterios de exclusidén........ .
7.4.3, Criterios de elMminacidh........... 7

7.4.4, Uhlcaciébn de espacie temporal.......?



9.

10,

11.

12.

7.5. Disefio estadistico. ... civiiinrennans

7.5.1., MArco de MUestYrel.....oeesueass

7.5.2. Unidad Gltima de muestreo.......

7.5.3. Método de MUESLTEO. ... v uu.ns

7.5.4, Tamafio de MUESEra.. . ivvenassssine

7.6, Def., de variables y escalas de medicién,

7.7. Recoleccién y analisis de datos.......

T8, BEloa. ... it iiice it iaaareneas

RESULTADOS........... terenesee Cereeeen e

DISCUSION .ot iivitvsiteenrsooressotiossossnonna

CONCLUSTIONES . . ..o ittt iotarreronosonsnn

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS. ... cccuvevuvanars

ANEXOS (TABRLAS Y GRAFICAS) ... .ievevsenvasns

10

11

13

14

15

18



1. INTRODUCCION

En la literatura médica actual, se ha publicado en 1los
ultimos afios, la interaccidn de diversos estados patoldgicos que
anteriormente se enfocaban como problemas alslados ' Esta
gran interdependencia se ha deserito también en los farmacos

cominmente utilizados **

Se ha informado de casos aislardos de hipoglucenia
probablemente atribuibles a inihibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (ECA) *7 El captopril es un

farmaco inhibldor del sistema venina angiotensina, al disminuir
la formacidén de angiotensina iT, { potente metabolito
vasoconstrictor ), lo cual se ha asociado a disminucidén de
sensibilidad a la insulina 6 a otro mecanismo alin no explicado,
que ha condicionado 1la aparicién de hipoglicemia en pacientes
diabéticos tanto insulino  dependientes cono no insulino
dependientes, sin haber reporte de hipoglicemia en no diabéticos.
Uno de estos articulos describe tres casos de hipoglicemia en
pacientes insulino dependientes y otro caso de hipoglicemia en un
paciente no i1insuline dependiente, no obeso, que requiris el
retiro de hipoglucemiantes orales, por presentar hipogiucemid-

Estos trabajos se han repetido en la literatura y asi, Arauz-
Pacheco y col, publicaron que dos pacientes con Diahetes Mellitns

no insulino dependiente (DMNID) estable, presentaron hipoglicemia



casi inmediatamente después de iniciar tratamiento anti-
hipeftensivo con inhibidores de la ECA"

Sin embargo, se han publicado diversos trabajos, en los que
hay tanto disminucién como aumento de las cifyras de glucosa

sérica en ayunas sin haber diferencias significativas.t

2. ANTECEDENTES

Desde los afios 608 sl encontrd dque el veneno de algunas viboras
contenian factores que intensificaban 1la respuesta de
bradicinina. Estas sustancias eran una familia de péptidos de
5-13 residuos de aminodcidos gque inhiben la enzima que
cataliza la degradacion e inactivacidn de bradic¢inina {ahora
llamada cinasa IT). MAs tarde se demostré que la enrima
convertidora de angiotensina y cinasa II eran la misma énzima,
una dipeptidil carboxipeptidasa . En 1977, un inihibidor oraﬁ
de la ECA se produjo como resultado de un racional analisis
de 1la accidén inhibidora de los factores potenciadores de
bradicinina (FBPs),”* Cushman y Ondetti y col. demostraron que
logs IFCA se producia por suecinil amincacidos que
corresponden a dipéptidos producidos por la ECA vy dirigié a
la sintesis de una serie de derivados mercapto alkalonil vy
carboxialcalonil que actuaron como potentes inhibidores
competitivos. El1l mls activo de estos compuestos fué el D-

Mercapto metil propanoil lL-prolina o captopril.
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Entre las caracteristicas farmacolégicas del captopril se
tienen las siguientes:

a) Absorcién. Por via oral es réapidamente absorbido,
con una blodisponibilirad alrededor del 65% pero es
reducido significativamente por los alimentos.

b) Distribucién. Alcanza su pico de concentracién en plasma
1 hora después de su ingesta oral.

c) vida Media. Tiene una vida media de aproximadamente é
horas con una dosis de 20 mg via oral y suprime el efecto de
anglotensina I por 2 hs y cerca de 4 hs son necesarias para que
se recobre el 50% Qe la respuesta presora original.

d) Eliminacién. casi toda la droga es eliminada por
orina, aproximadamente 40% del farmaco se elimina como tal y el
resto como metabolitos. estd eliminacidén se reduce en la
insuficlencia renal®-'''*

e) Reacciones secundarias. Estas se presentan en
aproximadamente 12% de los pacientes. Entre ellos estan:
rash cutaneo, pérdida del sentido del gusto y tos, sintomas
que desaparecen al suspender el medicamento, otros efectos menos
frecuentes pero de mayor dafio son: proteinuria {(hasta mads de. 1

ar Al dfa) y neutvopenia.
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Como se comento @al principio, se ha documentado la presencia de
hipoglicemia, como posible efecto secundario, y se han recibido
comentarios sohre el mismo fendémeno que sin dejar de ser
anecdséticos, se relaciona a lo publieado. Por lo anterior, se
afectud el presente estudio, sobre el efecte del captopril en la

glucemia, de pacientes diahéticos.

3. DEFINICION DEL PROBLEMA
8= han descrito los efectos de diferentes antihipertensivos
sobre los niveles de glucasa y lipidos, favoreciendo un
estado de resistepncia a la insulina™' El  captopril se lha
propuesto como un farmaro que ademds de afectar la glucemia,
mejora el estado de resistercia a la insulina'® Hasta
al momento actual solo hAy informacién sobre casns aislados
de disminucion de los niveles de glucosa en pacientes diabéticos
que reciben inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina, no existen ensayns clinicos qne comprueben este

efecto.

4. JUSTIFICACTION
pebido a que los inithibidores de la ECA y especificamente
captopril, ha demostrado ser un farmaco de primera linea en el
tratamiento antihlpertensiva, dehido a los grandes beneficios
probardos que ofrece se ha extendido su uso en forma genevalizada,

por ello es importantd conocer sus efectos secundarios.''-'’:'™



5. OBJETIVO

Determinar si el uso de captopril en paclentes diabéticos
e hipertensos modifica 1los niveles de glucemia o disminuye

los requerimientos de hipoglucemiantes orales o insulina.

6. HIPOTESIS
Si, captopril disminuye los niveles de glucosa, entonces,
puede llegar- a ser necesario ajustar las dosis de
hipoglucemiantes orales o insulina en pacientes diabéticps e

hipertensos,

7. METODOLOGIA

Disefio de la Investigacion.- Estudio descriptivo, longitudihal,

prospectivo y autocontrolado.

Definicién de la entidad nosoldégica.- La diabetes Mellitus
es una enfermedad metabélica, que consiste en aumento de los
niveles séricos de glucosa secundaria a disminucidén de 1la
secrecién endécrina de insulina por 1la células beta del péncreas
y/o @& resistencia a la dinsulina. EstAa tdltima situacidén se

presenta en los pacientes ohesos v en los paclentes hipertensos
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esenciales, como lo demostrd Ferranini en 1987. La hipertensién
arterial esencial, como su nombre 1o indica, no tiene una
etiologia precisa, pero en ellas intervienen las resistencias
vasculares periféricas y la funcién de bomba del corazén. En el
presente trabajo se busca la posible relacién existente entre el
captopril que es un antihipertensivo y el metabolismo de la

glucosa en pacientes con diabetes mellitus.

Definicion de la poblacidn objetivo.- Ja poblacién estudiada
estuvo formada por derechohabientes del servicio Médico de
Petroleos Mexicanos, atendidos en el Hospital sur de Alta
Especlalidad, que padecian de hipertensidén arterial y diabetes.
CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION.

Criterios de inclusion:
a. Individuos de anhos sexos.
h. Rango de edad entre 25 y 70 afios.
c¢. Diabéticos tipo II para el grupo A.
d. Diabéticos tipo I para el grupo B. ]
e, Que tengan hipertensién arterial sistémica, defiﬁida
cOmer:
Hipertensidn arterial cdiastolica:
Hipertensos leves e 90-104 mmHg
Hipertensos moderados 105=-115 mmYg
Hipertensidn arterial sistdlica: cuande la presidn
sistélica es i1gual o mayor de 160 mmHg, con presion

diastdlica igual o menor de 90 mmHg.
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f. Previamente tratados o no. De ellos solo se tuvo un
pacilente con hipertensién leve, al cual se disminuyd
gradualmente un heta bloguador y se inicidé dosis
equivalente de captopril.

Criterios de exclusidn:

a. Embarazo o lactancia.

b. Enfermedad renal {(definida por creatinina sérica igual o
mayor de 2 mg/dl o proteinuria de 2+ 6 mAs.

c. Leucopenia menor de 3000 células por milimetro clibica.

d. Paclentes con colagenopatfas.

e, Pacientes con tratamientos citotdxicos.

E£. Hipersensibilidad a los medicamentos.

Criterios de eliminacién:

- Falta de adherencia al tratamiento.

- Aparicién'de enfermedades intercurrentes, que obliguen al
investigador a la suspension del tratamiento.

- Intolerancia al medicamento.

Ubicacién del espacio temporal:
El estudio se realizs en su mayor parte durante los afios

¥ principalmente de abril a Octubre de 1992, en el

consultorio de Mediecina Interna del HCSAE de PEMEX.



DISENC ESTADISTICO:

Marco de muestreo., La muestra a estudiar se tomo de la
poblacién d;rechchabiente del Hospital de Concentracidn sur de
Alta EBspecialldad de Petroleos Mexicanos, en el departamento de
Medicina Interna.

Unidad dltima de muestreo. Pacientes atendidos en consulta
externa del Servicio de Medicina Interna.

Método de muestreo. La muestra de la poblacién se obtuvo de
la consulta externa directamente, a todos 1los pacientes que
cumplieran los criterios de inclusidén, en los meses comprendidos
entre marzo y octubre del 92 vy algunos paclentes del ailo pasado
incluidos en un estudio preliminar al presente trabajo.

Tamafio de la muestra. Se astudiaron a todes los pacieﬂtes,
comprendidos entre 1los meses de marzo y octubre del 92, por lo
tantn fué una muestra limitada por el tiempo, se considerd
aleatoria la llegada de los pacientes a la consulta externa del

departamento de Medicina Interna.

DEFINICION DE VARIABLES Y ESCALAS DE MEDICION:

L.as variables en estudio fueren: la glucemia, colesterol,
hemoglobina y leucecitos, con medilciones cuantitativas e cada
una de ellas, asf se ulilizé mg/dl para las dos primeras, gr/dl

para la tercera y células poy mm ciblco para la iiltima.



RECOLECCION Y ANALISIS DE DATOS

La recoleccidén de datos se realizd en hojas disefiadas
egpecificamente para la captacién de los mismos. Anexo A.

se estudiaron 3 grupos:

Grupo A:  Formade por 17 paclentes hipertensos con diabetes
mellitus tipo 11 (DMNID), bajo tratamiento con hipoglucemiantes
orales,

Grupc B: Formado por 2 pacientes hipertensos con diabetes
mellitus tipo I (DMID), con tratamiento con insulina.

Grupo C: Formado pot 5 pacientes hipertensos esenciales gin

diabetes mellitus.

La cronoclogia de estudio por cada paclente fue la siguiente:

PARAMETRO SFEMANAS 0 4 8 12
Presidén Arterial X X X %
pPeso X X x X
Dosis de medicamento X X X b4
LABORATORIO

Glucosa sérica ® b X ®
Biometria Hemitica ® ® X b4
Examen General de Orina ® K
Colesterol X X X X
Electrolitos séricos X b4

ESTA TENIS b”l BEBE
SaLIR U LA GiZuBTECA
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Analisis de datos.

Para este efecto se realizd, an8lieis de varianza, ya que el
presente estudio compara varios grupos, constituidos por los
diferentes promedio de la glucosa sérica a diferentes semanas;
¥y se utilizé un nivel de significancla estadistica de P igual o

menor de 0.05.'" "

ETICA:

Fl tratamiento con inhibidores de la ECA, es considerado en
la actualidad como tratamiento de primera linea para la
hipertensién arterial esencial, como se deriva de los resultados
del comité de hipertensién arterial de 1988, junto con
calcioantagonistas, betabloqueadores y diuréticos, sin embargo,
estos dos (ltimos grupos de farmacos, no son de primera linea
linea en pacientes diabéticos, ya que su pérfil metabdlico les es
desfavorable quedando los calcioantagonistas y bloqueadores alfa,
junto con los inhibidores de la ECA como de eleccidén en este
grupo de pacientes., Del tal manera que el protocolo se efectiio
sobre un tratamiento de eleccidén, en el cual se le comunicd al
paciente que su tratamiento estaba incluido en un protocolo de
investigacién que no requeria mayor participacién que- su

asistencia mensual.
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8. RESULTADOS:

Se estudic un total de 24 paclentes, 11 hombres ¥y 13
nujeres, con um promedio de edad de 58 afios, con un rango de
44 a 70 afios, que se dividieron en 3 grupos. Figura 1.
De los 3 dgrupos estudiados (tabla 1), el grupo A, formado por
pacientes hipertensos esenciales y diabéticos tipo 1II, en
tratamiento con hipoglucemiante oral, estuvo formado por 17
pacientes. En ese grupo se encontré disminucién en los
promedios de los niveles séricos de glucosa. Se evidencio lo
anterior al graficar los resultados.Figura 2.
Ei grupo total de pacientes constituido por la poblacién de los
3 drupos A, B y C se comporto de manera similar, y muestra
disminucién de los niveles séricos de glucosa, como se aprecia
en las figuras 3 y 4.
Sin embargo, al realizar un estudio que evalﬂé diferencia entre
grupos {analisis de varianza), no se encontro diferencia entre
los grupos estudiados, tanto en el grupoc A, como en el total de
la poblacién en estudio. La hipotesis de trabajo =-de no
diferencias entre los grupos- quedd aceptada, con una
probhabilidad de ser cierta de 0.95, lo que significa que no hubo
diferencla estadisticamente significativa entre los grupes,

En el grupo control {Grupo C) constituido por 5 pacientes,
como era de esperarse, por publicaciones previas, no se encontrd

disminucién de los niveles séricos de glucosa.
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L,os promedios de los niveles séricos de glucosa encontrados

en la poblacién total se muestran en la figura 4.

Los valores de glueosa sérica encontrados en la poblacidn
total fueron similares del encontrado en el grupo A, formado por
pacientes que tomaban hipoglucemiante oral.

Los pacientes del grupo A utilizaron diferentes hipoglucemiantes
orales y dosis de acuerdo a las necesidades de cada paciente., Los
hipogliucemiantes orales (HO) utilizados y las dosis de los mismos
s5e muestran en la tabla 2. En la misma se obhservan los pacientes
due presentan disminucidén y aumento de los reguerimientos de
hipoglucemiante oval (HO}, se encontraron 4 pacientes en 1os que
disminuyeron sus requerimientos de HO y 3 pacientes en los que se

aumentaton los mismos. f.as dosis del HO y 18 eleccién del mismo

quedé a criterio del médico tratante,

Con respecto al peso, no se encontydé cambio alguno, el
promedio del peso iniclal fué de 77.2 Xg ¥y al final ge 1las 12
semanas de tratamiento fué de 76.17 Kg.

Con respecto a las cifras de TA, al inicié del estudio 17
pacientes presentaban hipertensién leve {71%} y 7 presentaban
hipertensién moderada {29%), figura 5. De los 24 pacientes, 23 de
ellos raecibieron antihipertensivo por primera vez y en 1 se
redujo el antihipertensivo que tenfa {un betablogueador), esta
disminucidn fué en forma gradual en el transcurso de 1 semana y
se 1iriclo dosis equivalente de captopril, sin presentar el
paciente descontrol hipertensivo., La Tensién arterial (TA), como

era de esperarse disminuyd. La TA sistélica promedio al inicié
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del estudio fué de 152.5 mmHg y las 12a semana fué de 146 mmHg.
La TA diastdlica fué al inicio de 95.4 mmHg vy al £inal fué en
promedio de 84.8 mmHg.

Con respecto a otros parametros con determinacién de

colesterol sérico no encontramos diferencia significativa.

9. DISCUSION,

Los resultados encontrados en el presenta trabajo concuerdan
con algunos publicados en la literatura mundial, ya gque no se
encontrd diferencia significativa de los niveles sédricos de
dglucosa, al analizarse 1l1a misma a diferente tiempo de iniciado
el tratamiento anﬂihipertensivo con captopril.®'

Se sabe que el captopril reduce la resistencia la insulina,
al redueir 1la tensidén arterial, como anteriormente Ferranini,
habia demostrado que la hipertensidn arterial producia
resistencia a la insulina, en su trabajo clasico de 1987." Este
podria ser un de los mecanismos por los cuales se produjera
dAisminucién de 1los niveles de glucosa, o tal vez algin otro
mecanismo aln no dilucidade, ™™

Mayor numero de pacientes, con un tratamiento més estrecho,
tal vez podria darnos algin resultado estadisticamente
significativo, sin emhargo se dehes tener encuenta este efecto
que podria acentuarse en pacientes con sensibilidad al farmaco.

Bn 3 de los pacientes estudlados fué necesario aumentar la

dosis del hipoglucemiante durante el seguimiento. Asimismo a 4
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pacientes fué necesario disminuir el mismo, de tal manera que en
est.e rengldén, no hubo mayor diferencia. En los que respecta al
peso, y a 1las determinaciones de colesterol sérico no se
encontraron diferencias significativas, similar a reportes
previqs." Asimismo, no se encontraron reacciones secundarias

asociadas con el tratamiento farmacolédgico,

10, CONCLUSIONES:

A. El captorpil puede llegar a disminuir los niveles sérices
de glucosa.

B, El captopril es un f&rmaco que puede a llegar a reducir
las necesidades de hipoglucemiante oral.

C. Se requiere un estudio multicéntrico a mayor plazo para
poder realizar inferencias con més confiabilidad.

D. 8Se requiere valorizacién de otras constantes gque

modifiquen los niveles de glucosa sérica en ayunas.
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[ABLA 1. NIVELES DE GLUCEMIA CON CAPTOPRIL
GRUPOS ESTUDIADOS

s GRUPO A: PACIENTES HIPERTENSOS ESENCIALES EN TRATAMIENTO
CON CAPTOPRIL Y CON DIABETES MELLITUS TIPO H
TRATADOS CON HIPOGLUCEMIANTE ORAL

* GRUPO B: PACIENTES HIPERTENSOS ESENCIALES EN TRATAMIENTO
CON CAPTOPRIL Y CON DIABTES MELLITUS TIPO |
TRATADOS CON INSULINA.

* GRUPO C: PACIENTES HIPERTENSOS ESENCIALES EN TRATAMIENTO
CON CAPTOPRIL SIN DIABETES MELLITUS.



FIGURA 1. TOTAL DE PACIENTES ESTUDIADOS
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FIGURA 2. PROMEDIO DE GLUCOSA EN PACIENTES CON DM Y CAPTOPRIL
GRUPO A ( PACIENTES DIABETICOS CON CAPTOPRIL E HIPOGLUCEMIANTE ORAL)

GLUCOSA (mg/dl)

pd

K
2

250("

200(
150}

100}

50|

SEMANAS

HCSAE-PEMEX



FIGURA 3. PROMEDIO INICIAL Y FINAL DE GLUCOSA
12 SEMANAS DE TRATAMIENT_(_)___ '
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FIGURA 4. PROMEDIOS DE GLUCOSA SERICA POR SEMANAS
24 PACIENTES ESTUDIADOS
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TABLA 2. NIVELES DE GLUCEMIA CON CAPTOPRIL
- PACIENTES DIABETICOS E HIPOGLUCEMIANTE UTILIZADO

PACIENTES

PACIEMTE 1

PACIENTE 2
PACIENTE 3
PACIENTE +
PACIENTE 3*
PACIENTE 6*
PACIENTE 7
PACIENTE 8
PACIENTE 9
PACINIL 100
DPACIENIE tEe

PACIEIIE 12y
PACIENTE 13
PACIENTE 14
PACIENTE 1S
PACH NIL 16*

PAGIENIE 170

FARMACO
ADMINISTRADO

'GLIB*FENFOR
TOLBUTAMIDA
TOLBUTAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIB"FENFOR
OBINESE
GUB*FENFOR
TOLBUTAMIDA
GLIBENCLAMIDA
TOLBUTAMIDA
GLORP 1 FENFOR
GLIBENCLAMIDA
GUIB I FENFOR
GLIBENCLAMIDA
CLORP | FENFOR
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
CLORP I METFOR
GLIBENFENTOR
CLORP | FENFOR
CLONPROPAMIDA

+ Aumento de dosis del h.o.

* Disminucidn del h.o.

DOSIS
INICIAL

"550mg Cit2hs

650 mg C/8 HS
Smg<C/@hs
§/50 mg C/8 hs
1Cr12hs
§/50 mg C/8 hs
500 mg C/12 hs
SmgC/i2hs
0SGCft2hs
400/125 mg ¢/8 ha
500 mg ¢/24 hs

5 mg c/24 hs
A00/125 my /8 hs
7.5mgc/24hs
5mgc/24 hs
A00/12% gy o8 hs

250/50 mg ¢/8 hs

DosIs
FINAL

1GC/12hs
650 mg C/ hs
S§mgC/8 hs
§/50 mg C/8 hs
tj2 1-0
S50 mgC/12 hs
500 mg C/t2 hs
smgCri2hs
0.5GC/M12hs
800/2:5) ng /8 hs

H00725 g <f?4 by
Smgce/i2hs
SN EZS gp /8 hg
7.5mgc/24 hs
Smge/f24 hs

S/IS0mge/i2 hs

250 mg /8 hs



FIGURA 5. TIPO DE HIPERTENSION EN LOS 24 PACIENTES.
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