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THNTRODUCCIOR

La ucuropatia diabdtica periférica es una complicacién de la
diabetes mellitus, que rara vez es causa directa de mortalidad, pero
constituye una causa importante de morbilidad. El tipo més frecuente de
neuropati{a diabética es la polineuropatia, se caracteriza por parestesias
Y en ocasiones puede sobrevenir delor profundo en las extremidades
inferiores, llegandc a impedir la deambulacién, influyendo en los estadoes
de 4nimo del paciente. Estos pacientes presentan padecimjentos
concurrentes lo que los lleva a ingerir diferentes medicamentos en un

mismo periodo de tiempe conviertiéndose en un problema de polifarmacia.

Por lo anterior, se realizé un estudic de investigacién con 9C
pacientes con polineurcpatia diabética en un hospital de segundo nivel,
con el fin de optimizar el esquema terapéutico.

Se obtuve que el 64% eran mujeres ¥y el 36% hombres, el mayor
porcentaje de los pacientes estuvo comprendido entre los 51 y 70 afios da
edad. Las principales causas por las que el pacienta no sigue el
tratamiento son el olvido y molestias causadas por los medicamentos,
estos pacientes ingieren por lo menos 2 medicamentos en un mismo periodo

de tiempo.

Loa medicamentos de mayor usoc, considerand: gque estts varian
dependiendo del pacziente y enfocandoios al tratamiento de peclineurcpatia
diabética sen el uso de medicamentos con efecto hipeglucemiante,

carbamazepina, complejo B ¥y analgésicos.



Se encontraron 88 interacclones, de las cuales 25 requerfan ser
monitoreadas, de estas se encontraron 8 interacclones con sigificancia
clinica para hipoglucemjanmtes, 3 para insulina, 3 en el caso de
carbamazepina ¥ 6 en el caso de analgésicos, las restantes se obtuvieron
de los medicamentos empleadoa en el tratamiento de los padecimientos

concurrentes.

$i bien en México no se ha incorporade al farmacéutico en el equipo
de salud por miltiples razones, éste trabajo muestra que es ya una
necesidad en benaficio del paciente, la institucién hospitalaria y la

sociedad.



1. DEFINICICN

Aunque todavia no han sido aclarados todos los aspectos de la
diabetes mellitus, se admite que es una enfermedad que se
caracteriza por anomalfas metabélicas y complicaciones a largo plazo
que afectan a los ojos, rifiones, sistema nervioso y vases sangufneos

{i}.

En general, la diabetes mellitus consiste de una deficiencia
absoluta o relativa de insulina, resistencia a la insulina o ambas
cosas, ya que a la postre cualquiera de estas causas conducen a
hiperglucemia, que es el sintoma caracteristico de é&ste sfndrome
patolégico. Los pacientes con diabetes mellitus no forman un grupc

homogénes, sino que existen diferentes sindromes diabéticos (2}.

2. CLASIFICACION

A continuacién se presenta una clasificacién’ que pretende
abarcar la gran mayoria de los sindromes diabéticos, ésta se divide

en dos grupos.

a. Grupo Primario

1) Diabetes mellitus insulinodependiente (DID, de iniciaeién Fuvenil
o de tipo I}
2) Diabetes mellitus no insulinodependiente (DNID, de iniciacién

adufta o de tipo II}



= DNID no obesa.
- DNID con obesidad.
- Diabetes de tipo II de comienze en la juventud.

“b. - Grupo Secundario, se refierae a causas identificables que
facilitan la aparicién del sindrome diabéticeo.

1} Enfermedades pancredticas.

2) Alteraciones hormonales.

3} Inducida por fArmacos y sustancias quimicas.
4) Anomalfas de los receptores de ingulina,

5) Sindromes genéticos.

6} Otros.

Los tipos de diabetes insulinodependiente y diabetes
insulinoindependiente son los que se presentan con mayor frecuencia
en los pacientes diabéticos. Debe considerarse gue é&stas pueden

presentarse en el paciente como una combinacién,

La diabetes insulinodependiente se desarrolla durante la
infancia, muchas veces alrededor de la pubertad, o antes de los 20
afios. Se caracteriza por un rédpide desarrollo de un sindrome grave
con tendencia a la cetoacldosis. La carga de glucosa origina un
aumento prolongado de la glucemia, con peco o ningin cambio en la

secrecién de insulina.

La diabetes insulinoindependiente se inicia en la etapa adulta o
madura del paciente Yy se caracteriza por una disminucién de la
secrecién de insulina, presentandose hiperglucemia y glucosuria. (3)



3. FACTORES QUE PREDISPONEN A LA DIABETES

En la diabates mellitus no se han podido uniformizar los métodos
de deteccién y criterios de diagnéstico, sin embargo es de gran
importancia detectar a los pacientes dilabétices, por lo gque es
aconsejable concentrar los esfuerzos enh aquellas personas que

presentan predisposicién a la enfermedad como son :

a. Los parientes de diabéticos conocidos, entre los cuales 1la
diabetes es dos veces y media més frecuente que entre la poblacién
en general, la herencia en la diabetes no se ha podido comprobar
debido a que no se ha encontradc un marcador bioquimico o

morfolégico especifico del gen o genes diabéticos.

b. Las personas obesas, puesto que el 85 por ciento de los
diabéticos son, o fueron en alguin tiempo individuos con exceso de

peso.

¢, Las personas de edad avanzada, ya que en general 4 de cada §
diabéticos tienen mas de 45 afios de edad.

d. Mujeres que dan a luz a nifios de gran peso, debido a que la

macrosomfa neonatal sugiere diabetes materna potencialf {4)

4. INSULINA

La ipsulina es una hormona jnvolucrada en la regulacién de la
concentracién de glucosa sanguinea y juega un rol importante en el
metabolismo de lipidos y protefnas. Es producida por las células f de
los islotes de Langerhans del pancreas y consiste de dos cadenas de
aminodcidos unidas por puentes de disulfuro, la cadena A con 21
‘aminoAcidos y la cadena B con 30 aminodcidos. Las secuencias de



amincdcidos difieren sequin las especies, sin embargo las insulinas
obtenidas del ganado y de Jlos cerdos difieren muy poco de 1la
insulina humana; en consecuencla, estas ingulinas tienen poder
antigénico relativamente bajo cuando se administran al hombre. La
insulina interactda con diferentes hormonas promoviendo procesos
sintéticos y de almacenamiento de nutrientes asi como regulando el
aporte de energia para los tejides. El efecto global de la insulina
estriba en promover un éstado anabblico en el cual hay una sintesis

de carbohidratos, proteipas y grasas.

Mecanismo.

El estimulo especifico para secrecién de insulina incluye
aumentos de glucemia, y en grado mucho menor aumentos de otros
sustratos. Se ha supuesto que la membrana de la célula beta contiene
gluco-receptores especi{ficos gque reconocen la D-glucosa. La
estimulacién de tales receptores activa un sistema de adenilciclasa
vy provoca el ingresc de iones calcio. El balance iénico alterado
dentro de 1las c¢élulas beta facilita la contraccién del sistema
subcelular de microfilamentos y microtubos, desplazando los grdnulos
gecretores que contienen insulina y poniendolos en contacte con la
membrana celular. La fusién de las membranas del grénulo ¥y de 1la
. célula permite la liberacién del contenido granuloso {exocitosis).

La insulina es secretada constantemente a la sangre, sus efectos
estan mediados por su interaccién con receptores espec{ficos de gran
afinidad. Estos receptores estan localizados en la superficie
externa de las membranas plésmaticas celulares. Una vez formado el
complejo insulina-receptor, la hormona puede iniciar gran nimero de
acciones bioquimicas. Es posible qua un acontecimiento inicial
incluya el desencadenamiento de la oxidaclén de grupos sulfhidrile
especificos leocalizades en la membrana plasmitica, gque puedan
intervenir en el transporte de la glucosa y de aminodcidos.



5. COMPLICACIONES TARDIAS DE LA DIABETES

El paciente diabético puede padecer diversas complicaciones que
se asocian a morbilidad y mortalidad prematura; algunos de estos
enfermos nunca desarroll&n estos problemas y otros muestran un
comienzo precoz de los sintomas. Cabe sefialar también que el
paciente diabético puede asufrir complicaciones simultaneas y en

otros cases solo predomina una de ellas.

Las complicaciones tardfas de 1la diabetes cdque se pueden

presentar son:

Retincpatia diabética, es una causa fundamental de ceguera, aunque
la mayorfa de los diabéticos no se quedan ciegos. Algunas de las
alteraciones que se presentan son; dilatacién y tortuosidad capilar,
microaneurismas, micro y macrohemorragias, retinosis proliferativa
hasta llegar al desprendimiento de la retina. El tratamiento

consiste en la fotocoagulacién

Nefropatfa dlabética, es una causa fundamental de nrmuerte e
incapacidad en la diabetes. Se manifiesta por dos patrones
patolégicos que pueden o no coexistir: difusa y nodular. La
primera es la mds frecuente, se caracteriza por un ensanchamiento de
la membrana basal glomerular. En la forma nodular se observa una
hialinizacién de las arteriolas aferentes y eferentes en la cdpsula
de Bowman, capuchones de fibrina y oclusjién de los glomérulos, N¢ se
ha encontrado un tratamjento especifico de la nefropatf{a diabética,
auné;ue el control estricto de la diabetes permite corregir 1la

microalbuminuria.

Infecciones de piel, vagina y vias urinarias son frecuentes en
diabéticos, las Infecciones de vagina y vias urinarias guardan una

relacién directa ¢on la cantidad de glucosa en orina, se ha



ohservade que el control de la glucemia disminuye la frecuencia 3e

tales infecciones.

Alteraciones circulatorias, la lesisn gue se presenta en forma mds
extensa es la ateroescleresls que condicizna diversas
manifestaciones clinicas entre las que sobresalen p:r st frecuencia
hipertensién arterial, cardiopatia coronaria, accidentes
cerebrovasculares y fenémenos isquemicos distales, .especialmente de

los miembros infericres.

Neuropat{a diabética, ésta puede afectar a cualquier parte 3el
sistema nervieso central, con exeepeién posiblemente del encéfalo,
En la diabetes es frecuente la lesidén nerviosa, consistente en
desmielinizacién segmentaria, especialmente de nervics sensitives,

1) (5)



Neuropatia periférica es un término general que indica un
trastorno de los nervics periféricos. Los nervios periféricos
constituyen el sistema nervioso periférico (SNP} es decir, la

interfase entre el sistema nerviosc central (SNC)} y el ambiente.

En la diabetes mellitus de larga duracidén pueden lesionarse el
cerebro, la médula y los nervies periféricos. El cambio mds
frecuentemente observadc es una neuropatfa periférica que afecta
nervios, tanto sensitivos como motores de las extremidades
inferiores. Se caracteriza por una degeneracién de la mielina, que
con el tiempo puede lesionar también las prolongaciones axénicas.
La neuropatf{a periférica en algunas ocasiones‘ se acompafia de
trastornos de la inervacién de los 6rgancs pelvianes, originando

impotencia y disfuncién vesical e intestinal. (6,7}

La neuropatia diabétieca periférica es una complicaci6én de 1la
diabetes mellitus, que rara vez es causa directa de mortalidad,

pero constituye una causa importante de morbilidad e incapacidad.

No se cuenta con informacién precisa gue analice la incidencia,
¥ evolucidn, sin embargo se considera que la frecuencia de
neurcpatia en pacientes diabéticos es alta, llegande al 62% cuando
es definida, basdndose en quejas subjetivas, a un 55% en signos y a

un 100% cuando se realizan estudios de la conduccién motora. (8)

1, CLASIFICACION DE LA NEURCPATIA DIABETICA

Las neuropatfas diabéticas se clasifican en :



a}. Simétricas
1) . Polineuropatfia distal sensitiva
- Con afectacién predominante de fibras grandes
- Mixta *
2} . Neuropatia auténoma

3) . Neuropat{a motora proximal de evolucién crénica**

b}. Asimétricas
1) . Neuropat{a motora proximal aguda ¢ subaguda .
2) . Mononeuropatf{a craneal *
3). Neuropatia troncal * ~

4) . Neuropatfa por atrapamiento de las extremidades

* Con frecuencia dolorocsa

~ Es probable la racuperacién parcial o completa.

Esta clasificacién tiene el objetive de identificar 1las
aparentes 1ﬁcalizaciones anatémicas del trastormo asi como las
manifestaciones clinicas mds esenciales, pero es limitada debido a
que un paciente diabético no puede ser claramente incluido en una
categorfa ya que presenta una superposicién de las manifestaciones

clinicas de las diferentes categor{as. {1}

2. POLINEUROPATEA

En el paciente d.iabé\:ico el tipo mis frecuente de neurcpatia
diabética es la polineuropatfa simétrica distal, el sintoma mis
temprano es la pérdida de sensacién distal ante la vibracién ,
seguida por disminucién del reflejo del tendén de Adquiles y pérdida
da la sensacién ante pinchaduras con alfiler en una zona en forma de

calcetin.
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Los pacientes por lo general informan que padecen
entumecimiento, ardor, hormlgueo y escozor. Puede sobrevenir dolor
profundo ¥ de gran intensidad que podria describirse como dolor de
muelas en las plernas. Con clerta fracuencia se observa hiperestesia
cuténea, cuya intensidad basta para que sea insoportable el contacto
con la ropa de cama.

Los sdintomas empeoran en reposo, ejoran al levantarse y al
caminar y reaparacen al acostarsa de nuevo a menudo acompafiades de
calambres en las pantorrillas. En consecuencia suele haber insomnio
y la depresién se convierte con rapidez en un problema grave.
Durante etapas mis tardfas de la enfermedad, un individue puede
padecer dolor punzante en la parte baja de la pjerna, este dolor

puede exacerbar el insommio y la depresién.

La causa o causas qua originan la neurocpatia diabética no han
sido definidas, se han propuesto diferentes tecrias, pero en 1la
actualidad son dos las que prevalecen, la teoria vascular y 1la
teoria metabdlica:

La teoria vascular supona que la existencia de microangiopatfa a
nival de los vasos provoca isquemia (detencién de la circulacién
arterial en una parte), 1o que desencadena desmielinizacién de las
fibras nerviosas; esta teorfa se apoya en el hecho de que en
alqunos casos de mononeuropatia, las leslones de raices nerviosas
majoran al producirse un mejor flujo sanguineo, ademis axisten
estudios en animales que seflalan que al proporcionar oxigeno
suplementario era posible prevenir algunos cambios mayores en la

neuropat{a experimental en ratas. (9)
En la teoria metabdlica se suglere que en presencia de

hipergiucemia, hay un aumento de la via del poliol, en esta via la
glucosa es reducida a sorbitol a través de la ehbzima aldosa -

1



reductasa, este mecanismo se conoce, éobfe todo ‘en la neuropatia
diabética experimental, en 1la 'que 13 ac&qulacidn de sorbitol se
asocia a una disminucién del contenido de mio-inositol, ancmalfas
‘del metabolismo de fosfatidil - inositol y reduccién de la actividad
de la enzima K/Na ATPasa, lo que se traduce en una alteracién de
las propiedades de conduccién del nervio. Se ha comprobado
experimentalmente que la inhibicién de la aldosa reductasa, impide
el descenso del contenido tisular de mioc-inesitel y la disminucién
de la actividad de 1la ATPasa. As{ pues, es probable que 1la
neuropatia diabética se origine por una alteracién en la via del
poliol, sin embargo noe sSe ha establecide una participacién
definitiva en seres humanos. Tomando en cuenta lo anterior se
sugiere que el cc;ntrol de la hiperglucemia es un factor importante
en el posible tratamiento de la neuropatfa diabé&tijca. (8,1)

12



A, Toxapia no fexmacoléulca

La diabetes mellitus es suna enfermedad crénica gue afecta
actitudes y conducta, cuande se complica con una neuropatia
periférica dolorosa, se convierte en un problema clinico dificil que
no ha sido raguelito satisfactoriamente. Las medidas  no
farmacolégicas ofrecen un tratamiento coadyuvante de la terapia

farmacoldgica, como son:

Reegtablecimiento de la confianza. Debe proporcionarse confianza al
paciente, haciendole hincapié en que el dolor es temporal.

Relajacién. El paciente debe ser instruido con técnicas como pueden
ser de imaginacidn, hipnosis y meditacién, las cuales deben de
practicarse en tanto sean benéficas. '

.
Medidas fisicas. Debido a que el paciente con polineuropatfa llega
a tener pérdida de la sensacién, aunade esto a problemas de
infeccién y vasculopatia periférica, debe educarse al paclente con

medidas de higiene y cuidade de los pies.

Control de la dieta en el paciente diabético. En 'tode paciente
diabdtico se tiene como ohjetivo conservar un peso corporal ideal y
evitar grandes variaciones de glucemia. Sin embarge la dieta debe
ajustarse dependiendo si el paciente es insulinodependiente o

insulinoindependiente.
B. Texapin faxmmacoldgica

Para el tratamiento de la neuropati{a diabética o como coadyuvante se

ha propuesto el uso de:

13



El control de giucemia
Vitaminas del complejo *“B*
Farmacos con efec‘l:oy 4cido acetilsalicilico

analgésico: . R {aspirina), paracetamol,

naproxén,piroxicam,

dielofenac
}\ntideprez‘uvb‘s‘ -tz'-ictt‘:vlrl.corsz camitriptilina, imipramina
An-t:icéx?;vurlai_\(pst::r : - o carbamazepina
Anal’glés'iéo; o;igidéé:. s codein;, morfina

de accién prolongada

Anestésicos locales: clorhidrato de lidocaina,

Estos tratamientos se pueden utilizar individualmente o en

combinacién dependiendo del paciente y sfntomas que presente.

Se ha observade que cuande se llegan a niveles normales de
glucemia las molesfzias por polineuropatfa disminuyen, por 1o que es
importante insistir en el paciente que siga su dieta y las
indicaciones para el uso de hipoglucemiantes o insulina (terapéutica

insulinica) .
El uso de Vvitaminas del compleje B, se ha recomendado

observandose en algunos pacientes buenos resultados, aunque algunos

autores refieren un efecto placebo.

14



Los analgésicos no narcéticos, estdn indicados en pacientes que

refieren doloraes leves.

51 el dolor es moderado o de gran intensidad con depresién del
estado de &nimo, se recomienda el use de antidepresivos triciclices.
También se recomienda el wuso de anticonvulsivos como la
carbamazepina, la que es indicada principalmente en el tratamiento
de la neuralgia del trigémino; sin embargo en la neuropatia
diabética se dice que mejoran los efectos dolorosos en torma répida

aunque tiene menos efectos sobre las parestesias que duran mds

tiempo.

En casos en los que el tratamiento para disminuir las molestias
con analgésicos no narcéticos, antidepresivoes tﬂciclicos ¥
antiecenviulsives fracasa, puede considerarse la dosificacién de
analgésicos oploides siempre y cuando se tome en cuenta sus efectos

colaterales y el riesgo potencial de abuso. (10)

A dltimas fechas se han realizado astudios con el uso de
inhibidores de la aldosa reductasa como son alrestatin, gquercetrin,
sorbinil y tolrestat, con el objetivo de corregir alteracionas en
tejidos neurales y 1la conduccidn nerviosa.(11,12,13) Existen
trabajos experimentales en animales que muestran buenos resultados.
Actualmente se comercializa en México el producto tolrestat como
auxiliar en el tratamiento de la neuropatfa periférica. Un estudio
clinico realizado con tolrestat reporté una leve mejorfa de los
sf{ntomas, aungue &sto no as alentador, no debe descartarse la
posibilidad de una nueva esperanza para al tratamiento de la
netiropatia periférica. (14,15)

1. TERAPEUTICA INSULINICA

La insulina es utilizada como reemplaze de la produccién
tisioldgica enddégena de insulina an pacientes

15



insulinoindependienhes.' También ‘es . usada en. .algunos pacientes

‘iusulinode‘ﬁendsen':as que. _‘np'f responden A, la dieta. o a 1los

‘ 'hipoglucemia.ntes orales, en casos de cetoacidosis é en momentos de
grave censién :isica ° emocional.

Act:ualmanta se. comarcial:.zan 1nsulinas da diferances especias,
‘la . 1nsu11na porcina, insulina bovina e insulina humana, con
‘dife:enteg ‘concentraciones :40 7, 80 Uy 100U,

Los preparados de insulina se dividen sequn su rapidez, duracién
e inestabilidad de su accidén despuds de su administracién subcutdnea
&n: Insulina de accién rdpida, intermedia y prolongada. ’

con al fin de mantener niveles de glucosa normales o . casi
normales en el plasma, se han propuesto tres tipos de modalidades
terapéuticas para la aplicacién de insulina:

- Tratamlento insuldinico convencional, que &onsiste -en la
administracidén de una o dos inyecciones al dfa de insulina de efecto
intermedio, con ¢ sin la adiclén de pequefias cantidades de insulina
regular. Con este método resulta diffcil mantener los niveles

normales de glucesa en plasma.

- Tratamiento con la técnica de inyecciones subcuténeas miltiples.
{IsM) de imsulina, que consiste en la administracién de insulina de
efecto intermedioc o prelongado por la noche en dosis tnicas, junte
con insulina regular antes de cada comida. .

~ Pratamiento con infusién subcutdnea continua de insulina (IsSCI),
consiste en la administracién de insulina por via subcutdnea en la
pared abdominal, este sistema permite liberar la insulina con un
ritme basal continuo a lo large del dfa y aumentar la infusién en
forma programada antes de cada comida. Muchos pacientes han
experimentado una sensacidn de bienestar a medida que mejora el
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control, no obstante, 1las bombas de infusién de insulina deben
emplearse con cuidade ¥y reserva Ya que existe el peligro de
hipoglucemia, reacciones locales a la insulina y abscesos. (16)

La reaccidén adversa mds comin de la insulina es la hipoglucemia,
probablemonte debide a una inadecuada dosis, del tiempo que
transcurre entre 1la entrada de alimentc al organismo y la
administracién de insulina, o de la superposicién de factores
adicionales que incrementen 1la actividad de 1la insulina. Los
sintomas mAs frecuentes de hipoglucemia incluyen: sudor, temblores,
visién borrosa, debilidad, hambre, alucinacicnes, alteraciocnes de 1la
conducta y pérdida del conocimiento. Puede presentarse también una
reduccién local de la grasa subcutdnea de las regiones inyectadas
repetidamente con insulina {lipoartrofia} que es probablemente una
respuesta inmupe a la insulina, cuando é&sto ocurre se presentan
irregqularidades en 1la absorcién de insulina ademds de ser un
preblema estetico, en estos casos se recomienda usar otros sitios de

inyeccidn. (Escquema 1).

Ademds de la insulina y los hipoglucemiantes orales, existen
sustancias que puedén inducir hipoglucemia al ser administradoes
concomitantemente como son: etancl, blogueadores beta adrenérgicos,

salicilatos y algunos analgésicos narcéticos no esteroidales.
2. HIPOGLUCEMIANTES ORALES

Las sulfonilureas son tradicionalmente divididas en dos grupos
de gensracicnes: el primer grupo incluye tolputamida, acetohexamida,
tolazamida y clorpropamida; la segunda generacién incluye
glibenclamida, glipzida y gliclazida, estas sustancias son

consideradas mis potentes que las de primera generacidn.

17



Esquema 1

Esquema .gue muestra. una posible rotacién de sitios donde
inyectar . insulina, esto permitir& mas de seis semanas para
retornar al punto de partida. o
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Mecanismo de accidén . :
Se han propuésto por lo menos tres mecanismos de accién de’las

sulfonilureas:

-Estimulacién de la liberacién de insulina de la células B @el
pancreas; las sulfonilureas estimulan la liberacién de insulina . por

un mecanismo desconocido.

~Reduccién de las concentraciones séricas de glucagdén. Al parecer la
administracién crénica de sulfenilureas a pacientes
insulinoindependientes reduce la concentracién de glucagén, adn no
se ha esclarecido el mecanismo, pero puede comprender una accién
directa sobre 1la secreccidén de 1la célula A pancreatica o una
inhibicién directa por aumento en la liberacién de insulina y

somatostatina las cuales iﬁhiben la secrecidén de células A.
-Aumento en el mimero de receptores para insulina.
Duracién de la accidn, destine y excrecién.

Las sulfonilureas se absorben fAcilmente del tracto
gastrointestinal, la diferencia méds importante entre ellas es la
duracién de su accién; en orden creciente sen tolbutamida,
acetohexamida, tolazamida, igual a glipzida, glibenclamida, y
clorpropamida.

La tolbutamida puede detectarse en sangre a los 30 minutos de su
administracidn oral; las concentraciones miximas se alcanzan en 3 a
S horas. La vida media de tolbutamida es de 6 horas, necesitandose

administrar dos y hasta tres veces al dia.

La glibenclamida se absorbe relativamente ré4pido y las

concentraciones plasmiticas mAximas se detectan a las 4 horas, se

19



encuentra ' unida ‘a las'protefnas plasn\éticas. Bs axcretada como

metabolito ‘en -iguales ‘cantidades- en- “la: bilis v en or:lna. Tiene una

vida media de 10 horas y los efecto : hipoglucémicos pex:aisten
durante 24 horas, por log qua puede adm_ini,stz_:az_'_se‘ una’ dcsis‘al dia.

Es 200 veces mds potente gque la tolbutamida.

Los efectos adversos de las sultonilureas' son poco frecuentes,
sin embarge pueden causar hipoglucemia e inecluse el coma
hipoglucemico. Este es un problema que se presenta- en pacientes
mayores de SO afios, Y es mis probable en pacientes con deterioro de
la funcidén hepdtica o renal. El riesge de hipoglucemia se presenta
en mayor grado para glibenclamida que para tolbutamida. Existen
sustancias que pueden aumentar el riesgo de hipoglucemia por
sulfonilureas, como son otros agentes hipoglucemiantes,
sulfonamidas, propranolol, salicilatos, clofibrato, fenilbutazona,

dicumarol, cloramfenicol y alcohol.

Otros efectos adversos incluyen ndusea, vémito, agranulecitosis,
anemia hemolftica y apléstica, reacciones de hipersensibilidad
generalizada y dermatoldgicas. (17)

3. ANALGESICOS

Los farmacos antiinflamatorics, analgésicos y antipirétic;:s, son
un grupo heterogéneoc de compuestos, a menudo sin relacién quimica,
pero comparten algunas acciones terapéuticas y e{eétos secundarios.
F;u actividad terapéutica parece depender en gran medida de 1la
iphibicién de \;lna via bioquimica responsable de la biosintesis de

las prestaglandinas. (Esquema 2)
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Acldo acetilsalicflico (aspirina).

A pesar de la introducecién de nuevos f4rmaces, la aspirina sigue
siendo probablemente el analgésico, antipirético y antiinflamatoric
més empleado, y es la norma de comparacién y evaluacién de los
demds; forma parte de un grupc conocido como salicilatos. Los
salicilatos se utilizan mAs que ningin otro fArmace para aliviar el
dolor, el uso crénico no produce tolerancia ni adiccién y 1la
toxicidad es menor que la de analgésicos mAs potentes. Los
salicilatos alivian el dolor en virtud de un efects periférico,
también pueden estar involucrado en efectos directos sobre el SNC.
Entre otros efectos adversos que causa son: hemorragia
gastrointestinal, inhibiecién de 1la agregacién placquetaria y
dependiendo de la dosis administrada, el tipo de paciente y edad,
puede llegar a presentarse, tinitus, disminucién auditiva,
hepatotoxicidad, disminucién de la funcién renal, disminucién del
tiempo de protombina, hiperventilacién y acidosis metabdlica.

Los efectes andlgesicos de los salicilatos son por mecanismos
tanto centrales como periféricos. Los salicilatos interfieren con
la percepcién del dolor centralmente actuande a nivel del
hipot&lame. Estos agentes alteran la percepcién del dolor
periféricamente al interferir con el ingreso del estimulo a las
terminaciones nerviecsas periféricas, se piensa que esto ocurre por
inhibicién de la sintesis de protaglandinas E y F, gue pueden

sensibilizar las terminaciones nervicsas al dolor.

La accién de la aspirina como antiinflamatorio se debe en gran
parte a su capacidad para inhibir 1la biosintesis de las
prostaglandinas, proceso gque se realiza por blogqueo irreversible de

la enzima ciclooxigenasa.



Paracetamol - (acetaminofén) .

Es un apropiado sustituto de la aspirina para uso como
analgésico o antipirético. Es metabolizado por enzimas microscomales,
se absorve rapida y casl totalmente del tracte gastrointeétlnél. La
concentracién plasmatica llega al m'éximz; en 30 a 60 minutes y -la
vida media plasmitica es de aproximadamente 2 horas con dosis

terapéuticas.

Es un inhibidor leve de las prostaglandinas y no posee efectos

antiinflamatorios importantes.

.E:Eec!:os téxicos. En dosis terapéuticas generalmente es kien
tolerado. Hay ocasionalmente erupciones cutdneas y otras reacciones
alérgicas. La erupcién es generalmente eritematosa o urticariana,
pero en ocasiones llega a ser mds severa Y puede acompafiarse de
fiebre y lesiones mucosas. Los pacientes sensibles a los salicilatos
pueden también mostrar sensibilidad. En pocos casos aislados, el
use de paracetamol ha provocado neutropenia, pancitopenia y
leucopenia. El efecto adverso mAs serio de la sobredosis aguda de

acetaminofén es una necrosis hepdtica.
Otros medicamentos utilizados como analgésicos son:
Naproxén.

Incluide en el grupo de derivados del &cido propiénico, se
absorbe por complato cuande se toma por via oral. La rapidez pero ne
el grado de absorcién depende de la presencia de alimentos. La
concentracién plasmitica mdxima se produce en 2 a 4 horas. La
absoreién puede acelerarse con la administracién simultdnea de
bicarbonato de sodio o reducirse con éxido de magnesio o hidréxido

de magnesio. La vida media en plasma es alrededor de 14 horas. El



naproxén se une casi . t:otalmante a proteinas plusmét:icas {99%) en
. dosis terapénticas non-nales. Atraviesa placenta y aparece en la

-leche ma:erna con. el 1% de la concentracisn plasmitica materna.

Las complicaciones gastrointestinales abarcan desde la dispepsia
:elativamente leve, moleséias gdstricas y ardores hasta nduseas,
vémito v hemorrag:l.a gédstrica. Los efectecs secundarios del SNC van
desde somnolp_nc:la, cefalea, mareos y sudoracién hasta fatiga,
depresién y ototoxicidad. Otras reacciones menos comunes son prurito
Y diversos problemas dermatoldgicos. También se conocen algunos
‘casos de ictericia, alteracién de 1la funcién remal, edema

- angioneurético, trombocitopenia y agranulocitosis.

Piroxicam.

ES un agente antiinflamatorio, analgésico y antipirético de
reciente ingreso. Es mejor tolerado que la aspirina o indometacina y
hasta al momento parece ser e;';u.ivalente a los derivades del 4&cido
propidénico en este aspecto. La principal ventaja es su larga vida
media que permite la administracién de una sola dosis diaria. Es
absorbide totalmente 1luego de una administracién oral; la
concentracién pico en plasma se ohserva de 2 a 4 horas. los
alimentogs y los antidcidos no alteran la velocidad o grado de
absorcién. Se une ampliamente a proteinas plasmiticas (99%), menos

del 10% es excretade en orina sin cambios.

La incidencia reportada de efectos adversos es aproximadamente
del 20%, aproximadamente el 5% suspende el tratamiento por efectos
colaterales. Las reacciones gastrointestinales sen las mds comunes.
La incidencia de dlcera péptica es menor al 1%. Al igual que otros
fadrmacos como la aspirina, altera la funcién plaquetaria y debe
asumirse que puede precipitar broncoconstriceiédn en aquellos

pacientes que son hipersensibles a la aspirina.

24



Diclefenac.

Es el primero de una serie de derivadoes de dcidos fenllacéticos,
posee actividad analgésica, ah!:ipirél:ica y antiinflamatoria, es un
inhibidor de la ciclo oxigena.sa Yy su potencvia es sustancialmente
mayor que la de indometacina y naproxén, es rdpido y completamente
absorbido después de una administracién oral, la concentracién
mAxima en plasma se alcanza de 2 a 3 horas, la administracién con
alimentos retrasa su velocldad perc no altera e)l grado de 5;1
absorcién, se une a proteinas plasmdticas en un 99% y su vida media
en plasma es de 2 horas. Se ‘acumula en el liquido sinovial: después
de una administracién oral, lo cual puede explicar la duracidén de su
efecto terapéutico y su considerable larga vida media en plasma.  Es
metabolizade en hfgado -a 4-hidroxi diclofenac, los‘rmetab.oﬁ,tos son
excretados en orina (65%) y en bilis (358}, dosis 100 mg- cada 12-a

24 horas.

Diclofenac preduce efectos adversos en aproximadamente el 20% de
pacientes y aproximadamente el 2% descontinua  la terapia. Los
efectos gastrointestinales son los comunes, sangrado y/o ulceracidn
o perforacién de 1la pared intestinal, ocurre una elevacidén de
transaminasas hepAticas en aproximadamente el 15% de' pacientes, 1la
elevacién de transaminasa es usualmente reversible y raramente es
asociada con evidencia clfnica de dafio hepdtico., También presenta
efectos sobre el SNC, prurite en piel, reacciones alérgicas,
retencién de fluido. No se recomienda su uso en nifios, mujeres

lactando o embarazadas. (1,17,18)
4. ANTIDEPRESIVOS TRICICLICOS

Los principales representantes de este grupo son la imipramina

{un derivade de la dibenzazepina) .y la amitriptilina (derivado del
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dibenzociclcheptadieno), son utilizados principalmente en el
tratamiento de la depresién. Se ha observado que cilertos sindromes
dolorosos mejoraban con el uso de medicamentos antidepresivos lo que
) trajo como consecuencia su uso con este cbjetivo, Alin no se ha
podide precisar el mecanismo de accién analgésica. Se dice que
debido a que el dolor ha sido citado como un sintoma comin en
pacientes con desérdenes depresivos, se considera que el efecto
analgésico es debido a la mejorfa de un estado depresivo subyacente.

Estudlos secbre el mecanismo de accién de los antidepresivos
sefialan que los tricfclicos bloquean la bomba de recaptacién de las
aminas, esto es, desconectan la transmisién aminérgica, tal aceién
se considera que se permite una estancia mis prolongada del

neurotransmisor en el sitio receptor.

Los antidepresives  tricfclicos pueden causar hipotensién
ortdstica, producir arritmias e interactuar en forma desfavorable
con otros fdArmaces, siendo necesario un cuidade estricto en
paclentes con insuficiencia cardfaca. Lamentablemente muchos
pacientes deprimidos tienen edades en las que son comunes los
problemas cardfaces y es frecuente la coexistencia de enfermedad
depresiva y cardiovascular, éiendo conveniente monitorear a estos

pacientes.

Los antidepresivos tricfclicos implican reacciocnes de efectos
antimuscarfnicos y toxicidad cerebral, ademds de la toxicidad
cardfaca. oOtros efectos indeseables son: 1la transicién de cilertos
pacientes de la depresidz; a la excitacién hipomaniaca o maniaca,
confusién y delirio. Algunos medicamentos como la fenilbutazona,
aminopirina y fenotiazinas pueden potenciar los efectos de 1los
antidepresivos tricfclicos. (17,19)
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S. CARBAMAZEPINA
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Al transcurrir el tierpo, ha aumentado el mimero de farmacos, de
formas farmacéuticas, presentaciones, combinaciones y terapias. De

tal modo, que 1la frecuencia de interacciones medicamentosas,

intoxicaciones, reacciones adversas, mal uso y abuso de los
medicamentos aumenté desproporcionadamente, apareciendo . la
" jatrogenia medicamentosa. En cuanto a 1la informacién de los

medicamentos esta se encuentra précticamente en manos de los
laboratorios farmacéuticos presentdndola de manera limitada y

tendenciosa. (20)

La farmacia hospitalaria tiene como funciones principales 1la
seleccién, adquisjcién, conservacién y control de los medicamentos
seleccionados con la finalidad de garantizar su disponibilidad
dentro de la institucién. Deberd establecer un sistema racicnal de
distribucién e informacién sobre medicamentos que proporcione datos
objetivos tanto a profesionales de la salud como al paciente en
materia de administracién correcta de los medicamentos y acerca de

la importancia del acatamiento de las instrucciones mé&dicas. (20)

Otras acciones que también pueden desarrollarse en esta 4rea son
aquellas orientadas al logro de un empleo seguro y eficaz de los
medicamentos tales como: la optimizacién de esquemas terapéuticog,
deteccldén de interacciones y reacciones adversas a medicamentos,
estudios sobre el uso de medicamentos, el desarrollo de programas de
farmacocinética clinica y el establecimiento de farmacovigilancia
los cuales se encuentran englobados en lo que es farmacia clinica.

(21)



La actividad terapéutica es el resultado de una serie de
fendémenos consecutives a la administracién de un medicamento, 1los
cuales dependen del - farmaco, del individuo al que se le admiﬁistra.
existiendo uma Interacecién permanente entre ambos: ya gque después
de administrar un fdrmaco es posible cbservar dos tipo de acciones;
primeramente es el efecto deseado, el cual es. la accién clinica
benéfica y conveniente que busca el médico y ségundo los’ efectos
indeseados (fendmenos adicionales no buscados originalmente} que en
ocasiones aparecen con los deseados dando entonces comc consecuencia

una interaciém farmacoldgica y/o reaccién adversa. (22)

Una interaccién farmacolégica se manifiesta cuando la accién
profildctica, terapéutica o diagndéstica de un farmaco, se modifica
dentro o en la superficie del organismo por accién de una segunda
sustancia cquimica. Esta segunda sustancia quimica ({interactuante},
puede ser otro fdrmaco o un material quimico de la dieta o del medio
ambiente. A medida que aumenta el mimero de fdrmacos utilizados
simultdneamente, la posibilidad de interacciones farmacolégicas
aumenta en proporcién geométrica y como consecuencia puede llegarse

al fracaso de la terapéutica.

En una interaccién farmacolégica la accidén de uno o de ambos
interactuantes puede aumentar o disminuir o de cualquier manera Ser
modificada en el organismo del paciente. Algunas interacciones
farmacolégicas pueden suponer un peligro para la vida del paciente
mientras que otras carecen de importancia ya que pueden solo

requerir de un ajuste de dosis.

Las interacciones farmacoldgicas adversas pueden dividirse en
farmacocinéticas y farmacodindmicas. Las primeras pueden afectar: la
absorcién, la distribucién, el metabolismo, la excrecidn; las

segqundas suelen producirse en el lugar receptor. {23}



De acuerdo con la Oraganizacién Mundial de la Salud (OMS), se
entiende por Reaccién Adversa da un medicamento *toda efecto
perjudicial e indeseado que aparece con las dosis utilizadas en el

hombre para la profilaxia, el diagnéstico o 1la terapéutica*

B, Fampacéutico de Hogpltal

Farmacéutico de hospital, es el profesional que se encarga de la
administracién, adquisicién y distribucién de los recursos de la
farmacia hospitalaria Yy que se encuentra integrado al equipo de
salud en donde establece una serie de servicios dirigides al
paciente en lo relacicnadc a la dispensacién y uso de los
medicamentos, con 1la finalidad de establecer una terapéutica
racional. El grado de desarrcllo de actividades de farmacia clfnica
como parte de loz servicios de farmacia de hospital, depende de la
orientacién de diches programas. En consecuencia el desarrollo de
actividades de farmacia de hospital no implica necesariamente el
desarrollo de actividades de farmacia de clinica y ambos términos no

deben usarse como sindnimos.

Las funciones de este profesional de la salud son:

1., orientar al piblico scbre el usoc y aplicacién de los

medicamentos.
2. Evaluar el uso de los medicamentos.

3. Proporcionar ayuda al médico en decisiones y manipulaciones

terapéuticas.

4. Detencién de interacciones de medicamentos.
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5. Informacién al médico y al paciente sobre las reacciones

adversas de los medicamentos.

6. Establecer politicas de us¢o racicnal de antibiéticos en

coordinacién con centros de microbiologia e infectologia.
7. Colaborar en emergencias toxicalégicas.

8. Participar en la organizacién y elaboracién de protocolos de

nutricién parenteral.

g, Establecer un seguimiento de niveles terapéuticos de firmacos de

alto riesgo.
10. Realizar el historial farmacolégico del paciente.

11. oOrganizar y proporcionar servicio en un centro de informacién de
medicamentos. (20,24,25}

12. Establecer politicas en adquisicién, administracién y
almacenamiento de los medicamentos.

13. oOrganizar y controlar los servicios de farmacia en el hospital.

14. Ayudar a establecer pol{ticas en la prescripcién y usc de los
medicamentoa. .

15. Montar técnicas analfticas para la evaluacién de los niveles
terapéuticos de los fdrmaco en fluidos biolégicos. (26)

16. Identificacién de equivalencias farmacolSgicas y farmacéuticas.

17. Identificar, con el equipo de salud, enfermedades iatrogénicas.



18. Orientar 1la prescripcién de 1los medicamentos en situaciones

especiales.

19. Desarrollar ¥y colaborar' en protocolos experimentales que
favorezcan la optimizacién de la terapéutica.

20. Ceolaborar en la elaboracién de cuadros bdsicos en el hospital.

2%, Preparacién de férmmlas magistrales y elaboracién de
medicamentos en dosis no comerclales y de reactivos para curacién y

deteccidn.

22. Deteccién de zonas infecciosas y control microhiolég'ico de 4reas
quirdrgicas.

23. Informacién al equipo de salud sobre diversos aspectos de los
medicamentos, tales como : precios, bicequivalencia, toxicidad,
eficiencia, seguridad, reacciones adversas, interacciones, abuso

de medicamentos.
24. vigilar la evolucién terapéutica.

25, Administrar la farmacia hospitalaria.

La Farmacia Hospitalaria surge como una alternativa de
resolucién para obtener una terapia adecuada en el tratamiento de
enfermedades crénicas comec es el caso de la neuropatfa diabética.
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La diabetes mellitus es una de las principales
causas de morbi-mortalidad, en éstos pacientes el tipo més
frecuente de neuropatf{a es la polineuropatia diabética que se
manifiesta por parestesias y dolor de gran intensidad en las
extremidades inferjores llegando a impedir la deambulacién
del paciente.

La polineuropatia diabética es un padecimiento de
tipe crénico ¢ue se manifiesta en el paclente diabético, y se
puede presentar junto con otros sindromes diabeticos como
Bon: mefropatia diabética, hipertensién arterial, retinopatia
diabética, infecciones urinarias y alteracicnes circulatorias
por tal motivo, se les administra diferentes medicamentos en

un mismo perfodo de tiempo.

Por lo anterior, sa hace necesaria la revisién del
esquema terapéutico aplicado a pacientes con polineuropatia
diabética, con al fin de evaluar las interaccicnes
medicamenteosas que pudieran presentarse, para proponer un
major esquema terapéutico que evite la administracién de
medicamentos que interactien en forma adversa y signifiquen

un riesgo en la vida del paciente.



OBJETIVO GENERAL

Proponer un esquema terapdutico que logre disminuir el
riesge de una interaccidn adversa que evite el fracaso de

la terapéutica empleada en la polineuropatfa diabética.

OBJETIVOS PARTICULARES

Caracterizar los esquemas terapéuticos mas cominmente
utilizados en el tratamiento de la neuropatfa diabética,
especificamente en la polineuropatia diabética en
pacientes que llegan al Hospital General Regional de Zona
No. 25.

Detectar las interacciones adversas que puedan
presentarse a partir del tratamiento registrado en el

expediente clinico.

Realizar un estudic descriptivo de 1la poblacién en

estudio.



HIPOTESIS

Considerando los diferentes esquemas terapbuticos
utilizados en e)] tratamiento de la polineuropatia diabética y
los padecimientos que se presentan concurrentemente, se
espera que se presenten intexacclones farmacolégicas adversas
entre los diferentes férmacos cque se administran por lo que
el esquema terapéutico propuesto legrard disminuir dichos
efectos



1. HUMANOS. Para la realizacién de este trabajo se conté con la
colaboracién de:

a. Pacientes: Para obtener la poblacién de paclientes se acudié al
sarvicio de Medicina Interna turno matutino ubicado en el Hospital
General de Zona Nimerc 25 *General Ignacio Zaragoza®. Durante un
perfodo de tres meses se detectaron un total de 90 paclentes con
polineuropatf{a diabética del sexo masculino y femenino, sin tomar en
cuenta la edad.

b. Médicos:

Se conté con la colaboracién y asesoramiento de personal mé&dico de

1a espacialidad de Medicina Interna.

2. MATERIALES. Se utilizaron :

a. BExpedientes clinicos: se consultaron 50 expedientes clinicos

tanto en consulta externa come en archive.

b. cCuestionarios: por medio de cuestionarios se obtuvieron ios

resultados de la investigacién.
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FASE I. ' En el servicic de Medicina Interna se detectaron a los
pacientes con diagnéstico de polineuropatfa diabética,
posteriormente en forma voluntaria, se les pidié colaborar en el
estudio, obteniendosse una buena respuesta por parte de los
pacientes. A cada paciente se le aplicé un cuestionaric (anexo 1),
a partir de los resultados obtenidos en los cuestionarios y de los
expedientes se caracterizaron los diferentes esquemas terapéuticos

mis empleados.

FASE II. Les resultades obtenidos de los cuestionarios se
analizaron ayuddndose de tablas y representaciones grdficas. Durante
el anAlisis, fué necesaria la participacién de médicos especialistas

para obtener la terapéutica adecuada,



Los resultados fueron obtenidos de los cuastionarios aplicados a
pacientes con neuropatfa diabética especi{ficamente los que
presentaron polineuropatia, estos resultados se presentan en tablas

y grificas.

Con base en el andlisis de la farmacoterapia se detectaron
interacciones farmacolégicas, evaluada‘5 con el personal médico, se
obtuvieron 25 interaccionea en las dque el paciante requiere ser
monitoreado, ya que pueden llegar a significar un riesgo para los

pacieafites avaluados.



GRAFICA1. CARACTERIZACION DE LA POBLACION POR SEXO

(35.6%)

32 Hombres

58 Mujeres

(64.4%)

Poblacion evaluada: 90 pacientes con Polineuropatia Diabefica



" TABLA1

DISTRIBUCION DE LA POBLACION CON

POLINEUROPATIA DIABETICA POR GRUPO ETAREOD .

EDAD

(ahos)

30-40
41-50
51-60
61-70
71-80

Tolal

SEXO

Masculino

13

32

Femenino

Total

g8 = B &

%

12
134
38.9
37.8
8.9

100

41
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GRAFICA 2. DISTRIBUCION DE PACIENTES POR EDAD

EDAD DE LOS PACIENTES (afios)
&~ Hombres —y— Myjars  —— Toul



TABLA 2

CARACTERIZACION DE LA POBLACION CON DIABETES MELLITUS EN
RELACION AL TIEMPO DE EVOLUCION

TIEMPQ DE SEXO TOTAL
EVOLUCION
(AROS)
Mascullno Femenino
1-10 15 21 38
1120 12 23 35
21-30 5 12 17
mas de 30 0 2 2
TOTAL 32 58 90




20 30
TIEMPO DE EVOLUCION DE DIABETES MELLITUS (afios)
—u— Homixes __ . Mijeres . Total



TABLA 3

PADECIMIENTOS QUE SE PRESENTAN CONCURRENTEMENTE CON LA

POLINEUROPATIA DIABETICA

COMPUCACIONES
TARDIAS

RETINOPATIA DIABETICA
HIPERTENSION
NEUROPATIA AUTONOMICA

NEFROPATIA DIABETICA

- INFECCION URINARIA

ANGIOPATIA

SEXO

N

16

14

TOTAL

3t

18




NUMERO DE PACIENTES

&

3

10

3 4 5 6
MEDICAMENTOS QUE INGIEREUN PACIENTE
HoMBRes BBAMWEREs BB TOTAL



TABLA 4

RAZONES DEL INCUMPLIMIENTO EN EL TRATAMIENTO DE PAClENTES CON
POLINEUROPATIA DIABETICA

RAZON NUMERO DE PACIENTES

OLVIDO 69
MOLESTIAS
INGESTA DE DIFERENTES MEDICAMENTOS

MEJORIA

“w» O B~ o

‘TOMA DE BEBIDAS EMBRIAGANTES
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FACE NIE

TARLA 5

MEDICAMENTOS ADMINISTRADOS A GADA FACTENTE (ON POLINEUROPATIA DIABETICA

MLy

TOLIRITAM A
LELNCIAMDA
GLLY T AMDA
INSULINA
OLECNCEAMUA
131 RENCLAMDA
TRULINA
NASHIEN
NS

TOn BT AMDIA
GLEENCLAMOA
EANA

R NCLANOA
D1 OFENAC
PAIAMA

GLBT NCLADA
NSULNA
SUURA
TOLBUTAMIDA
DL NCLANDA
EULNA
GUBENLANDA
GLIPENCLAMDA
Gl BENCLAMDA
GLBENCLAMDA
GLBENCLAMDA
INSUUNA
GUGENCLAMDA
CLBENCLAMDA
104 FUTAMDA
TRANA

Bt CENCLANDA

MG 2

RN
CAKIAMAZE s
ACLTAMINE | N
APt
CARBAMAZEINA
BEZAFBRATO
CARTAMAZEPNA
CaCor3
TAPTLML

CARTUMAZEF NA
MERHTANOL
CAP KL
CARBAMAZEFNA
CARIVMAZER KA
CARBAMAZENTA
CAPIOFRIL

OICt O ENAC

VARMATEPTA
CARDAMATEPNA
CARBAMAZERTIA
CARBAMAZEPIRA

[ITER ]
CAHEAART PHA

CA U
MBS
WL T ENAC

CATEH,

CAPTOPRL
CPROFLONACINA
CAPTUVRL
cowe g

CLORTALIDONS

METCPROLOL
cowe B
cow B
cowe B
NFECPINA

ML 4
AMLIARNMUEN
N EDSTA
TEIN ERANS
PHNLM

VENCANA |
CAM TR
IO UERALTONA
NELUPRNA
MEFRAMDA

NET TINA
Fat
Imraann
Cartoia
Db ENER Y

NE FDETN

HIROFURANTOMA
CAPTOPRL
CAPTOMRIL
CLORTALOONA.
FURDEEMDA

comn B

Vi ©
DXPRANOL

N LRI
CAREAMATFIRA
CAFTOPRI
(= ]
CLORTALIDONA

METOPROLOL
AHPICLURA

MO & -

cmeTonn

FUIOEEMIA

SAL ALLIWENKY

FURGHEMILW

SAL ALUMNID

RANITHONA
FUROSEMDA
PENTUXFLINA

RIFAMPICINA

BEZAFHIRATO
FURDSLMUA

RANTDRA

MLOKT B uEDC 7

Lt OdaCLINA GEFNTAMCINA

Catoa

ISOSURDINE ANEXACINA

cato? BAL ALUMINC

BAL DE POTASD

KETOCONAZOL

cowP e I50SAHII0E

wéoc 8



TOUHUTANDA
OCLBENCLANMDA
BUHENCLANDA

NIUUNA
CARBAMAZEPINA
INBULINA
CLEENCLAKDA
GLEBENCLARDA
INSUUINA
GLHENCLAMDA
GUBENCLANDA
GLBLNCLAMDA
GUBENCLAMDA
ULBENCLAMDA

INBULINA

Cow B
NFEDIFNA
CowP B
CHPTOPRR,
CARBAMAZEPRA
COWP B
NOVOTRAL
INSULINA
CARBAMATEPTA
CARBAMAZEPHNA
COWP 6
INSULINA
NSULNA
CAPTOPRIL
DICLOFERAC
NFEDPIRA
DICLOFERAL
DICLOFERAL
PROPRANOLOL
CAPTOPRL
CAABAMAZEFEA
CARSAMAZEPTNA
CARBAMAZE IR
CAPTOPRL

AC ACETLBALK
CARBAMAZEPINA
TETRATICUNA
CAHABAMAZEPRA
CARBAMAZEPRA
CARBANMATEPNA

EEZAFERATO
DKLOFENAC
HFECPINA
INCLOFENAL
CaCod
GLBENCLAMDA

RANTIONA
CIMETIDINA

CaCO3
METOPROLOL
HIROF URANTONA
ALLGPURINGL

™S

METOFROLOL

COMP B

CPRUFLOXACINA
CAPTGPRL

CAPIOPRL
PRAZCSN

™S
OUIEPAM

CLORTALDONA

FUROSEMDA
PUTASO

NAPROXEN
ACETAMNOFEN

DIFENOXRATD

FURDSEMDA
comk B
BAL ALUNMNICY

SAL ALLENGY
™S

BEZARGRATO

DFTRIDAMOL

CANBAMAZERIA  BAL ALLMING

NTROF URANTOMNA

PROPRANOL(OL  ISOSORBIDE BEZAFBRATO
FUROSE MDA SAL ALUMINID CoCO3
INFPRAMUA

ISOSCRBIDE

AC.FOUCO FUMARATO FERROSO
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TABLA 8

MEDICAMENTOS EMPLEADOS EN EL PACIENTE CON

POLINEUROPATIA DIABETICA
Frecuencia

GLIBENCLAMIDA 51 31  AMIKACINA
TOLBUTAMIDA 8 32 GENTAMICINA
CLORPROPAMIDA t 33 AMPICILINA
INSULINA 38 34  DICLOXACILINA
CARBAMAZEPINA a5 35 TETRACICLINA
DIAZEPAM 1 36 RIFAMPICINA
IMIPRAMIDA 2 37 CLORANFENICOL
CAPTOPRIL M 38 KETOCONAZOL
NIFEDIPINA 18 33 SALES DE ALUMINIO
VERAPAMIL 1 40 CIMETIDINA
METOPROLOL T 41  RANIMIDINA
PROPRANQLOL 2 42 PSHYLLUM PLANTAGL
ALFA METIL DOPA 1 43 CARBONATO DE CALC
PRAZOSIN 1 44 BEZAFIBRATO
ISOSORBIDE 7 45 DIPIRIDAMOL
FUROSEMIDA " 45 PENTOXIFILINA
CLORTALIDONA 5 47 DIFENIDOL
DICLOFENAC 20 48 DIFENOXILATO
ACETAMINOFEN 4 49 ALLOPURINOL
NAPROXEN 3 50 SALBUTAMOL
AC. ACETIL SALICILICO 1 51 NOVOTIRAL
PIROXICAM { 52 SALES DE POTASIO
COMPLEJO B 17
VITAMINA € 1
VITAMINA D 1
ACIDO FQLICO 1
FUMARATO FERROSO 1
TRIMETROPIN SULFAMETOXAZ 10
NITROFURANTOINA 4
CIPROFLOXACINA 3

-
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TABLAT

INTERACCIONES ENCONTRADAS DE LOS MEDICAMENTOS EMPLEADOS
. EN EL PACIENTE CON POLINEUROPATIA DIASETICA

WOE~O U N -

MEDICAMENTO 1

GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL

MEDICAMENTO 2

CARBAMAZEPINA
INSULINA
DICLOFENAC
NIFEDIPINA
FUROSEMIDA
T™MS *
METOPROLOL
CLORTALIDONA
NAPROXEN
PENTOXIFILINA
PROPRANOLOL
KETOCONAZOL

AC. ACETIL-SALICILICO

CLORANFENICOL
NOVOTIRAL
PIROXICAM
RIFAMPICINA
VERAPAMIL
NASAls
RANITIDINA
CIMETIDINA
CAPTOPRIL
NIFEDIPINA
TOLBUTAMIDA
CLORTALIDONA
NITROFURANTQINA
ACETAMINOFEN
CIMETIDINA
CLORPROPAMIDA
VERAPAMIL
CAPTOPRIL
FURQOSEMIDA
CLORTALIDONA
ACETAMINOFEN
NAPROXEN
PENTOXIFILINA
PROPRANOLOL
PIROXICAM
NIFEDIPINA
DICLOFENAC
NIFEDIPINA
FURQSEMIDA
SAL DE %\.UMINIO

BIBLIOGRAFIA

18,32
18, 30, 31
18,30, 31,33
18, 30,31,32
18

18

18, 32
18,30, 32,33
18,30,31,32
30,31

18, 33
18,32
18,3031
18,33

18

18,30,32, 33
18

18

18,3032

33

3

13

18

18

18

18

18
18,28,30,31
18

18
18,26,31,32
18,29,31
18,28,31,32
18,32

18, 28,30,32
18,30,31
18,33
18,28,30,32
13

28,2931
18,25,32
18,32
30,3132



CAPTOFRIL

. CAPTOPRIL

CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CARTOPRIL
CAPTOPRIL
DICLOFENAC
DICLOFENAC
DICLOFENAC
DICLOFENAC
DICLOFENAC
NIFEDIPINA
NIFEDIPINA
NIFEDIPINA
NIFEDIPINA
NIFEDIPINA
NIFEDIPINA
NIFEDIPINA
FURQSEMIDA
FURQSEMIDA
FURQSEMIDA
FURQSEMIDA
FUROSEMIDA
FUROSEMIDA
FUROQSEMIDA
™S *
TOLBUTAMIDA
TOLBUTAMIDA
TOLBUTAMIDA
ISOSQRBIDE
ISOSORBIDE
METOPROLOL
CLORTALIDONA
ACETAMINCFEN
ACETAMINOFEN
NAPROXEN
KETOCONAZOL
ANTIACIDOS

ISOSORBIDE
METOPROLOL
CLORTALIDONA
NAPROXEN
RANITIDINA
PENTOXIFILINA
CIMETIDINA

SAL DE POTASIO
PROPRANOCLOL
PRAZOSIN
VERAPAMIL
PENICILINA
TOLBUTAMIDA
FUROSEMIDA
TOLBUTAMIDA
CLORTALIDONA
ALFA METILDOPA
VERAPAMIL
TOLBUTAMIDA
CaCo3
METOFPROLOL
CLORTALIDONA
ACETAMINOFEN
PENTOXIFILINA
CIMETIDINA
TMS *

CaCo3
ISOSORBIDE
METOPROLOL
NAPROXEN
PRAZQSIN
VERAPAMIL
ACETAMINOFEN
PROPRANOLOL
VERAPAMIL
ALFA METILDOPA
PROPRANCLOL
VERAPAMIL
CLORTALIDONA
ALFA-METILDOPA
RANITIDINA
CIMETIDINA
DICLOXACILINA
RIFAMPICINA
SALICILATOS

TMS * = Trimetropin ¢on sulfametoxagéml

18,31

18,32
18,28,32

18

28,30,32
1831
28,30,32
18, 30, 31,32

18,28, 32
18, 30,32
18,32

18

18
18,30,31,32
18

18,32
18,2832
18, 32
18,31,32
18,32

18

18, 32
18, 32
18,32
18,28, 31
18,32

18

18

18, 32

18

28

18,32

18

18,21, 32
18, 32

18, 28, 30, 31
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TABLA 8

INTERACCIONES CLINICAMENTE SIGNIFICATIVAS EN LAS

QUE EL PACIENTE REQUIERE SER MONITOREADO

MEDICAMENTO 1

GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
GLIBENCLAMIDA
INSULINA
INSULINA
INSULINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPINA
CARBAMAZEPRINA
DICLOFENAC
FURQSEMIDA
FUROSEMIDA
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTOPRIL
CAPTCPRIL
CAPTOPRIL
ISOSORBIDE
NIFEDIPINA
NIFEDIPINA

MEDICAMENTO 2

NAPROXEN
PROPRANCLOL
CIMETIDINA
CLORTALIDONA
PIROXICAM
DICLOFENAC
NOVOTIRAL

AC. ACETIL SALICILICO

CLORTALIDONA
PIROXICAM
PROPRANOLOL
CIMETIDINA
ACETAMINOFEN
VERAPAMIL
CLORTALIDONA
ISQSORBIDE
TMS *

SAL DE POTASIO
FUROSEMIDA
CIMETIDINA
CLORTALIDONA
SAL DE ALUMINIO
PROPRANOLOL
CIMETIDINA
PENTOXIFILINA

TMS * = Trimetropin sutfametoxazol

BIBLIOGRAFIA

18,3031,32
18,33

33

18, 30,32, 33
18,30,32, 33
168.30,31.33
18

18, 30, 21
18,28,31,32
18,28.30,32
18,33
18,28,30.31

18, 30, 31,32
1832

28, 30, 32
18,28,32
20,31,32

18, 32
18,32
18,31,32



TABLA 9

MEDICAMENTOS POR EFECTO TERAPEUTICO MAS EMPLEADOS
EN EL PACIENTE CON POLINEUROPATIA DIABETICA

GRUPQ POR EFECTO

TERAPEUTICO

HIPOGLUCEMIANTES

ANTICONVULSIVOS

ANALGESICOS

ANTIHIPERTENSIVOS

DIURETICOS

VITAMINAS

ANTIBIOTICOS

ANTIACIDOS

MEDICAMENTO MAS

EMPLEADO

GLIBENCLAMIDA

CARBAMAZEPINA

DICLOFENAC

CAPTCPRIL

FUROSEMIDA

COMPLEJC B

TRIMETROPIN
SULFAMETOXAZOL

SALES DE ALUMINIO

FRECUENCIA % deusoenbaseala

51

20

H

17

10

10

poblacién de estudio

56.7
512
223
RY&:]
123
‘ 1 B.9‘

12

12




VI. ANALISIS DE RESULTADOS

Se realizé el estudio con un grupe de 90 paclentes con
neuropatia - diabética, encontrandose que el 36% pertenecia al sexo
masculine y el 64% al sexo femenino, (Gré&fica 1)

Analizando por edad se observa que el mayor porcentaje del sexo
femenino estd comprendide en el rango de los 51 a 70 aflos (Tabla 1,
grafica 2) presentandose un comportamiento simjlar en el sexo
masculino, estos resultados podrian llevarnos a pensar que la edad
puede ser un factor de predisposicién, sin embargo debe tomarse con

reserva.

Se caracterizé a los pacientes en funcién del tiempo que tenfan
de padecer diabetes mallitus, el mayor porcentaje se encuentra
comprendido en los primeros 10 afios de evolucién y comienza a
decrecer conforme aumenta el tiempo de evolucién, &Esto puede
explicarse, tomando en cuenta ¢que 1la diabetes mellitus es una
enfermedad degenerativa en la ﬁue se presentan complicacicnes como
son dafios neuronales, dafios cardiovasculares y dafios renales, ademds
de que aumenta la edad del pacienta y con ello el riesge de
mortalidad. Cabe hacer la aclaracién de que los pacientes estudiados
ademds de tener diai:etes mellitus presentaban polineurcpatia
diabética siendo la condicién para que formaran parte del presente
estudio, por lo anterior y los resiiltados mostrados en la tabla 2,
grdfica 3, podemos decir que el paciente con diabetes mellitus,
presentan polineuropatia diabética en loaz primeros 10 affos de

evolucién.

El paciente con polineuropat{a diabética presenta diferentes
padecimientos concomitantes al mismo tiempo, (ver Tabla 3), por tal
motivo acuden a’diferentas especialidades medicas en las que se les
receta, diferentes medicamentos para tratar su padecimiento, é&sto

trae como consecuencia la ingesta de mds de un medicamento en un
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mismo perfode de tiempo, ‘convirtiéndose en un problema de
polifarmacia y siendo una de las razones del incumplimiento en el
tratamiento (ver Tabla 4)}. Es necesario hacerle ver al paciente la
importancia que tiene el no abkandohar el tratamiento y que sin
embargo se hace debido al olvido o molestias causadas por el

medicamento.

Otra consecuencia que se deriva de la ingesta de diferentes
medicamentos (Grédfica 4} en un mismo perfodo de tiempo es 1la
presencia de interaccicnes farmacoldgicas, en esta situacién se hace
necesaria la presancia de un profesional con 1los conocimientos
necesarios para evaluar el uso de los medicamentos conjuntamente con
el médico y hacer una liamada de alerta en casos en los gque el
paciente deba de ser monitoreado por ingerir medicamentos que pueden
interactuar farmacoldégicamente en perjuicio de la salud del

paciente.

Las tablas 5 y 6, mestran los medicamentos y frecuencia con
que fueron administrados durante este estudic a pacientes con
polineurocpat{a diabética. Para estos medicamentos se revisaron las
posibles interacciones encontrandose, 88 interacciones
medicamenteosas (tabla 7), posteriormente estas interacciones fueron
evaluadas encontrandose 25 interacciones {tabla B) que se
consideraron con significancia clinica ya que en éstos casos el
paciente requiere ser monitoreado pues pueden significar un riesgo
en la salud del paciente, las restantes 63 interacciones implicaban

una ventaja terapéutica o no presentaban mayor problema al paciente.

De la tablas 5 y 6 se determinaron los medicamentes mas
comunmente empleados por efecto terapéutico en los pacientes con
polineuropatfa diab&tica. (Tabla 9}).

Se encontro que los medicamentos mis comunmente empleados,

aclarando fque estos pueden variar dependiendo del paciente ¥



padecimientos concurrentes que presente el paciente con
polineuropatia diabética son: el uso de fdrmacos con efecto
hipoglucemiante, carbamazepina, complejo B y analgésicos. (Tabla 9)

El hipoglucemiante mis administrade fue glibenclamida, é&sto
puede deberse a su larga vida media, siendo posible una toma al dfa,
lo que no sucede en el caso de tolbutamida donde llegan a ser
necesarias hasta tres tomas al dfa para el control de la glucemia.
En el caso de la insulina, aunque es la que mas se recomienda
presenta el problema de ser inyectable siendo menos aceptada por el
paciente. De la tabla 8 se observa que se encontraron 8
interacciones con significancia clf{nica para glibenclamida y 3 con

insulina.

Durante el presente estudio no se monitoreo la glucemia de los
pacientes, sin embargo el personal médico y algunos pacientes
indicaron que los sintomas de la polineuropatfa diabética se
asentuaban, cuando ios niveles de azicar en sangre eran altos, con
base en esto es recomendable dar mayor &nfasis en el control de la
g]_.ucemia y probablemente no serfa necesaria la administracién de

otros medicamentos. (35)

La carbamazepina se clasifica como un anticonvulsivo, sin
embarge, por 1os resultades obtenidos, es uno de los medicamentos
‘mas administrados para el alivie del dolor, perc el mecanismo de
accién como andlgesico aun no se conoce, pcf lo que es necesario
estudlarlo con m&s profundida para poder afirmar que es el mejor
farmaco para el tratamiento de la polineuropatia diabética. Para
este farmaco se econtraron 3 interacciones con significacia clfnica.
(Tabla 9)

El complejo B fue ampliamente administrado; las vitaminas que lo
forman son: Vitamina Bl (tiamina), Vitamina B6 (piridoxina) ¥y
Vitamina B12 (cianocobalamina), estas intervienen a diferentes



niveles 'en las fases energéticas y hormonales de la funcién
nerviosa, y la literatura reporta ¢ue la carencia de una u otra
provoca alteraciones degenerativas y neuropatfas, con base en ésto,

podr{a considerarse que su uso esta justificado.

Se administraron diferentes medicamentos para obtener el efecto
analgésico, el mis empleado fue el diclofenac, con una vida media
larga, por lo que es posible indicar upa toma al dia evitando la
inconveniencia de varias tomas. Los analgésicos por su mecanismo de
acclén llegan a causar dafios a diferentes niveles y en especial en
la mucosa gdstrica. El paciente al obtener un alivio del dolor puede
llegar al abuso, siendo necesario concientizar al paciente y al
médico de que el abuso de analgésicos puede copducir a obtener mis
efectos adversos que beneficios. Para estos fdrmacos se encontrarvn

€ interacciones con significancia clinica. (tabla 8)

Como ya se menciond se encontraron 25 interaccicnes
medicamentesas en las que el paciente requiere ser monitoreado dado
que se puede potenciar el efecto farmacolégico de un medicamennto o
su toxicidad, como por ejemplo en el caso de glibenclamida e
insulina que al ser administrados con otros farmacos como son entre
otros los indicados en la tabla 8, pueden producir hipoglucemia.

(Anexo 2}

En el caso de carbamezepina al ser administrado con verapamil y

cimetidina se ve aumentada su toxicidad. (Anexe 2)

Resumiende de las 25 interacciones medicamentesas con
significancia elinica (tabla 8, Anexo 2), B8 interacciones
corresponden a glibenclamida, 3 a insulina, 3 a carbamazepina y 6 en
el caso de analgésicos y las restantes se obtuvieron de los
medicamentos empleados en el tratamiento de 1les padecimientos

concurrentes.



Como Ya se mencioné los pacientes con polineuropatia diabética
presentaron diferentes padecimientos concurrt-_mtes, slendo complicado
establecer un esquema terapéutico por la naturaleza del paciente y
del padecimiento mismo, sin embargo se recomienda en los pacientes
con polineuropatfia diabé\:ica. no prescribir las combinaciones de
medicamentos seflaladas en la tabla 8, asi como fomentar en el
paciente la importancia de mantener sus niveles de glucosa,
siguiendo las indicaciones del médico. siendo esta la propuesta

para obtener un mejor esguema terapéutico.

Por lo anterior se observa que en padecimientos crénicos y donde
covergen diferentes padecimientos, se requiere de un profesional que
conjuntamente c<on el médico evaluen los medicamentos que serdn
administrados, con el fin de evitar interacciones que signifiquen un
riesgo en la vida del paciente o si se hace necesaria 1la
administracién de medicamentos que interactuen en forma adversa,

monitorear al paciente y educarlo.



CONCLUSIONES

Se estudiaron 90 pacientes con diabetes mellitus que presentaron

polineuropatia diabética, de los cuales podemos concluir:
La poblacién que predomina, fueron mujeres (64%}.

La poblacién estuvo comprendida entre los S1 y 70 afios de edad,

pudiendo considerarse un factor de predisposicién.

En éste estudio 1los pacientes con diabetes mellitus presentarén

polineuropat{a diabética en los primeros 10 aflos de evolucién.

/
Los padecimientos que se presentan asociades mas comunmente son

retinopatfa e hipertensién.

Las principales causas por las que el paciente no sigue el

tratamiento son el olvido y molestias causados por el medicamento.

Este tipo de paciente por lo menos ingiere 2 medicamentos en un
mismoe perfodeo de tiempo, llegando a ingerir mis medicamentos

dependiendo de los padecimientos concurrentes.

Los medicamentos de mayor uso, aclarando que estos varian
dependiendo del paciente y enfocdndolo al . tratamiento de
polineurcpatia diabética es al uso de hipoglucemiantes,
carbamazepina, complejo B y aralgésicos.

Los férmaces con efecto hipoglucemiante como sen la glibenclamida, e

insulina, reportaron 11 interacciones con significancia clinica.



En el tratamiento de pacientes con polineuropatia diabética el
medicamentec mAs administrado fue la carbamazepina, encontyandose 3

interacciones con significancia clinica.

El uso de analgésicos fue variado, siendo diclofenac el de mayor
administracién, encontrdndose 2 interacciones con significancia

clinica.

Se encontraron 88 interacciones de las cuales 25 se consideran
clinicamente significativas, dado que el paciente requeria ser
monitoreado, las interacciones restantes implicaban una ventaja

terapéutica o no presentaban mayor problema.

Los pacientes con polineuropatfia diabética presentan diferentes
padecimientos concurrentes, siendo complicado establecer un esquema
terapéutico por la naturaleza de cada paciente y del padecimiento
mismo, sin embargo por los resultados obtenidos en este estudio se
propone no prescribir las combinaciones medicamentosas sefialadas en
ia tabla 8, as{ como fomentar en el paciente la importancia de
mantener sus niveles de glucosa normales, Yy con esto Se tendra un

mejor esquema terapéutico.

Con base en este estudio se observa gue en padecimientos crénicos y
donde covergen diferentes padecimientos, se requiere de un
profesional que conjuntamente con el médice evaluen los medicamentos
que serdn administrados, con el fin de evitar interaccicnes que
aignifiquen un riesge en la vida del paciente o si se hace necesario
administrar medicamentos que interactuen en forma adversa,

monitorear al paciente ¥ educarlo.
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' PROPUESTAS

Se proponae:

Establecer un programa de informacién al paciente con po;inéuropat[a
diabética que cubra los aspectos de la naturaleza dg ‘sur :enferjmedad,
su evolucién, medidas higiénico-dietéticas e infpmac:l.éh de los
diferentea farmacos que le son admi@t:rados.

concientizar al paciente da 1a importacia 'da seguir las

instrucciones en cuanto al uso de farmacos Yy dictas.

Elaborar folletos de programas nutricionales con ayuda de un
nutriélogo, donde se establezcan dietas con menus atractivos, para
fomentar la terapia ne farmacolégica en los pacientes que B&ea

posible y formar terapias de grupo.

Realizar un estudic mediante el cual se confirmen las ventajas y
desventajas del uso de carmabazepina y complejo B en el tratamiento

de pacientes con polineuropatifa diab&tica.

Realizar un estudio en el que se pruebe la eficacia del tolrestat en
el tratamjento de la polineuropatfa diabética

Realizar un estudio en el que se observe el efecto del control de la

glucemia en los sintomas de la polineurcpatia diabética.

Orientar al Quimico Farmacéutico Bidlogo hacia la especilizacién de
farmacéutico de hospital ya que éste profesiopal; cuenta con
conocimientos de farmacologfa, farmacocinética y galénica de los

medicamentos.



ANEXOS



Anexo 1

CUESTINARIO
Fecha: No. de afiliacién:
Nombre: Edad:
Sexo: ____ 'Diagnosc.lco:
Esquema terapéutico empleade:
Presentacidn del Via de Duracidn del
Administracidn Tratamiento

Hedicanento

Causas implicadas en el incumplimiento del tratamiento:

Hedicamanto

Problemdtica

Consacuencia

Datos complementarios:

Observaciones:




Anexo la

1.

10.

11.

12.

13

14.

CUESTICNARIO
{ Hace cuénto"tiempo que padece su enfermedad ?
{ Qué molestias presenta ?
{ Qué otras enfermedades padece ?
¢ Cudntos medicamentos diferentes toma diariamente ?
{ Los toma juntos o por separado ?
¢ Con qué toma sus medicamentos ?

¢ Cumple estrictamente con los horarios al tomar sus
medicamentos ? SI NO, ¢Por qué?

¢ Al tomar los medicamentos le producen molestias ?
¢Cudles?

. Suspende los tratamientos ?
s 0 ___ ¢Por qué?

¢ Cree que los tratamlentos con los medicamentos le
han ayudado con su enfermedad ?

¢ Acostumbra tomar bebidas embriagantes ?
SI___ NO

¢ Generalmente acostumbra seguir las indicaciones del
médico ? .
ST, NO ¢Por qué?

¢ Sigue la diata que la indica el médico ?
sI__ NO __ ¢Por qué?

valores del Laboratorio

a) Valor de glucosa en sangre

b} Valor de urea

c) Valores de creatinina en sangre y orina.



ANEXO 2
IRTBRACCIONES DE MEDICAMENTOS

1. GLIBENCLAMIDA - HAPROXEN

EL USO CONCURRENTE DE NSAAIs (ANALGESICOS NARCOTICOS NO
ESTEROIDALES) CON AGENTES ANTIDIABETICOS PUEDE INCEMENTAR EL EFECTO
HIPOGLUCEMICO, POR QUE INVOLUCRA DIRECTAMENTE LOS MECANISMOS
REGULADCRES DE LAS PROSTAGLANDINAS Y/0 PROBABLEMENTE EL
DESPLAZAMIENTO DEL AGENTE HIPOGLUCEMICO DE LA UNION A LAS PROTEINAS
SERICAS, UN AJUSTE DE DOSIS PUEDE SER NECESARIO. REF. 18, 30, 31 Y
32,

2. GLIBENCLAMIDA - PROPRANOLOL

LOS AGENTETES BETA BLOQUEADORES, ESPECIALMENTE LOS NO SELECTIVOS
(PROPRANOLOL), SE REQUIEREN AJUSTES DE DOSIS PARA EVITAR SEVERAS
REACCIONES DE HIPOGLUCEMIA, ESTOS AGENTES PUEDEN ENMASCARAR LOS
EFENTOS HIPOGLECEMIANTES, POR LO QUE SE REQUIERE MONITOREAR AL
PACIENTE. REF. 18, 33.

3. GLIBENCLAMIDA - CIMETIDINA
SE PUEDE INCREMENTAR EL EFECTO HIPOGLUCEMICO, MECANISMO DESCONOCIDO,
AVISAR A LOS PACIENTES SOBRE LOS SINTOMAS DE HIPOGLUCEMIA. REF. 33

4. GLIPENCLAMIDA - CLORTALIDONA

EN LOS DIABETICOS TRATADOS EN FORMA CONCURRENTE CON DIURETICOS
TIAZIDICOS, IL0S NIVELES DE GLUCOSA EN SANGRE PUEDEN INCREMENTAR,
SIENDCO NECESARIO UN AJUSTE DE DOSIS DE UNO O AMBOS MEDICAMENTOS.
REF. 18,30, 32, 33

S. QGLIBENCLAMIDA - PIROXICAM
IDEM. INTERACCION Mo. 1

6. GLIBENCLAMIDA - DICLOVRNAC
IDEM. INTERACCION No. 1

7. GLIBENCLANIDA - ROVOTIRAL

PUEDEN SER AUMENTADOS LOS NIVELES DE GLUCOSA EN SANGRE, SIENDO
NECESARIO UN AJUSTE DE DOSIS DEL HIPOGLUCEMIANTE, AUN CUANDO LA
TERAPIA SEM SUSPENDIDA. REF. 18

8. GLIBENCLAMIDA - ACIDO ACETII SALICILICO
IDEM. INTERACCION No. 1

9. INSULINA - CLORTALIDONA
IDEM. INTERACCION No. 4

10. INEBULINA - PIROXICAM
EL USO CONCURRENTE PUEDE INCREMENTAR EL EFECTO HIPOGLUCEMICO DE LA
INSULINA, REF. 18, 28, 32

11. INSULINA - PROPRAROLOL
IDEM. INTERACCION No. 2

12. CARBAMAZEPINA - CIMETIDIHNA

EL USO CONCURRENTE PUEDE DAR COMO RESULTADO UN INCREMENTQ EN LA
CONCENTRACION PLASMATICA DE CARBAMAZEPINA POR RETRASO EN EL
ACLARAMIENTO RENAL, INDUCIENDO LA TOXICIDAD DE LA CARBAMAZEPIONA,
REF. 18, 28, 30 , 31



13. CARBAMAZEPINA - ACETAMINOPEN

EL RIESGC DE TOXICIDAD DE CARBAMAZEPINA PUEDE INCREMENTARSE CON
DOSIS TOXICAS SIMPLES O EL USQO PROLONGADO CON ALTAS DOSIS DE
ACETAMINOFEN ¥ EL EFECTO TERAPEUTICC DE ESTE ULTIMO PUEDE DISMINUIR.
REF. 18

14. CARBAMAZEPINA - VERAPAMIL

E$, USC CONCURRENTE CON VERAPAMIL PUEDE INHIBIR EL METABOLISMO DE LA
CARBAMAZEPINA, RESULTANDO EN UN INCREMENTO DE LAS CONCENTRACIONES EN
PLASMA Y TOXICIDAD. SE RECOMIENDA USAR NIFEDIPINA COMO ALTERNATIVA
AL VERAPAMIL O AL DILTIAZEM. REF. 18

15. DICLOFENAC - CLORTALIDONA

PUEDE PRESENTARSE UNA DISMINUCION DEL EFECTC ANTIHIPERTENSIVO DEL
DIURETICO. SE PUEDE PRESENTAR UN DARO RENAL SECUNDARIO POR UN
INCREMENTO DEL FLUJO SANGUINEQO CAUSADO POR INHIBICION DE LA SINTESIS
DE PROSTAGLANDINAS. REF. 18, 32

16. FUKOSEMIDA ~ ISOSORBIDE
EL EFECTO HIPOTENSIVQ Y/O DIURETICO PUEDE SER POTENCIADG CUANDO
ESTOS MEDICAMENTOS SON UTILIZADOS CONCURRENTEMENTE. REF. 18, 32

17. FUROSEMIDA - TRIMETROPIN CON SULFAMETOEAZOL (TMS)

UN EFECTC NEFROTOXICO ¥ DE OTOXICIDAD PUEDE SER POTENCIADO CON ESTA
COMBINACION, ESPECIALMENTE EN PRESENCIA DE ANORMALIDADES DE LA
FUNCION RENAL. REF. 18

18, CAPTOPRIL - SALE8 DR POTASIO

LA ADMINISTRACION CONCURRENTE CON  INHIBIDORES DE LA ENZIMA
CONVERTIDORA DE ANGCIOTENSINA PUEDE PROVOCAR HIPERKALEMIA, POR
REDUCCION DE LA PRODUCCION DE ALDOSTERONA INDUCIDA POR LA INHIBICION
DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE  ANGIOTENSINA, TENTENDO COHMO
CCNSECUENCIA UNA ELEVACION DE POTASIO EN SUERO. ES NECESARIA LA
DETERMINACION DE POTASIO EN SUEFRO , CUANDO SE UTILIZA ESTA
COMBINACION. REF. 18, 30, 31, 32

13. CAPTOPRIL - FUROSEMIDA

EL AGENTE ANTIHIPERTENSIVO QUE CAUSA LA LIBERACION DE RENINA AFECTA
LA ACTIVIDAD SIMPATICA. TIENDE A AUMENTAR EL EFECTO ADITIVO,
PUDIENDO SER USADO COMO UNA VENTAJA TERAPEUTICA. REF. 18, 32

20. CAPTOPRIL - CINEYIDINA
SE DISMINUYE EL EFECTC FARMACOLOGICO DEL CAPTOPRIL POR DISMINUCION
DE LA ABSORCTON GASTROINTESTINAL. REF. 18, 30, 32

21. CARTOPRIL - CLORTALIDOWA

SE INCREMENTA EL RIESGO DE FALLA RENAL ESPECIALMENTE EN PACIENTES
CON ARTERIOSTENOSIS BILATERAL RENAL, MECANISMO NO ESTABLECIDO. SE
OBSERVA UN EFECTC ADITIVO. REF. 18, 28, 32

22. CAPTOPRIL - SALES DX ALUMNINIO
IDEM. INTERACCION No. 20

23. ISOSORBIDE® - PROPRANOLOL
SE INCREMENTA EL EFECTO HIPOTENSIVO. REF. 18, 32

24. NIFEDIPINA -~ CYMETIDIMA

EL USO CONCURRENTE PUEDE DAR COMO RESULTADO UNA ACUMULACION DE
NIFEDIPINA COMO RESULTADG DE LA INHIBICION DEL METABOLISMO DEL
PRIMER PASO. REF. 18, 32

25, NIFEDIPIEA - PRNTOXIFILINA
SE PUEDE POTENCIAR EL EFBECTO HIPOTENSOR. REF. 18, 31, 32
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AGRANULOCITOPENIA o AGRANULOCITOSIS. Enfermedad aguda grave
caracterizada por la notable disminucidén o ausencia de leuwcocites de
la serie mieloide asociada a ulceraciones necréticas de la boca,
faringa y otras mucosas y de la piel. Disminucién o ausencia de
leucocitos granulosos en la sangre.

ANABOLISMO. Produccién de moléculas de mayor peso molecular y mis
complejas. || Constituye la fase constructiva o biosintética del
metabolismo,en la cual tiene lugar la biosintesis de componentes
moleculares como los dcidos nucleicos, las proteinas, los
polisacdridos y los 1lipidos a partir de sus precursores sencillos,
precisa’del consumo de energfa quimica aportada por el trifosfato de
adenosina (ATP) generado durante el catabolismo.

ANEMIA. Clinicamente se considera como disminucién de la masa de
sangre ¢ de algunos de sus componentes, especialmente glébules rojos
o hemoglobina. Hemolitica, se produce por una disminucién de
hemoeglobina y leucocitos. Anemia apldstica, la producida por la
falta de regeneracién de los elementes sanguineos en la medula ésea.

ATEROESCLEROSIS. Cambjos proliferativos y degenerativos de las
arterias, no necesariamente relacionados unos con otros que provocan
engrosamiente de las paredes, pérdida de su elasticidad y en algunos
casos depésitos calcarios.

ATAXIA. Falta o irregularidad de la coordinacién, especialmente
muscular, sin debilidad o espasmo.

ATROFIA. (atréfico) Disminucién del volumen y peso de un érgano por
defecto de nutricién.

CATABOLISMO. Constituye la fase degradativa del metabolismo, en la
cual moléculas nutritivas complejas y relativamente grandes (por
ejemple lipides y protefnas), se degradan para preducir molé&culas
mids sencillas tales como 4cido ldctico, #&cido acético, CO,, amoniaco
0 urea; va acompafiado de la liberacién de energfa qufmica en forma
de ATP.

DIPLOPIA. Visién doble de los objetos, debida al transtorno de la
coordinacién de los misculos motores oculares.

EDEMA. {hinchazén) Acumulacién excesiva de liquido sercalbuminose
en el tejido celular debido a diversas causas; disminucién de la
praesién osmética del plasma per reduccién de las proteinas, aumento
de la presién hidrostAtica en los capilares por insuficiencia
cardiaca; mayor permeabilidad de las paredes capilares u obstruccién
de las vias linfaticas. La hinchazén producida se caracteriza por
conservar la huella de la presién del dedo.

EDEMA ANGIONEURQTICO. variedad caracterizada por aparicién brusca
de placas de edema cutdneas, mucosas © viscerales acompafladas de
urticaria, eritema y pirpura. Casi siempre de origen alérgico o
neurético, en ocasiones su causa es desconocida.

ENTUMECIMIENTO. Entorpecimiento o dificultad de movimientos, con
sensacién de pesadez e hinchazén de una parte del cuerpo, producido
por compresién, trastornos circulatorios y de inervacién.



EOSINOFILIA. Formacidén y acumulacién de un nimere extraordinario de
células eosinéfilas en la sangre. Eosinofilo, variedada de
leucocito, célula de Ehrlich, que contiene en su protoplasma
granulaclones eosinéfilas, existe normalmente en la sangre en la
proporcién de 1 a 4 por 100 leucocitos, el ndmero aumenta en clertos
estados patoléglces.

ESPLENOMEGALIA, Aumento de volumen o hipertrofia del bazo. |}
Esplenomegalia hemolitica, caracterizada por 1la destruceién de
glébulos rojos de la sangre.

GLUCOGENESIS. Formacién de glucégeno.

GLUCOGENOLISIS. Descomposicién del glucégeno en cuerpos mAs
simples.

GLUCONROGENESIS. Sintesis de nueva glucosa a partir de precursores
tales como el piruvvato, el lactato, ciertos aminodcidos y productos
intermedios del ciclo de los &cldos tricaboxflicos.

GLUCOLISIS. Procese de degradacién de la glucosa a &cido lActico en
el que una cantidad considerable de energfa es cedida el misculoc y
otras células.

HIPERESTESIA. humento o exageracién de la sensibilidad cutdnea o
especial.

LEUCOPENIA. Reduccién del mimero de leucocitos en la sangre por
debajo de S 000.

LINFADENOPATIA. Término comin para las afecciones de los ganglios o
del tejido linfAtico.

MICRO ANEURISMAS. || Aneurisma. Bolsa formada por la dilatacién o
rotura de las paredes de una arteria o vena y llena de sangre
circulante.

MICROANGIOPATIA. Enfermedad de los pequefios vasos o capilares.

NEUTROPENIA. Deflciencla anormal de células neutréfilas en 1la
sangre.

. PANCITOPENIA. Daficiencia de todos los elementos celulares de 1la
sangre.

PARESTESIA. Trastorno subjetivo de la sensibilidad con sensacicnes
espontidneas gue alcanzan los més diversos matices, de hormigueo,
pinchazén, calor, frio.

PUBERTAD . Bpoca en la que comienza la funcién de los érganos
reproductores, indicada en el hombre por la ereccién y eyaculacién
seminal y en la mujer por la menstruacidn.

STNDROME. <Cuadro o conjunto sintomdtico y signos gque existen a un
tiempo ¥ definen clinicamente un estado morboso determinado.

TINNITUS. Sensacién subjetiva de campanilleo o retintin.
TORTUOSO. Sinuoso, lleno de vueltas y rodeos.

TROMBOCITOPENIA. Disminucién del nimero de plaquetas en la sangre.

68



10.

11.

12.

13,

14.

15.

16,

17.

18.

TESIS RO St
SAES\? D Ln BIBLIOTECH

REFERERCIAS BIBLIOGRAFICAS

Harrison. Principies de Medicina 1Interna 12¢ ed.. Ed.
Interamericana McGraw-Hill., México, 2018, (1992)

Cecil., Tratado de Medicina Interna, Tomo I1I,
Ed. Interamericana. 1471-1472, (1986)

Bowman W.C., Farmacologia, 2a. ed.,Ed. Interamericana. México.
2019, (1984)

Harrison'n, Medicina Interna, 5¢ ed. Ed. La Prensa Médica
Mexicana. México. 2018, (1981)

Tanur Tatz B., Montes de Oca C. Diabetes Mellitus:amenaza
latente. Atencidén Médica. XI (1976}

Stanley L.R. ¥ Ram2r S.C. Patolog{a Estructural y Funcional. 2a
ed., Ed. Interamericana. 984)

Belgrade J.M.,Boaz I. L., Neuropatfa Diabética Medicina de
Posgrado, 1{44). (1992)

Bays Harold E., Pfeifer Michael A., Peripheral Diabetic
Neurcpathy. Medical ¢linics of North America, 72 (6). 1552,
1559 - 1565, (1982)

Ayala Garefa L. Bstudio comparativo de Carbamazepina e
imipramina en el control de la neuropatfa diabética periférica.
Especialidad Medicina Interna, UNAM 3-5, (1989)

Belgrade J.M. y Boaz I. L: et al., Neuropatfa Diab&tica. Medicina
de Posgrado. 46 - 50, (1993)

Ballabh D., srivastava S.K., Activation of aldose reductase from
human tissues. Diabetes., 11. 1145, (1985)

Greene D. A. and Lattimer A.S., Action of sorbinil in diabetic
peripheral nerve. Diabetes.,b 13 {8) .712, (1984)

Young R.J., Ewing J.D., Clarke F:B: Acontrolled trial of
gorbinil and aldose reductase inhibitor, in chronic painful
diabetic neuropathy. Diabetes. 322 (10). 938, (1983)

Diccionarioc de Especialidades Farmacéuticas (PLM). 38 ed.
Ed.Cient{fico Médica Latinoamericana. 42, 1992.

Lozada H.B., Reporte Preliminar del trata,iento de la neuropatfa
diabética con tolrestat. Especialidad de Medicina Interna,
UNAM., 2, 1992,

Skyler S.J. Estrategias en Diabetes Mellitus. Medicina de
Posgrado, 1{7).18-29, (1992}

Goodman and Gilman's.,The Pharmacological Basis of Therapeutics.
8a ed., Ed. Pergamon Press, USA. 644-45, 657-658&, 669-68, 1475-
1476, 148 1487. (1990)

Drug Information for the Health care Profesional. USP DI. US
Pharmacopoeil Convention, Inc., 8a ed. Vol. IA y IIB, USA.,
{1988)

69



19.

20.

‘21)

22,
23.
24.

25,

26.
27,

28,
29,
30.

a1.
32.

33,
34.

3s.

Junco‘ Parra. Ma. ‘G., Uso de un antidepresivo tricieclico
(amitriptilina) < para el tratamiento del dolor debido a
neuropatia diabdtica periférica. Especialidad Psiquiatria. UNAM
(1986)

Garcia M. G y Alberola €., Informacidén sobre medicamentos. Rev.

- Asec. Farm: Hosp., VIII (1),5-12, {1984)

B'onal:, ,F,J, Bases para el desarrollo y aprovechamiento sanitario

‘de-la farmacila hospitalaria. Ed. Trazo. Bogota Colombia 1%83.

Bavan J.A., Fundamentos de Farmacologia, 2a ed. Ed. HARIA,
México, 47,52-58, (1982}

Goth,A. Farmacologfa Médica, principios y conceptos. Ediciones
Doyma. Impreso en Madrid, México, Santiage de Chile. 667-670.
(1984)

Arrizabalaga. A., Farmacovigilancia en el Reino Unido, papel gel
farmacéutico. Rev. Asecc. Farm. Hosp. X (4), 294-297. {1986)

Ramfirez A.I., El modelo britanico de la Ainformacién sobre
medicamentos. Rev. Asoc. Farm. Hosp. IX {1), 5-10. {1986)

Sénchez A.A. y Jiménez T., Funcciones de un seccién de
fatmacoc¢inética clinica. Rev. Asoc. Farm., Hosp. VII (2), 77-82.
(1983)

Vviso, Fela., Centro de Informacién de Reacciones Adversas de los
medicamentos. (CIRAM), Marzo (1989)

Rizack M.A. Handbook of adverse drug interaction, The Medical
Letter. USA {(1988)

Werbert, R.T. Drug interaction index, 2a ed., Ed., Hedical.
Economic Booka, USA (1988)

Drug Facts and comparisons . Published by facts comparisons
division . USA {1989)

Garnica Verdin M. E., Optimizacién del esqurma terapéutico en el
pacliente con insuficiencia arterial crénica. Escuela Nacional de
Estudios Profesionales Zaragoza. UNAM (1992)

castillo A. Y., Tirado C. M., oOptimizacién del esguema
terapéutico en pacientes con hipertensién arterial esencial.
Escuela Naclonal de Estudios Profesionales Zaragoza. UNAM {1992)

Ivan H. Stockley, Drug Interactions, 2a ed. Ed. Blackwell
scientific publications.oxford, London (1991}

International Nonpropletary Names (INN) for Pharmaceutical,
World Health, Geneva (1988)

Sistema KRac¢ional de Salud, Direccidn General de Estadistica,
Informitica y Evaluacién. (1992)



	Portada
	Índice
	Introducción
	I. Generalidades
	II. Terapia
	III. Farmacia de Hospital
	IV. Planteamiento del Problema
	V. Objetivos
	VI. Metodología
	VII. Resultados
	Anexos
	Glosario
	Referencias Bibliográficas



