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:!:TRODüCCION 

La neurop&t!a diabé-:.ica periférica es una comp:..:.::ac:ión de la 

diabetes mellitus, que rara vez es causa directa de mortalidad, pero 

constituye una causa importante de morbilidad. El tipo más frecuente de 

neuropatia diabética es la polineuropatia, se caracteriza por parestesias 

y en ocasiones puede sobrevenir dolor profundo en las extremidades 

inferiores, llegandc a impedir la dea.mbulación, influyendo en los estados 

de Mimo del paciente. Estos pacientes presentan padecimientos 

concurrentes lo que los lleva a ingerir :iiferen~es medicamentos en un 

mismo periodo de tiempo conviertiéndose en un problema de polifarmacia. 

Por lo anterior, se realizó un estudio de investigación con 9C 

pacientes con polineuropatia diabética en un hospital de segundo nivel, 

con el fin de optimizar el esquema terapéutico. 

Se obtuvo que el 641t eran mujeres y el 36\ hombres, el ma.yor 

porcentaje de los pacientes estuvo comprendido entre los 51 y 70 afies de 

edad. Las principales causas por las que el paciente no sigue el 

tratamiento son el olvido y molestias causadas por los medicament:os, 

estos pacie!ltes ingieren por lo menos 2 medicamentos en ·un mismo período 

de tiempo. 

:..ca medicamentos de mayor uso, c:ins!dera.'"ld: que es::s yar!an 

dependiendo del pa::iente y e:i.!ocandolos a:.. t.ra:am.iento :ie polineuropat!a 

diabética sc::i. el uso de medicamentos con efecto hipoglu:::emiante, 

carbamazepina, complejo B y analgésicos. 



Se encontraron 88 interacciones, de las cuales 25 requerían ser 

monitoreadas, de estas se encontraron e interacciones con sigificancia 

clínica para hipoglucemianmtes, 3 para insulina, 3 en el caso de 

carbalnazepina y 6 en el caso de analgésicos, las restantes se obtuvieron 

de los medicamentos empleados en el tratamiento de los padecimientos 

concurren tes. 

Si bien en México no se ba incorporado al farmacéutico en el equipo 

de salud por md.ltiples razones, éste trabajo muestra que es ya una 

necesidad en beneficio del paciente, la institución hospitalaria y la 

sociedad. 
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I GENERAT.IQAQES 

A. Diaboton KolUtua 

1. DEFmICION 

Aunque todavía no han sido aclarados todos los aspectos de la 

diabetes mellitus, se admite que es una enfermedad que se 

caracteriza por anomalías metabólicas y complicaciones a largo plazo 

que afectan a los ojos, rif1ones, sistema nervioso y vasos sanguíneos 

(1). 

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 síntoma característico de éste síndrome 

patológico. Los pacientes con diabetes mellitus no forman un grupo 

homogéneo, sino que ~isten diferentes síndromes diabéticos (2). 

2. CLASIFICACION 

A continuación se presenta una clasificación' que pretende 

abarcar la gran mayoría de los síndromes diabéticos, ésta se divide 

en dos grupos . 

Grupo Primario 

1) Diabetes mellitus insulinodependiente (DIO, de iniciación juvenil 

o de tipo I) 

2) Diabetes mellitus no insulinodependiente (DNID, de iniciación 

adutta o de tipo II) 
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- DNID no obesa. 

- DNID con obesidad. 

- Diabetes de tipo II de comienzo en la juventud. 

b. Grupo Secundario, se refiere a causas identificables que 

facilitan la aparición del síndrome diabático. 

1) Enfermedades pancreáticas. 

2) Alteraciones hormonales. 

3) Inducida por fármacos y sustancias químicas. 

4) Anomalías de los receptores de inSulina. 

S) Síndromes genéticos. 

6) Otros. 

Los tipos de diabetes insulinodependiente y diabetes 

insulinoindependiente son los que se presentan con mayor frecuencia 

en los pacientes diab6ticos, Debe considerarse que éstas pueden 

presentarse en el paciente como una combinación. 

La diabetes insulinodependiente se desarrolla durante la 

infancia, muchas veces alrededor de la pubertad, o antes de los 20 

aflos. Se caracteriza por un rápido desarrollo de W1 síndrome grave 

con tendencia a la cetoacidosis. La carga de glucosa origina un 

aumento prolongado de la glucemia, con poco o ningún cambio en la 

secreción de insulina. 

La diabetes insulinoindependiente se inicia en la etapa adulta o 

madura del paciente y se caracteriza por una disminución de la 

secreción de insulina, presentandose biperglucemia y glucosuria. (3) 
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3. FACTORES QUE PREDISPONEN A !..A DIABETES 

En la diabetes mellitus no se han podido uniformizar los mátodos 

de detección y criterios de diagnóstico, sin embargo es de gran 

itnportancia detectar a los pacientes diabéticos, por lo que es 

aconsejable concentrar los esfuerzos en aquellas personas que 

presentan predisposición a la enfermedad como son : 

a. Los parientes de diabéticos conocidos, entre los cuales la 

diabetes es dos veces y media más frecuente que entre la población 

en general, la herencia en la diabetes no se ha podido comprobar 

debido a que no se ha encontrado un marcador bioquímico o 

morfológico especifico del gen o genes diabéticos. 

b, Las personas obesas, puesto que el 85 por ciento de los 

diabéticos son, o fueron en algún tiempo individuos con exceso de 

peso. 

c. Las personas de edad avanzada, ya que en general 4 de cada 5 

diabéticos tienen mas de 45 afias de edad. 

d. MUjeres que dan a luz a nin.os de gran peso, debido a que la 

macrosomia neonatal sugiere diabetes materna potencial~ (4) 

4. INSULINA 

La insulina es una hormona involucrada en la regulación de la 

concentración de glucosa sangu!oea y juega un rol importante en el 

metabolismo de lipidos y proteínas. Es producida por las células p de 

los islotes de Langerbans del páncreas y consiste de dos cadenas de 

aminoácidos unidas por puentes de disulfuro, la cadena A con 21 

·aminoácidos y la cadena B con 30 aminoácidos. Las secuencias de 
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aminoácidos difieren segtln las especies, sin embargo las insulinas 

obtenidas del ganado y de los cerdos difieren muy poco de la 

insulina humana; en consecuencia, estas insulinas tienen poder 

antigénico relativamente bajo cuando se administran al hombre. La 

insulina interactúa con diferentes hormonas promoviendo procesos 

sintáticos y de almacenamiento de nutrientes así como regulando el 

aporte de energía para los tejidos. El efecto global de la insulina 

estriba en promover un estado anabólico en el cual hay una síntesis 

de carbohidratos, proteínas y grasas. 

Mecanismo. 

El estímulo específico para secreción 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 específicos que reconocen la O-glucosa. La 

estimulaci6n de tales receptores activa un sistema de adenilciclasa 

y provoca el ingreso de iones calcio. El balance iónico alterado 

dentro de las cálulas beta facilita la contracción del sistema 

subcelular de microfilamentos y microtubos, desplazando los gránulos 

secretores que contienen insulina y poniendolos en contacto con la 

membrana celular, La fusión de las membranas del gránulo y de la 

. célula permite la liberación del contenido granuloso (exocitosis). 

La insulina es secretada constantemente a la scmgre, sus efectos 

astan mediados por su interacción con receptores específicos de gran 

afinidad. Estos receptOres estan localizados en la superficie 

externa de las membranas plásmaticas celulares. Una vez formado el 

complejo insulina-receptor, la hormona puede iniciar gran número de 

acciones bioquímicas. Es posible que un acontecimiento inicial 

incluya el desencadenamiento de la oxidación de grupos sulfbidrilo 

especificas localizados en la membrana plasmática, que puedan 

intervenir en el transporte de la glucosa y de aminoácidos. 
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5. COMPLICACIONES TARDIAS DE LA DIABETES 

El paciente diabético puede padecer diversas complicaciones que 

se asocian a morbilidad y mortalidad prerncttura; algunos de estos 

enfermos nunca desarrollan estos problemas y otros muestran un 

comienzo precoz de los síntomas. Cabe seflalar también que el 

paciente diabético puede sufrir complicaciones simultaneas y en 

otros casos solo predomina una de ellas . 

Las complicaciones tardías de la diabetes que se pueden 

presentar son: 

Retinopatía diabética, es una causa fundamental de ceguera. aunque 

la mayoría de los diabéticos no se quedan ciegos, Algunas de las 

alteraciones que se presentan son; dilatación y tortuosidad capilar, 

microaneurismas, micro y macrohemorragias, retinosis proliferativa 

hasta llegar al desprendimiento de la retina. 

consiste en la fotocoagulación 

El tratamiento 

Nefropat!a diabética, es una causa fundamental de muerte 

incapacidad en la diabetes, Se. manifiesta por dos patrones 

patológicos que pueden o no coexistir: difusa y nodular. La 

primera es la más frecuente, se caracteriza por un ensanchamiento de 

la membrana basal glornerular. En la fonna nodular se observa una 

hialinización de las arteriolas aferentes y eferentes en la cápsula 

de Bowman, capuchones de fibrina y oclusión de los glomórulos, No se 

ha encontrado un tratamiento especifico de la nefropat!a diabética, 

aunque el control estricto de la diabetes pennite corregir la 

microalbuminuria. 

Infecciones de piel, vagina y vias urinarias son frecuentes en 

diabéticos 1 las infecciones de vagina y vías urinarias guardan una 

relación directa con la cantidad de glucosa en orina, se ba 
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observado que el control de la glucerr.ia disminuye lA frecuencia :ie 

tales infecciones. 

Alteraciones circulatorias, la !es!6n que se p:resenta e::. forma :nás 

extensa es la ateroescleros!s c¡ue conciicic::.a diversas 

manifestaciones clínicas entre las que sobresalen p:r su frecuencia 

hipertensión arterial, cardiopatía corona:ria, acc!dentes 

cerebrovasculares y fenómenos isquemicos distales, .especialmente de 

los ndembros infericres. 

Neuropatía diabética, ásta puede afectar a cualquier parte ~el 

sistema nervioso central, con excepción posible.mente del encéfalo. 

En la diabetes es frecuente la lesión nerviosa, consistente en 

desmielinizaci6n segmenta.ria, especialmente de nervios sensitivos. 

(lJ CSJ 
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B. R«uroat¡h Diabét¡ic« Poriferiga 

Neuropat!a periférica es un término general que indica un 

trastorno de los nervios periféricos. Los nervios periféricos 

constituyen el sistema nervioso periférico (SNP) es decir, la 

interfase entre el sistema nervioso central (SNC) y el ambiente. 

En la diabetes mellitus de larga duración pueden lesionarse el 

cerebro, la médula y los nervios periféricos. El cambio más 

frecuentemente observado es una neuropatía periférica que afecta 

nervios, tanto sensitivos corno motores de las extremidades 

inferiores. Se caracteriza por una degeneración de la mielina, que 

con el tiempo puede lesionar también las prolongaciones axónicas. 

La neuropatía periférica en algunas ocasiones se acampana de 

trastornos de la inervación de los órganos pelvianos, originando 

impotencia y disfunción vesical e intestinal. (6, 7 l 

La neuropatia diabética periférica es una complicación de la 

diabetes mellitus, que rara vez es causa directa de mortalidad, 

pero constituye una causa import~te de morbilidad e incapacidad. 

No se cuenta con información precisa que analice la incidencia, 

y evolución, sin embargo se considera que la frecuencia de 

neuropat!a en pacientes diabéticos es alta, llegando al 62% cuando 

es definida, basándose en quejas subjetivas, a un 55% en signos y a 

un 100% cuando se realizan estudios de la conducción motora. (8} 

1. CLASIFICACION DE LA NEUROPATIA DIABETICA 

Las neuropatias diabéticas se clasifican en 
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a) . Simétricas 

1). Polineuropatia distal sensitiva 

- Con afectación predominante de fibras grandes 

- Mixta • 

2l . Neuropatia autónoma 

3) . Neuropatia motora proximal de evolución crónica*"' 

b}. Asimétricas 

1) . Neuropatia motora proximal aguda o subaguda *"" 
2) . Mononeuropatia craneal A 

3) . Neuropat!a troncal • A 

4) . Neuropa tía por atrapamiento de las extremidades 

• Con frecuencia dolorosa 

"' Es probable la recuperación parcial o completa. 

Esta clasificación tiene el objetivo de identificar las 

aparentes localizaciones anatómicas del trastorno así como las 

manifestaciones clínicas más esenciales, pero es limitada debido a 

que un paciente diabático no puede ser claramente incluido en una 

categoría ya que presenta una superposición de las manifestaciones 

clínicas de las diferentes categorías, (1) 

2, POLINEUROPATÍA 

En el paciente diabético el tipo más frecuente de neuropatía 

diabética es la polineuropatia simétrica distal, el síntoma más 

temprano es la pérdida de sensación distal ante la vibración , 

seguida por disminución del reflejo del tendón de Aquiles y pérdida 

da la sensación ante pinchaduras con alfiler en una zona en forma de 

calcetín. 
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Loa pacientes por lo general informan que padecen 

entumecimiento, ardor, hormigueo y escozor. Puede sobrevenir dolor 

profundo y de gran intensidad que podría describirse como dolor de 

muelas en lu piernas. con cierta frecuencia se observa hiperestesia 

cutúiea, cuya intensidad basta para ~e sea insoportable el contacto 

con la ropa de cama. 

Los sintomas empeoran en reposo, mejoran al levantarse y al 

caminar y reaparecen al acostarse de nuevo a menudo acompa.f1ados de 

calambres en las pantorrillas. En consecuencia suele haber insomnio 

y la depresión se convierte con rapidez en un problema grave. 

ourante etapas más tardías de la enfermedad, un individuo puede 

padecer dolor punzante en la parte baja de la ploma, este dolor 

puede exacerbar el insomnio y la depresión. 

La causa o causas que originan la neuropatia diabática no han 

sido definidas, se han propuesto diferentes teorías, pero en la 

actualidad son dos las que prevalecen, la teoría vascular y la 

teoría metabólica: 

La teoría vascular supone que la existencia de microangiopatia. a 

nivel de los vasos provoca isquemia (detención de la circulación 

arterial en una parte}, lo que desencadena desmielinización de las 

fibras nerviosas; esta teoría se apoya en el hecho de que en 

algunos casos de mononeuropatía, las lesiones de raíces nerviosas 

mejoran al producirse un mejor flujo sanguíneo, además existen 

estudios en animales que sef\al8.1i que al proporcionar oxigeno 

suplementario era posible prevenir algunos cambios mayores en la 

neuropatia experimental en ratas. ( 9} 

En la teoría metabólica se sugiere que en presencia de 

hiperglucemia, hay un aumento de la vía del poliol, en esta v!a la 

glucosa es reducida a sorbitol a través de la enzima aldosa -
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reductasa, este mecanismo se conoce, soJ:>re todo en la neuropat.ía 

diablitica experimental, en la que la acumulación de sorbitol se 

asocia a una disminución del contenido de mio-inositol, anomalías 

del metabolismo de fosfatidil - inositol y reducción de la actividad 

de la enzima K/Na ATPasa, lo que se traduce en una alteración de 

las propiedades de conducción del nervio. Se ha comprobado 

experimentalmente que la inhibición de la aldosa reductasa, impide 

el descenso del contenido tisular de mio-inositol y la disminución 

de la actividad de la ATPasa. Así pues, es probable que la 

neuropat.ía diabética se origine por una alteración en la via del 

polio!, sin embargo no se ha establecido Wla participación 

definitiva en seres humanos. Tomando en cuenta lo anterior se 

sugiere que el control de la hiperglucemia es un factor importante 

en el posible tratamiento de la neuropatia diabética. (8, l) 
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¡¡ TERAPIA 

A. Ter•pia po f•m,aqo16qiea 

La diabetes mellitus es suna enfennedad crónica que afecta 

actitudes y conducta, cuando se complica con una neuropat!a 

periférica dolorosa, se convierte en un problema clínico d!ficil que 

no ha sido resuelto satisfactoriamente. Las medidas no 

farmacológicas ofrecen un tratamiento coadyuvante de la terapia 

farmacológica, cotno son: 

Reestablecimiento de la confianza. Debe proporcionarse ~onfianza al 

paciente, haciendo le hincapié en que el dolor es teroporal. 

Relajación. El paciente debe ser instruido con tácnicas como pueden 

ser de imaginación, hipnosis y meditación, las cuales deben de 

practicarse en tanto sean benéficas. 

Medidas físicas. Debido a que el paciente con polineuropatía llega 

a tener pérdida de la sensación, aunado esto a problemas de 

infección y vasculopat!a periférica, debe educarse al paciente con 

medidas de higiene y cuidado de los pies. 

Control de la dieta en el paciente diabético, En 'todo paciente 

diabético se tiene como objetivo conservar un peso corporal ideal y 

evitar grandes variaciones de glucemia. Sin unJJargo la dieta debe 

ajustarse dependiendo si el paciente es insulinodependiente 

insulinoindependiente. 

B, Terapia tvw,e:olóaiqo 

Para el tratamiento de la neuropat!a diabética o como coadyuvante se 

ha propuesto el uso de: 
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El control de glucemia 

Vitaminas del complejo •B• 

Fármacos con eft:!cto 

analgésico: 

Antidepresivos tric.íclicos: 

Anticonvulsivos: 

AnalgéSicoS· opioides: · 

Anestésicos locales: 

ácido acetilsalicílico 

(aspirina), paracetarnol, 

naproxén,piroxicam, 

diclofenac 

. amitriptilina, imipramina 

carbarnazepina 

codeína, morfina 

de acción prolongada 

clorhidrato de lidocaina. 

Estos tratamientos se pueden utilizar individualmente o en 

combinación dependiendo del paciente y síntomas que presente. 

se ha observado que cuando se llegan a niveles nonna.les de 

glucemia las molestias por polineuropatía disminuyen, por lo que 

importante insistir en el paciente que siga su dieta y las 

indicaciones para el uso de hipoglucerniantes o insulina (terapéutica 

insul ínica) . 

El uso de Vitaminas del complejo B. se ha recomendado 

observandose en algunos pacientes buenos resultados, aunque algunos 

autores refieren un efecto placebo. 
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Lo.s analgésicos no narc6ticoa, e11t4n indicados en pacientes qua 

refieren dolores leves. 

Si el dolor es moderado o de gran intensidad con depresión del 

estado de ánimo, se recomienda el uso de antidepresivos triciclicos. 

También se recomienda el uso de anticonwlsi vos como la 

carbamazepina, la que es indicada principalmente en el tratamiento 

de la neuralgia del trigénino1 •in embargo eq. la neuropatía 

diabética se dice que mejoran los efectos dolorosos en forma r4pida 

awique tiene menos efectos sobra las parestesias que duran más 

tiempo. 

En casos en los que el tratamiento para disminuir las molestias 

con analgésicos no narcóticos, antidepresivos tricíclicos y 

anticonwlsivos fracasa, puede considerarse la dosificación de 

analgésicos opioides sieq>re y cuando se tome en cuenta sus efectos 

colaterales y el riesgo potencial de abuso. (10) 

A dltimas fechas se han realizado estudios con el uso de 

inbibidores de la aldosa reduct:asa como son alrestatin, quercetrin, 

sorbinil y tolrestat, con el objetivo de corregir alteraciones en 

tejidos neurales y la conducción nerviosa.(11,12,13) Existen 

trabajos experimentales en animales que muestran buenos resultados. 

Actualmente se comercializa en México el producto tolrCstat como 

auxiliar en el tratamiento de la neuropatía periférica. Un estudio 

clínico realizado con tolrestat reportó una leve mejoría de los 

síntomas, aunque ésto no es alentador, no debe descartarse la 

posibilidad de lllUl nueva esperanza para el tratamiento de la 

neuropatía periférica. (14,15) 

1. TERAPÉUTICA INSULINICA 

La insulina es utilizada como reemplazo de la producción 

f isiol6gica endógena de insulina en pacientes 
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hipoglucerniante~ · .ora."1,e~ ~- ,en .~as~s de · ~·~t~ábidoSi~ 6 en momentos de 

g~ave te~·S_i61:1 .f~.s~~a o.· émOcional. 

Actualmente· s9 comercializan insulinas de diferentes especies, 

la ii:isuliria· Porcina, insulina bovina e insulina humana, con 

dife~ente~ 'concentraciones:40 U, 80 U y 100 u. 

Los preparados de insulina se dividen segiln su ra¡lidez, duración 

e inestabilidad de su acción después de su administración subcutánea 

en: Insul~na de acción rápida, intermedia y prolongada. 

con el fin de mantener niveles de glucosa nonnales o casi 

normales en el plasma, se han propuesto tres tipos de mocla.lidades 

terapéuticas para la aplicación de insulina: 

Tratamiento insulinic:o convencional, que consiste en la 

administración de una o dos inyecciones al dia de insulina de efecto 

intermedio, con o sin la adición de pequeftas cantidades de insulina 

regular. Con este método resulta difícil mantener los niveles 

normales de glucosa en plasma. 

Tratamiento con la técnica de inyecciones subcutáneas nuiltiples 

(ISM) de insulina, que consiste en la administración de insulina de 

efecto intermedio o prolongado por la noche en dosis L\nicas, junto 

con insulina regular antes de cada comida. 

Tratamiento con infusión subcutánea continua de insulina (ISCI) 1 

consiste en la administración de insulina por v!a subcutánea en la 

pared abdominal, este sistema permite liberar la insulina con un 

ritmo basal continuo a lo largo del día y aumentar la infusión en 

forma programada antes de cada comida. Muchos pacientes han 

experimentado una sensación de bienestar a medida que mejora el 
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control, no obstante, las bombas de infusión de insulina deben 

emplearse con cuidado y reserva ya que existe el peligro de 

hipoglucemia, reacciones locales a la insulina y abscesos. (16) 

La reacción adversa más común de la insulina es la hipoglucemia, 

probablemente debido a una inadecuada dosis, del tiempo que 

transcurre entre la entrada de alimento al organismo y la 

administración de insulina, o de la superposición de factores 

adicionales que incrementen la actividad de la insulina. LOs 

síntomas más frecuentes de hipoglucemia incluyen: sudor, temblores, 

visión borrosa, debilidad, hambre, alucinaciones, alteraciones de la 

conducta y pérdida del conocimiento. Puede presentarse también una 

reducción local de la grasa subcutánea de las regiones inyectadas 

repetidamente con insulina {lipoartrofia} que es probablemente una 

respuesta inmune a la insulina, cuando ésto ocurre se presentan 

irregularidades en la absorción de insulina además de ser un 

problema estetico, en estos casos se recomienda usar otros sitios de 

inyección. (Esquema 1}. 

Además de la insulina y los hipoglucemiantes orales, existen 

sustancias que pueden inducir hipoglucemia al ser administrados 

concomitanternente como son: etanol, bloqueadores beta adrenérgicos, 

salicilatos y algunos analgésicos narcóticos no esteroidales. 

2. HIPOGLUCEMIANTES ORALES 

Las sulfonilureas son tradicionalmente divididas en dos grupos 

de generaciones: el primer grupo incluye tolbutamida, acetohexamida, 

tolazamida y clorpropamida; la segunda generación incluye 

glibenclamida, glipzida y gliclazida, estas sustancias son 

consideradas más potentes que las de primera generación. 
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Esquema 1 

Esquema .que muestra. una posible rotación de sitios donde 
inyectar.insulina, esto permitirá más de seis semanas para 
retornar al punto de partida. 
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Mecanismo de acción 

Se han propuesto po;- lo menos tres mecanismos de acción de las 

sulfonilureas: 

-Estimulación de la liberación de insulina de la células· ~ del 

páncreas; las sulfonilureas estimulan la liberación de insulina por 

un mecanismo desconocido. 

-Reducción de las concentraciones séricas de glucagón. Al parecer la 

administración crónica de sulfoni lureas a pacientes 

insulinoindependientes reduce la concentración de glucagón, aún no 

se ha esclarecido el mecanismo, pero puede comprender una acción 

directa sobre la secrección de la célula A pancreatica o una 

inhibición directa por aumento en la liberación de insulina y 

somatostatina las cuales inhiben la secreción de células A. 

-Aumento en el número de receptores para insulina. 

OUraci6n de la acción, destino y excreción. 

Las sulfonilureas se absorben fácilmente del tracto 

gastrointestinal, la diferencia más importante entre ellas es la 

duración de su acción; en orden creciente son tolbutamida, 

acetohexamida, tolazamida, igual 

clorpropamida. 

glipzida, glibenclamida, y 

La tolbutamida puede detectarse en sangre a los 30 minutos de su 

administración oral; las· concentraciones máximas se alcanzan en 3 a 

5 horas. La vida media de tolbutamida es de 6 horas,_ necesitandose 

administrar dos y hasta tres veces al dia. 

La glibenclamida absorbe relativamente rápido y las 

concentraciones plasmáticas máximas se detectan a las 4 horas, se 
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encuentra unida a las proteín~s plasmáticas. Es excretada como 

rnetabolito en iguales cantidades en ·la "biÍ-iE1 y -en o~ina·. Tiene un~ 
vi~a media de 10 horas y los· efecto~ , .. hipo~lucémicos per~isten' 
durante 24 horas, por lot que puede adrn~ni.strar_se una - dosis al día. 

Es 200 veces más potente que la tolbutamida. 

Los efectos adversos de las sulfonilureas son poco frecuentes, 

sin embargo pueden causar hipoglucemia e incluso el coma 

hipoglucemico. Este es W1 problema que se presenta· en pacientes 

mayores de SO afios, y es más probable en pacientes con deterioro de 

la función hepática o renal. El riesgo 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, propr.3.llolol, salicilatos, clofibrato, fenilbutazona, 

dicumarol, cloramfenicol y alcohol. 

Otros efectos adversos incluyen náusea, vómito, agranulocitosis, 

anemia hemolítica y aplástica, reacciones de hipersensibilidad 

generalizada y dermatológicas. (17) 

3. ANALGtsrcos 

Los fármacos antiinflamatorios, analgésicos y antipiréticos, son 

un grupo heterogéneo de compuestos, a menudo sin relación química, 

pero comparten algunas acciones terap~uticas y efectos secundarios. 

Su actividad terapéutica parece depender en gran medida de la 

inhibición de Wla vía bioquímica responsable de la biosíntesis de 

las prostaglandinas. (Esquema 2) 
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Esquema 2 

ANALGESICOS 
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Acido acetilsalicílico (aspirina) . 

A pesar de la introducción de nuevos fármacos, la aspiriria sigue 

siendo probablemente el analgésico, antipirético y antiinflamatorio 

más empleado, y es la norma de comparación y evaluación de los 

demás; forma parte de un grupo conocido como salicilatos. Los 

salicilatos se utilizan más que ningún otro fármaco para aliviar el 

dolor, el uso crónico no produce tolerancia ni adicción y la 

toxicidad es menor que la de analgésicos más potentes. Los 

salicilatos alivian el dolor en virtud de un efecto periférico, 

también pueden estar involucrado en efectos directos sobre el SNC. 

Entre otros efectos adversos que causa son: hemorragia 

gastrointestinal, inhibición de la agregación plaquetaria y 

dependiendo de la dosis administrada, el tipo de paciente y edad, 

puede llegar a presentarse, tinitus, disminución auditiva, 

hepatotoxicidad, disminución de la función renal, disminución del 

tiempo de protornbina, hiperventilación y acidosis metabólica. 

Los efectos análgesicos de los salicilatos son por mecanismos 

tanto centrales como periféricos. Los salicilatos interfieren con 

la percepción del dolor centralmente actuando a nivel del 

hipotálamo. Estos agentes alteran la percepción del dolor 

periféricamente al interferir con el ingreso del estimulo a las 

terminaciones nerviosas periféricas, se piensa que esto ocurro por 

inhibición de la sintesis de protaglandinas E y F, que pueden 

sensibilizar las terminaciones nerviosas al dolor. 

La acción de la aspirina como antiinflamatorio se debe en gran 

parte a su capacidad para inhibir la biosintesis de las 

prostaglandinas, proceso que se realiza por bloqueo irreversible de 

la enzima ciclooxigenasa. 
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Paracetamol (acetaminofén) . 

Es un apropiado sustituto de la aspirina para uso como 

analgásico o antipirético. Es metabolizado por enzimas microsomales, 

se absorve rápida y casi totalmente del tracto gastrointeStinal. La 

concentración plasmática llega al máximo en 30 a 60 minutos y la 

vida media plasmática es de aproximadamente 2 horas con dosis 

terap~foticas. 

Es un inhibidor leve de las prostaglandinas y no posee efectos 

anti inflamatorios importantes. 

Efectos tóxicos. En dosis terapéuticas generalmente es bien 

tolerado. Hay ocasionalmente erupciones cutáneas y otras reacciones 

alérgicas. La erupción es generalmente eritematosa o urticariana, 

pero en ocasiones llega a ser más severa y puede acompaftarse de 

fiebre y lesiones mucosas. Los pacientes sensibles a los salicilatos 

pueden también mostrar sensibilidad. En pocos casos aislados, el 

uso de paracetamol ha provocado neutropenia, pancitopenia y 

leucopenia. El efecto adverso más serio de la sobredosis aguda de 

acetaminofán es una necrosis hepática. 

Otros medicamentos utilizados como analgésicos son: 

Naproxén. 

Incluido en el grupo de derivados del ácido propiónico, se 

absorbe por completo cuando se toma por vía oral. La rapidez pero no 

el grado de absorción depende de la presencia de alimentos. La 

concentración plasmática máxima se produce en Q a 4 horas. La 

absorción puede acelerarse con la administración simultánea de 

bicarbonato de sodio o reducirse con óxido de magnesio o hidróxido 

de magnesio. La vida media en plasma es alrededor de 14 horas. El 
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naproxán se une casi totalmente a proteínas plasmáticas (99\) en 

dosis terapéutiCas normales. Atraviesa placenta y aparece en la 

leche materna con. el lit de la. concenÍ:raci6n plasmática materna. 

Las complicaciones gaStrointestinales abarcan desde la dispepsia 

relativamente leve, molestias gástricas y a~dores hasta náuseas, 

vómito y hemorragia gástrica. Los efectos secundarios del SNC van 

desde somnolencia, cefalea, . mareos y sudoración hasta fatiga, 

depresión y ototoxicidad. otras reacciones menos comunes son prurito 

y diversos problemas dermatológicos. También se conocen algunos 

casos de ictericia, alteración de la función renal, edema 

angioneur6tico, tromboci topenia y agranuloci tos is. 

Piroxicam. 

Es un agente anti inflamatorio, analgésico y antipirético de 

reciente ingreso. Es mejor tolerado que la aspirina o indometacina y 

hasta el momento parece ser equivalente a los derivados del ácido 

propiónico en este aspecto. La principal ventaja es su larga vida 

media que permite la administración de una sola dosis diaria. Es 

absorbido totalmente luego de una administración oral; la 

concentración pico en plasma se observa de 2 a 4 horas. los 

alimentos y los antiácidos no alteran la velocidad o grado de 

absorción. Se une ampliamente a proteínas plasmáticas (99'%), menos 

del 10\ es excretado en orina sin cambios. 

La incidencia reportada de efectos adversos es aproximadamente 

del 20\, aproximadamente el S\ suspende el tratamiento por efectos 

colaterales. Las reacciones gastrointestinales son las más comunes. 

La incidencia de úlcera péptica es menor al 1%. Al igual que otros 

fármacos como la aspirina, altera la función plaquetarla y debe 

asumirse que puede precipitar broncoconstricción en aquellos 

pacientes que son hipersensibles a la aspirina. 
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Diclofenac. 

Es el primero de una serie de derivados de ácidos fenilacéticos, 

Posee actividad analgésica, antipirética y antiinflamatoria, es un 

inhibidor de la ciclo oxigenasa y su potencia es sustancialmente 

mayor que la de indometacina y naproxén, es rápido y completamente 

absorbido después de una administración oral, la concentración 

máxima en plasma se alcanza de 2 a 3 horas, la administración con 

alimentos retrasa su velocidad pero no al ter a el grado de su 

absorción, se une a proteinas plasmáticas en un 99% y su vida media 

en plasma es de 2 horas. se acumula en el líquido sinovial después 

de una administración oral, lo cual puede explicar la duración de su 

efecto terapéutico y su considerable larga vida media en plasma. Es 

metabolizado en hígado a 4-hiclroxi diclofenac, los metabolitos son 

excretados' en orina (65%) y en bilis (35\), dosis 100 mg cada 12 a 

24 horas. 

Diclofenac produce efectos adversos en aproximadamente el 20\ de 

pacientes y aproximadamente el 2% descontinua la terapia. Los 

efectos gastrointestinales son los comunes, sangrado y/o ulceración 

o perforación de la pared intestinal, ocurre una elevación de 

transaminasas hepáticas en aproximadamente el 15% de\ pacientes, la 

elevación de transaminasa es usualmente reversible y raramente es 

asociada con evidencia clínica de daf\o hepático. También presenta 

efectos sobre el SNC, prurito en piel, reacciones alérgicas, 

retención de fluido. No se recomienda su uso en nifios, mujeres 

lactando o embarazadas. (1,17,18} 

4. ANTIDEPRESIVOS TRICÍCLICOS 

Los principales representantes de este grupo son la imipramina 

(un derivado de la dibenzazepina) y la amitriptilina (derivado del 
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dibenzocicloheptadieno), son utilizados principalmente en el 

tratamiento de la depresión. se ha observado que ciertos síndromes 

dolorosos mejoraban con el uso de medicamentos antidepresivos lo que 

trajo como consecuencia su uso con este objetivo. Aún no se ha 

podido precisar el mecanismo de acción analg1faica. se dice que 

debido a que el dolor ha sido citado como un síntoma común en 

pacientes con desórdenes depresivos, se considera que el efecto 

analgésico es debido a la mejoría de un estado depresivo subyacente. 

Estudios sobre el mecanismo de acción de los antidepresivos 

seft.alan que los tricíclicos bloquean la bomba de recaptación de las 

aminas, esto es, desconectan la transmisión arninérgica, tal acción 

se considera que se permite una estancia más prolongada del 

neurotransmisor en el sitio receptor. 

Los antidepresivos tricíclicos pueden causar hipotensión 

ortástica, producir arritmias e interactuar en forma desfavorable 

con otros fármacos, siendo necesario un cuidado estricto en 

pacientes con insuficiencia cardíaca. Lamentablemente muchos 

pacientes deprimidos tienen edades en las que son comunes los 

problemas cardíacos y es frecuente la coexistencia de enfermedad 

depresiva y cardiovascular, siendo conveniente monitorear a estos 

pacientes. 

Los antidepresivos tric!clicos implican reacciones de efectos 

ant imuscarínicos y toxicidad cerebral, además de la toxicidad 

cardíaca. otros efectos indeseables son: la transición de ciertos 

pacientes de la depresión a la excitación hipomaniaca o maniaca, 

confusión y delirio. Algunos medicamentos como la fenilbutazona, 

aminopirina y fenotiazinas pueden potenciar los efectos de los 

antidepresivos tricíclicos. (17 ,19) 
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5. CARBAMAZEPINA 

La carbamazepina es usaqa como antiepiláptico, se emplea desde 

la década de 1960 en el tratamien~o de la neuralgia del trigrunino y 

.del glosofar!ngeo. Tambi n es eficaz para aliviar el dolor tabetico 

lancinante. La mayoría d los pacientes con neuralgia se benefician 

inicialmente, pero solo el 70% obtiene un alivio continuo, los 

efectos adversos han re erido la suspensión de la med;cación en 5 a 

20% de los pacientes. 

La carbamazepina ti .ne relación química con los antidepresivos 

triciclicos. (Esquema 3) Es un derivado del iminoestilbeno con un 

grupo carbamilo en la po• ición 5; esta fracción· es esencial para una 

actividad antiepil~ptica potente. Aún se desconoce el mecanismo de 

acción de la carbamazep na, sin embargo algunos estudios sobre la 

permeabilidad de la ca bamazepina, indican que al igual que la 

fenitoina, disminuye la conductancia del sodio y en menor grado la 

del potasio, inhibiendo ~a actividad convulsiva. 

Se absorbe con lent .tud y de manera imprevisible después de su 

administración por vía o ·al. Las concentraciones plasmáticas máximas 

se suelen alcanzar a l! 4 a horas de la ingestion oral, pero 

pueden tardar hasta 24 oras en producirse, en particular tras la 

administración de dosis ~ randes. 

La intoxicación agm a por carbamazepina puede ocasionar estupor 

o coma, hiperirritabiliclad, conwlsiones y depresión respiratoria. 

OUrante la administraczn prolongada, los efectos adversos más 

frecuentes son: somnol cia, vértigo, ataxia, diplopía y visión 

borrosa. Puede awnentar la frecuencia de las crisis convulsivas en 

particular con la sobri.dosis. Otros efectos,, adver~os comprenden 

náuseas, vómitos, toxic.idad hematol6gica grave (anemia aplásica, 

agranulocitosis) y rea cienes de hipersensibilidad (dermatitis, 

eosinofilia, linfadenopa ia y esplenomegalia). (17) 

27 



Esquema 3 
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III FARMACIA QE HOSplTAL 

A F•rmasfa d1 Ho1pit1l 

Al transcurrir el tiempo, ha aumentado el número de fármacos, de 

formas farmacéuticas, presentaciones, combinaciones y terapias. De 

tal modo, que la frecuencia de interacciones medicamentosas, 

intoxicaciones, reacciones adversas, mal uso y abuso de los 

medicamentos aumentó desproporc i onadamen te, apareciendo la 

iatrogenia medicamentosa. En cuanto a la información de los 

medicamentos esta se encuentra prácticamente en manos de los 

laboratorios farmacéuticos presentándola de manera limitada y 

tendenciosa. (20) 

La farmacia hospitalaria tiene como funciones p·rincipales la 

selección, adquisición, conservación y control de los medicamentos 

seleccionados con la finalidad de garantizar su disponibilidad 

dentro de la institución. Deberá establecer un sistema racional de 

distribución e información sobre medicamentos que proporcione datos 

objetivos tanto a profesionales de la salud corno al paciente en 

materia de administración correcta de los medicamentos y acerca de 

la importancia del acatamiento de las instrucciones mécilcas. (20) 

Otras acciones que también pueden desarrollarse en esta área son 

aquellas orientadas al logro de un empleo seguro y eficaz de los 

medicamentos tales como: la optimización de esquemas terapéuticos, 

detección de interacciones y reacciones adversas a medicamentos, 

estudios sobre el uso de medicamentos, el desarrollo de programas de 

farrnacocinética clínica y el establecimiento de farmacovigilancia 

los cuales se encuentran englobados en lo que es farmacia clínica. 

(21) 
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La actividad terapéutica es el resultado de una serie de 

fenómenos consecutivos a la administración de un medicamento, los 

cuales dependen del· fármaco, del individuo al que se le administra, 

existiendo una interacción permanente entre ambos: ya que después 

de administrar un fánnaco es posible observar dos tipo de acciones; 

primeramente es el efecto deseado, el cual e~. la acción clínica 

benéfica y conveniente que busca el médico y se.gundo los efectos 

indeseados (fenómenos adicionales no buscados originalmente) que en 

ocasiones aparecen con los deseados dando entonces corno consecuencia 

una interaci6n fannacológica y/o reacción adversa. (22) 

una interacción farmacológica se manifiesta cuando la acción 

profiláctica, terapéutica o diagnóstica de un fármaco, se modifica 

dentro o en la superficie del organismo por acción de una segunda 

sustancia química. Esta segunda sustancia química (interactuante), 

puede ser otro fármaco o Wl znaterial químico de la dieta o del medio 

ambiente. A medida que aumenta el nWnero de fármacos utilizados 

simultáneamente, la posibilidad de interacciones fannacológicas 

aumenta en proporción geométrica y como consecuencia puede llegarse 

al fracaso de la terapéutica. 

En una interacción farmacológica la acción de uno " de ambos 

interactuantes puede aumentar o disminuir o de cualquier manera ser 

modificada en el organismo del paciente. Algunas interacciones 

farmacológicas pueden suponer Wl peligro para la vida del paciente 

mientras que otras carecen de importancia ya que pueden solo 

requerir de un ajuste de dosis. 

Las interacciones fannacol6gicas adversas pueden dividirse en 

farmacocinéticas y farmacodinámicas. Las primeras pueden afectar: la 

absorción, la distribución, el metabolismo, la excreción; las 

segundas suelen producirse en el lugar receptor, (23) 
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De acuerdo Con la oraganización Mundial de la salud (OMS), se 

entiende por Reacción Adversa de W1 medicamento •todo efecto 

perjudicial e indeseado que aparece con las dosis utilizadas en el 

hombre para la profilaxia, el diagnóstico o la terapéutica• 

p. ••:rmacóutico 4o Roapito.1 

Farmacéutico de hospital, es el profesional que se encarga de la 

administración, adquisición y distribución de los recursos de la 

farmacia hospitalaria y que se encuentra integrado al equipo de 

salud en donde establece una serie de servicios dirigidos al 

paciente en lo relacionado a la dispensación y uso de los 

medicamentos, con la finalidad de establecer una terapéutica 

racional. El grado de desarrollo de actividades de farmacia clínica 

como parte de los servicios de farmacia de hospital. depende de la 

orientación de dichos programas. En consecuencia el desarrollo de 

actividades de farmacia de hospital no implica necesariamente el 

desarrollo de actividades de farmacia de clínica y ambos términos no 

deben usarse como sinónimos. 

Las funciones de este profesional de la salud son: 

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

medicamentos. 

2. EValuar el uso de los medicamentos. 

3. Proporcionar ayuda al médico en decisiones y manipulaciones 

terapáuticas. 

4. Detención de interacciones de medicamentos. 
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S. Información al médico y al paciente sobre las reacciones 

adversas de los medicamentos. 

6. Establecer políticas de uso racional de antibióticos en 

coordinación con centros de microbiología e infectología. 

7. Colaborar en emergencias toxicológicas. 

a. Participar en la organización y elaboración de proto~olos de 

nutrición parenteral. 

9. Establecer un seguimiento de nivelas terapéuticos de fármacos de 

al to riesgo. 

10. Realizar el historial farmacológico del paciente. 

11. Organizar y proporcionar servicia en un centro de información de 

medicamentos. (20,24,25} 

12. Establecer políticas en adquisición, 

almacenamiento de los medicamentos. 

administración y 

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

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

medicamentos. 

15. Montar tácnicas ana.liticas para la evaluación de los niveles 

terapéuticos de los fármaco en fluidos biológicos. (26) 

16. Identificación de equivalencias farmacológicas y farmacéuticas. 

17. Identificar, con el equipo de salud, enfermedades iatrogénicas. 
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18. Orientar la prescripción de los medicamentos en situaciones 

especiales. 

19. Desarrollar y colaborar en protocolos experimentales que 

favorezcan la optimización de la terapéutica. 

20. Colaborar en la elaboración de cuadros básicos en el hospital. 

21. Preparación de fórmulas magistrales y elaboración de 

medicamentos en dosis no comerciales y de reactivos para curación y 

detección. 

22. Detección de zonas infecciosas y control microbiológico de áreas 

quirilrgicas. 

23. Información al equipo de salud sobre di versos aspectos de los 

medicamentos, tales corno : precios, bioequivalencia, toxicidad, 

eficiencia, seguridad, reacciones adversas, interacciones, abuso 

de medicamentos. 

24. Vigilar la evolución terapéutica. 

25. Administrar la farmacia hospitalaria. 

La Farmacia Hospitalaria surge como una alternativa de 

resolución para obtener una terapia adecuada en el tratamiento de 

enfermedades crónicas como es el caso de la neuropatía diabética. 

(27) 
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xv pLANtfAMrmro pEr. paoer.EMA 

La diabetes mellitus es una de las principales 

causas de morbi-rnortalidad, en éstos pacientes el tipo más 

frecuente de neuropatía es la polin&uropatia diabética que se 

manifiesta por parestesias y dolor de gran intensidad en las 

extremidades inferiores llegando a impedir la dealñbulación 

del paciente. 

La polineuropatia diaM:tica es un padecimiento de 

tipo crónico que se manifiesta en el paciente diabético, y se 

puede presentar junto con otros síndromes diabeticos c:omo 

son: netropatia diabética, hipertensión arterial, retinopatía 

diabática, infecciones urinarias y alteraciones circulatorias 

por tal motivo, se les administra diferentes medicamentos en 

un mismo periodo de tiempo. 

Por lo anterior, se hace necesaria la revisión del 

esquema terapéutico &plicado a pacientes con polineuropatia 

diabética, con el fin de evaluar las interacciones 

medicamentosas que pudieran presentarse, para proponer un 

mejor esquema terapéutico que evite la administración de 

medicamentos que interactúen en forma adversa y signifiquen 

un riesgo en la vida del paciente. 
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y OBJETIVOS 

OllJETIVO GENERAL 

Proponer un esquema terapéutico que logre disminuir el 

riesgo de una interacción adversa que evite el fracaso de 

la terapéutica empleada en la polineuropatia diabética. 

OBJETIVOS PARTICULARES 

1. Caracterizar los esquemas terapéuticos más comúnmente 

utilizados en el tratamiento de la neuropatia diabética, 

específicamente en la polineuropatía diabética en 

pacientes que llegan al Hospital General Regional de Zona 

NO. 25. 

2. Detectar las interacciones adversas que puedan 

presentarse a partir del tratamiento registrado en el 

expediente clínico. 

3·. Realizar un estudio descriptivo de la población en 

estudio. 
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H I P O·.~ E S I S 

considerando los diferentes esquemas terapéuticos 

utilizados en el trataraiento de la polineuropatia diabética y 

los padecimientos que se presentan concurrentemente, se 

espera que se presenten interacciones farmacológicas adversas 

entre los diferentes f'-noacos que se administran por lo que 

el esquema terap6utico propuesto lograr~ disminuir dichos 

efectos 
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YJ METQPOt.OOJA 

a. •emano• 

1. HUMANOS. Para la realización de este trabajo se contó con la 

colaboración de: 

a. Pacientes: Para obtener la población de pacientes se acudió al 

servicio de Medicina Interna turno matutino ubicado en el Hospital 

General de Zona Nllmero 25 •General Ignacio Zaragoza• . Durante un 

período de tres meses se detectaron un total de 90 pacientes con 

polineuropatia diabática del sexo masculino y femenino, sin tomar en 

cuenta la edad. 

b. Mádicos: 

Se contó con la colaboración y asesoramiento de personal médico de 

la especialidad de Medicina Interna. 

2 .. MATERIALES. se utilizaron 

a. Expedientes clínicos: se consultaron 90 expedientes clínicos 

tanto en consulta externa como en archivo. 

b. cuestionarios: por medio de cuestionarios se obtuvieron los 

resultados de la investigación. 

37 



FASE I. 

pacientes 

En el servicio de ~edicina Interna se detectaron a los 

con diagnóstico de polineuropatía diabética, 

posteriormente en forma voluntaria, se les pidió colaborar en el 

estudio, obteniendose una buena respuesta por parte de los 

pacientes. A cada paciente se le aplicó un cuestionariO (anexo 1), 

a partir de los resultados obtenidos en los cuestionarios y de los 

expedientes se caracterizaron los diferentes esquemas terapéuticos 

más empleados. 

FASE II. Los resultados obtenidos de los cuestionarios se 

analizaron ayudándose de tablas y representaciones gráficas. Durante 

el análisis, fuá necesaria la participación de médicos especialistas 

para obtener la terapéutica adecuada. 
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VII BESULTAJX)S 

Los resultados fueron obtenidos de los cuestionarios aplicados a 

pacientes con neuropatía diaWtica específicamente los que 

presentaron polineuropatía, estos resultados se presentan en tablas 

y gráficas. 

Con base en el análisis de la farmacoterapia se detectaron 

interacciones farmacológicas, evaluadas con el personal médico, se 

obtuvieron 25 interacciones en las que el paciente requiere ser 

monitoreado, ya que pueden llegEir a significar un riesgo para los 

pacientes e:valuados. 

39 



GRAFICA l. CARACTERIZACION DE LA POBLACION POR SEXO 

(35.6%) 

32 Honi>res 

t 
58 Mujeres 

(64.4%) 

Poblacion evaluada: 90 pacientes con Polineuropatia Diabetica 



EDAD 

(anos) 

30-40 

41-50 

51-60 

61-70 

71-80 

Total 

TABLA 1 

DISTRIBUCION DE LA POBLACION CON 
POLINEUROPATIA DIABETICA POR GRUPO ETAREO 

SEXO 

Masculino Femenino Total 

o 

4 8 12 

9 26 35 

13 21 34 

6 2 8 

32 58 90 

41 

% 

1.2 

13.4 

38.9 

37.8 

8.9 

100 
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TABLA 2 

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

TIEMPO DE SEXO TOTAL 
EVOLUCION 

"(AlilOS) 

Masculino Femenino 

1 -10 15 21 36 

11-20 12 23 35 

21 -30 5 12 17 

mésde 30 o 2 2 

TOTAL 32 58 90 
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TABLA 3 

PADECIMIENTOS QUE SE PRESENTAN CONCURRENTEMENTE CON LA 
POLJNEUROPATIA DIABETICA 

COMPLICACIONES TOTAL 
TARDIAS SEXO 

MasalHno Femenno 

RETINOPATIA DIABETICA 12 26 38 

HIPERTENSION 10 21 31 

NEUROPATIA AUTONOMICA 10 20 30 

NEFROPATIA DIABETICA 14 18 30 

INFECCION URINARIA 5 14 19 

ANGIOPATIA o 4 4 
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TABLA 4 

RAZONES DEL INCUMPUMIENTO EN EL TRATAMIENTO DE PACIENTES CON 
POLINEUROPATIA DIABETICA 

RAZON 

OLVIDO 

MOLESTIAS 

INGESTA DE DIFERENTES MEDICAMENTOS 

MEJORIA 

TOMA DE BEBIDAS EMBRIAGANTES 

47 

NUMERO DE PACIENTES 

69 

11 

4 

6 

3 
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TABLA 6 

MEDICAMENTOS EMPLEADOS EN EL PACIENTE CON 
POLINEUROPATIA DIABETICA 

Fre<OeflCia Fn:cuencia 

GLIBENCLAMIDA 51 31 AMIKACINA 
TOLBUTAMIDA B 32 GENTAMICINA 

3 CLORPROPAMIDA 1 33 AMPICILINA 
4 INSULINA 3B 34 DICLOXACILINA 
5 CARBAMAZEPINA 46 35 TETRACICLINA 

DIAZEPAM 36 RIFAMPICINA 
IMIPRAMIDA 2 37 CLORANFENICOL 
CAPTOPRIL 34 36 l<ETOCON/\ZOL 
NIFEDIPINA 16 39 SALES DE ALUMINIO 10 

10 VERAPAMIL 1 40 CIMETIDINA 1 
11 METOPROLOL 7 41 RANmDINA 
12 PROPRANOLOL 2 42 PSHYLLUM PLANTAGL 
13 ALFA METIL DOPA 1 43 CARBONATO DE CALC 
14 PRAZOSIN 44 BEZAFIBRATO 
15 ISOSORBIDE 45 DIPIRIDAMOL 
16 FUROSEMIDA 11 46 PENTOXIFILINA 
17 CLORTALIOONA 5 47 DIFENIDOL 
18 DICLOFENAC 20 48 DIFENOXILATO 
19 ACETAMINOFEN 4 49 ALLOPURINOL 
20 NAPROXEN 50 SALBUTAMOL 
21 AC. ACETIL SALICILICO 51 NOVOTIRAL 
22 PIROXICAM 1 52 SALES DE POTASIO 
23 COMPLEJOS 17 
24 VITAMINAC 1 
25 VITAMINA O 
26 ACIDOFOLICO 
27 FUMARA TO FERROSO 
28 TRIMETROPIN SULFAMETOXA2 10 
29 NITROFURANTOINA ~ 

30 CIPROFLOXACINA 3 
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TABLA 7 
INTERACCIONES ENCONTRADAS DE LOS MEDICAMENTOS EMPLEADOS 

EN EL PACIENTE CON POLINEUROPATIA DIABETICA 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 

10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 
33 
34 
35 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 

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 
CAPTOPRJL 
CAPTOPRIL 
CAPTOPRIL 
CAPTOPRIL 

MEDICAMENTO 2 

CARBAMAZEPINA 
INSULINA 
DICLOFENAC 
NIFEDIPINA 
FUROSEMIDA 
TMSº 
METOPROLOL 
CLORTALIDONA 
NAPROXEN 
PENTOXIFILINA 
PROPRANOLOL 
KETOCONAZOL 
AC. ACETIL-SALICILICO 
CLORANFENICOL 
NOVOTIRAL 
PIRO XI CM' 
RIFAMPICINA 
VERAPAMIL 
NASAls 
RANITIDINA 
CIMETIDINA 
CAPTOPRJL 
NIFEDIPINA 
TOLBUTAMIDA 
CLORTALIDONA 
NITROFURANTOINA 
ACETAMINOFEN 
CIMETIDINA 
CLORPROPAMIDA 
VERAPAMIL 
CAPTOPRIL 
FUROSEMIDA 
CLORTALIDONA 
ACETAMINOFEN 
NAPROXEN 
PENTOXIFILINA 
PROPRANOLOL 
PIROXICAM 
NIFEDIPINA 
DICLOFENAC 
NIFEDIPINA 
FUROSEMIDA 
SAL DE ~fUMINIO 

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 
18,30,31 
18, 33 
18 
18,30,32, 33 
18 
18 
18,30,32 
33 
33 
33 
18 
18 
18 
18 
18 
18,28,30,31 
18 
18 
18,28,31,32 
18,29,31 
18,28,31,32 
18, 32 
18, 28,30,32 
18,30,31 
18, 33 
18.28,30,32 
33 
28,29,31 
18,25,32 
18,32 
30,31,32 



44 CAPTOPRIL ISOSORBIDE 18,31 
45 CAPTOPRIL METOPROLOL 18,32 
46 CAPTOPRIL CLORTALIDONA 18,28,32 
47 CAPTOPRIL NAPROXEN 18 
48 CAPTOPRIL RANITIDINA 28,30,32 
49 CAPTOPRIL PENTOXIFILINA 18,31 
so CAPTOPRIL CIMETIDINA 28, 30, 32 
51 CAPTOPRIL SAL DE POTASIO 18, 30, 31,32 
52 CAPTOPRIL PROPRANOLOL 18 
53 CAPTOPRIL PRAZOSIN 18 
54 CAPTOPRIL VERAPAMIL 18 
55 CAPTOPRIL PENICILINA 18 
56 CAPTOPRIL TOLBUTAMIDA 33 
57 DICLOFENAC FUROSEMIDA 18, 28, 32 
58 DICLOFENAC TOLBUTAMIDA 18, 30,32 
59 DICLOFENAC CLORTALIDONA 18, 32 
60 DICLOFENAC ALFA METILDOPA 18 
61 DICLOFENAC VERAPAMIL 18 
62 NIFEDIPINA TOLBUTAMIDA 18,30,31,32 
63 NIFEDIPINA CaC03 18 
64 NIFEDIPINA METOPROLOL 18,32 
65 NIFEDIPINA CLORTALIDONA 18,28,32 
66 NIFEDIPINA ACETAMINOFEN 18, 32 
67 NIFEDIPINA PENTOXIFILINA 18,31,32 
68 NIFEDIPINA CIMETIDINA 18, 32 
69 FUROSEMIDA TMS • 18 
70 FUROSEMIDA CaC03 18, 32 
71 FUROSEMIDA ISOSORBIDE 18, 32 
72 FUROSEMIDA METOPROLOL 18, 32 
73 FUROSEMIDA NAPROXEN 18,28, 31 
74 FURO SEMI DA PRAZOSIN 18, 32 
75 FUROSEMIDA VERAPAMIL 18 
76 TMSº ACETAMINOFEN 18 
77 TOLBUTAMIDA PROPRANOLOL 18, 32 
78 TOLBUTAMIDA VERAPAMIL 18 
79 TOLBUTAMIDA ALFA METILDOPA 28 
80 ISOSORBIDE PROPRANOLOL 18, 32 
81 ISOSORBIDE VERAPAMIL 18 
82 METOPROLOL CLORTALIDONA 18,21, 32 
83 CLORTALIDONA ALFA·METILDOPA 18, 32 
84 ACETAMINOFEN RANITIDINA 18 
85 ACETAMINOFEN CIMETIDINA 33 
86 NAPROXEN DICLOXACILINA 18, 31 
87 KETOCONAZOL RIFAMPICINA 18 
88 ANTIACIDOS SALICILATOS 18, 28, 30, 31 

TMS • = Trlmetropln con sulfameto•"llífl 



1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 

TABLA 8 

INTERACCIONES CUNICAMENTE SIGNIFICATIVAS EN LAS 
QUE EL PACIENTE REQUIERE SER MONITOREADO 

MEDICAMENTO 1 

GLIBENCLAMIDA 
GLIBENCLAMIDA 
GLIBENCLAMIDA 
GLIBENCLAMIDA 
GLIBENCLAMIDA 
GLIBENCLAMIDA 
GLIBENCLAMIDA 
GLIBENCLAMIDA 
INSULINA 
INSULINA 
INSULINA 
CARBAMAZEPINA 
CARBAMAZEPINA 
CARBAMAZEPINA 
DICLOFENAC 
FUROSEMIOA 
FUROS E MIDA 
CAPTOPRIL 
CAPTOPRIL 
CAPTOPRIL 
CAPTOPRIL 
CAPTOPRIL 
ISOSORBIDE 
NIFEDIPINA 
NIFEDIPINA 

MEDICAMENTO 2 

NAPROXEN 
PROPRANOLOL 
CIMETIDINA 
CLORTALIDONA 
PIROXICAM 
DICLOFENAC 
NOVOTIRAL 
AC. ACETIL SALIC/LICO 
CLORTALIDONA 
PIROXICAM 
PROPRANOLOL 
CIMETID/NA 
ACETAMINOFEN 
VERAPAMIL 
CLORTALIDONA 
ISOSORBIDE 
TMSº 
SAL DE POTASIO 
FUROSEMIDA 
CIMETIDINA 
CLORTALIDONA 
SALDE ALUMINIO 
PROPRANOLOL 
CIMETIDINA 
PENTOXIFIL/NA 

TMS • = Trlmetropln suttametaxazol 
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18,30,31,32 
18, 33 
33 
18, 30, 32, 33 
18,30,32, 33 
18.30, 31,33 
18 
18, 30, 31 
18,28,31,32 
18,28.30,32 
18, 33 
18,28,30.31 
18 
18 
18, 32 
18, 32 
18 
18, 30, 31,32 
18,32 
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TABLA 9 

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

GRUPO POR EFECTO 
TERAPEUTICO 

HIPOGLUCEMIANTES 

ANTICONVULSIVOS 

ANALGESICOS 

ANTIHIPERTENSIVOS 

DIURETICOS 

VITAMINAS 

ANTIBIOTICOS 

ANTIACIDOS 

MEDICAMENTO MAS 
EMPLEADO 

GUBENCLAMIDA 

CARBAMAZEPINA 

DICLOFENAC 

CAPTOPRIL 

FUROSEMIDA 

COMPLEJOS 

TRIMETROPIN 
SULFAMETOXAZOL 

SALES DE ALUMINIO 

FRECUENCIA % de uso en base a la 
población de estudio 

51 56.7 

46 512 

20 22.3 

34 37.8 

11 12.3 

17 18.9 

10 112 

10 112 

--·-----



yr. ANAI,TSIS DB _BBSm:.TADQS 

Se realizó el estudio con un grupo de 90 pacientes con 

neuropat.ía · diabática, encontrandose que el 36' pertenecia al sexo 

masculino y el 64' al sexo femenino. (Gr4fica 1) 

Analizando por edad se observa que el mayor porcentaje del sexo 

femenino está comprendido en el rango de los 51 a 70 a1'1os (Tabla 1, 

Gráfica 2) pre"sentandose nn comportamiento similar en el sexo 

masculino, estos resultados podrían llevarnos a perwar que la edad 

puede ser un factor de predisposición, sin embargo debe tomarse con 

reserva. 

Se caracterizó a los pacientes en función del tiempo que tenían 

de padecer diabetes mellitus, el mayor porcentaje se encuentra 

comprendido en los primeros 10 af\os de evolución y comienza a 

decrecer conforme aumenta el tiempo de evolución, ésto puede 

explicarse, tomando en cuenta que la diabetes mellitus es una 

enfermedad degenerativa en la que se presentan complicaciones como 

s~n etanos neuronales, daflos cardiovasculares y dafl.os renales, además 

de que aumenta la edad del paciente y con ello el riesgo de 

mortalidad. Cabe hacer la aclaración de que los pacientes estudiados 

además de tener diabetes mellitus presentaban polineuropat!a 

diaMtica siendo la condición para que formaran parto del presente 

estudio, por lo anterior y los rea:Ültados mostrados en la tabla 2, 

gráfica 3, podemos decir que el paciente con diabetes mellitus, 

presentan polineuropatía dii!Mtica en los primeros 10 aftas de 

evolución. 

El paciente con polineuropa.t.ía diabática presenta diferentes 

padecimientos concomitantes al mismo tiempo, (ver Tabla 3), por tal 

motivo acuden a· diferentes especialidades medicas en las que se les 

receta, diferentes medicamentos para tratar su padecimiento, ésto 

trae como consecuencia la ingesta de más de un medicamento en un 
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mismo período de tiempo. convirtiéndose en un problema de 

polifarmacia y siendo Wla de las razones del incwnplimiento en el 

tracam.iento (ver Tabla 4). Es necesario hacerle ver al paciente la 

importancia que tiene el no abandonar 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 (Gráfica 4) en un mismo período de tiempo es la 

presencia de interacciones !a.rmacológic:as, en esta situación se hace 

necesaria la presencia de un profesional con los conocimientos 

necesarios para evaluar el uso de los medicamentos conjuntamente con 

el médico y hacer una llamada de alerta e..1 casos en los que el 

paciente deba de ser monitoreado por ingerir medicamentos que pueden 

interactuar fanr.acol6gicamente en perjuicio de la salud del 

paciente. 

Las tablas 5 y 6, muestran los medicamentos y frecuencia con 

que fueron administrados durante este estudio a pacientes con 

polineuropatia diabética. Para estos medicamentos se revisaron las 

posibles interacciones encontrandose, 88 interacciones 

medicamentosas (tabla 7). posteriormente estas interacciones fueron 

evaluadas e.ncontrando~c 25 interacciones (tabla 8) que 

consideraron con significancia clínica 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 medicamentos mas 

comunmente empleados por efecto terapóutico en los pacientes con 

polineuropatía diaMtica. (Tabla 9). 

Se encentro que los medicamentos mas conrunmente empleados, 

aclarando que estos pueden variar dependiendo del paciente y 
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padecimientos concurrentes que presente el paciente con 

polineui-opat!a diabética son: el uso de fármacos con efecto 

hipoglucemiante, carbamazepina, complejo B y analgésicos. (Tabla 9) 

El hipoglucemiante más administrado fue glibenclarnida, ésto 

puede deberse a su larga vida media, siendo posible una toma al día, 

lo que no sucede en el caso de tolbutamida donde llegan a ser 

necesarias hasta tres tomas al día para el control de la glucemia. 

En el caso de la insulina, aunque es la que más se recomienda 

presenta el problema de ser inyectable siendo menos aceptada por el 

paciente. De la tabla se observa que se encontraron 

interacciones con significancia clínica para glibenclam.ida y 3 con 

insulina. 

Durante el presente estudio no se monitoreo la glucemia de los 

pacientes, sin embargo el personal m~dico y algunos pacientes 

indicaron que los síntomas de la polineuropatía diab~tica se 

asentuaban, cuando los niveles de azúcar en sangre eran altos, con 

base en esto es recomendable dar mayor énfasis en el control de la 

g~ucemia y probablemente no sería necesaria la administración de 

otros medicamentos. (35) 

La carbamazepina se clasifica como un anticonwlsivo, sin 

embargo, por los resultados obtenidos, es uno de los medicamentos 

más administrados para el alivio del dolor, pero el mecanismo de 

acción como análgesico aun no se conoce, por lo que es necesario 

estudiarlo con más profundida para poder afirmar que es el mejor 

fármaco para el tratamiento de la polineuropatía diabética. Para 

este farmaco se econtraron 3 interacciones con significacia clínica. 

(Tabla 91 

El complejo a fue ampliamente administrado; las vitami~ que lo 

forman son, Vitamina Bl (tiarninal, Vitamina B6 (piridoxlnal y 

Vitamina B12 (cianocobalamina), estas intervienen a diferentes 



niveles en las fases energéticas y hormonales de la función 

nerviosa, y la literatura reporta que la carencia de una u otra 

provoca alteraciones degenerativas y neuropat!as, con base en ésto, 

podría considerarse que su uso esta justificado. 

Se administraron diferentes medicamentos para obtener el efecto 

analgésico, el más empleado fue el diclofenac, con una vida media 

larga, por lo que es posible indicar una toma al día evitando la 

inconveniencia de varias tomas. Los analgésicos por su mecanismo de 

acción llegan a causar daftos a diferentes niveles y en especial en 

la mucosa gástrica. 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 conducir a obtener más 

efectos adversos que beneficios. Para estos fármacos se encontraron 

6 interacciones con significancia clínica. (tabla 8) 

Como ya mencionJ se encontraron 25 interacciones 

medicamentosas en las que el paciente requiere ser monitoreado dado 

que se puede potenciar el efecto farmacológico de un medicamennto o 

su toxicidad, como por ejemplo en el caso de glibenclamida e 

insulina que al ser administrados con otros fánnacos como son entre 

otros los indicados en la tabla 8. pueden producir hipoglucemia. 

(!\nexo 21 

En el caso de carbamezepina al ser administrado con verapamil y 

cimetidina se ve aumentada su toxicidad. (Anexo 2) 

Resumiendo de las 25 interacciones medicamentosas con 

significancia clínica (tabla 8, Anexo 21, interacciones 

corresponden a glibenclamida, 3 a insulina, 3 a carbamazepina y 6 en 

el caso de analgésicos y las restantes obtuvieron de los 

medicamentos empleados en el tratamiento de los padecimientos 

concurrentes. 
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como ya se mencionó los pacientes con polineuropatia diabética 

presentaron diferentes padecimientos concurr~tes, siendo complicado 

establecer un esquema terapéutico por la naturaleza del paciente y 

del padecimiento mismo, sin embargo se recomienda en los pacientes 

con polineuropatia diabética no prescribir las combinaciones de 

medicamentos senaladas en la tabla 8, asi como fomentar en el 

paciente la importancia de mantener sus niveles de glucosa, 

siguiendo las indicaciones del médico. 

para obtener un mejor esquema terapéutico. 

siendo esta la propuesta 

Por lo anterior se observa que en padecimientos crónicos y donde 

covergen diferentes padecimientos, se requiere de un profesional que 

conjuntamente con el mMico evaluen los medicamentos que serán 

administrados, con el fin de evitar interacciones que signifiquen un 

riesgo en la vida del paciente o si se hace necesaria la 

administración de medicamentos que interactuen en forma adversa, 

monitorear al paciente y educarlo. 
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CONCLUSIONES 

Se estudiaron 90 pacientes con diabetes mellitus que presentaron 

polineuropatia di~tlca, de los cuales podemos concluir: 

La población que predomina, fueron mujeres (64\). 

'La población estuvo comprendida entre los 51 y 70 anos de edad, 

pudiendo considerarse un factor de predisposición. 

En éste estudio los pacientes con diabetes mellitus presentarón 

polineuropat!a diabética en los primeros 10 af\os de evolución. 

Los padecimientos que se presentan asociados más comumnente son 

retinopatia e hipertensión. 

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 

mismo periodo de tiempo, llegando a ingerir más medicamentos 

dependiendo de los padecimientos concurrentes. 

Los medicamentos de mayor uso, aclarando que estos varian 

dependiendo del paciente y enfocándolo al tratamiento de 

polineuropatia diabética es el uso de hipoglucemiantes, 

carbamazepina, complejo By analgésicos. 

Los fármacos con efecto hipoglucemiante como son la g~ibenclamida, e 

insulina, reportaron 11 interacciones con significancia clínica. 
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En el tratamiento de pacientes con polineuropatia diab4tica el 

medicamento más administrado fue la carbamazepina, encontrandose 3 

interacciones con significancia clínica. 

El uso de analgésicos fue variado, siendo diclofenac el de mayor 

administración, encontrándose 2 interacciones con significancia 

clínica. 

Se encontraron 88 interacciones de las cuales 25 se consideran 

clínicamente significativas, dado que el paciente requeria ser 

monitoreado, las interacciones restantes implicaban una ventaja 

terapéutica o no presentaban mayor problema.. 

Las pacientes con polineuropatia 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 med.icanientosas sefialadas en 

la tabla B, as! como fomentar en el paciente la importancia de 

tnantener sus niveles de glucosa normales, y con esto se tendra un 

mejor esquema terapéutico. 

Con base en este estudio se observa que en padecimientos crónicos y 

donde covergen diferentes padecimientos, se requiere de un 

profesional que conjuntamente con el m&Jico evaluen los medicamentos 

que serán administrados, con el fin de evitar interacciones que 

signifiquen un riesgo en la vida del paciente o si se hace necesario 

administrar medicamentos qU.e interactuen en forma adversa, 

monitorear al paciente y educarlo. 
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PROPUESTAS 

Se propone: 

Establecer un programa. de información al paciente con polineuropatía 

diabética ~e cubra los aspectos de la naturaleza de su enfermedad, 

su evolución, medidas higiénico-dietéticas e infc;>rmación de los 

diferentes fármacos que le son admi@trados. 

Concientizar al paciente de la importacia de seguir las 

instrucciones en cuanto al uso de fármacos y dietas. 

Elaborar folletos de programas nutricionales con ayuda de un 

nutriólogo, donde se establezcan dietas con menus atractivos, para 

fomentar la terapia no farmacológica en los pacientes que sea 

posible y formar terapias de grupo. 

Realizar un estudio mediante el cual se confirmen las ventajas y 

desventajas del uso de carmabazepina y complejo B en el tratamiento 

de pacientes con polineuropatía diabética. 

Realizar un estudio en el que se pruebe la eficacia del tolreatat en 

el tratamiento de la polineuropat.ía diabética 

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

glucemia en los síntomas de la polineuropatía diabética. 

Orientar al Químico Farmacéutico Biólogo hacia la especilizaci6n de 

farmacéutico de hospital ya que éste profesional.; cuenta con 

conocimientos de farmacología, farmacocinética y galénica de los 

medicamentos. 
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ANEXOS 



Anexo 1 
CUESTINARIO 

Fecha: __ No. de afiliación: ------

Nombre: -------
Sexo: __ Diagnostico: 

Esquema terapéutico empleado: 

Presentación del Via de Duración del 
Hedica.aento Ach.inistración Trataaiento 

Causas implicadas en el incumplimiento del tratamis-nto: 

Medicaaento Probleaática Consecuencia 

Datos complementarios: 

Observaciones: 

63 



Anexo la 
CUESTIONARIO 

l. ¿ Hace cuánto, tiempo que padece su enfermedad ? 

2. ¿ Qué molestias presenta ? 

3. ¿ Qué otras enfermedades padece ? 

4. ¿ cuántos medicamentos diferentes toma diariamente ? 

5. ¿ Los toma juntos o por separado ? 

6. ¿ Con qué toma sus medicamentos ? 

7. ¿ CUmple estrictamente con los horarios al tomar sus 
medicamentos ? SI _ No_ ¿Por qué? ----

e. ¿ Al tomar los medicamentos le producen molestias ? 
SI_ NO _ ¿cuáles? -----------

9. ¿ Suspende los tratamientos ? 
sr_ NO _ ¿Por qué? -----------

10. ¿ Cree que los tratamientos con los medicamentos le 
han ayudado con su enfennOOad ? 

11. ¿ Acostumbra tomar bebidas embriagantes ? 
SI_ NO_ 

12. ¿ Generalmente acostumbra seguir las indicaciones del 
médico ? 

SI_ NO ¿Por qué? -----------

13 ¿ Sigue la diota que le indica el médico ? 
SI_ NO _ ¿Por qué? -----------

14. Valores del Laboratorio 
a) Valor de glucosa en sangre 
b) Valor de urea 
c) Valores de creatinina en sangre y orina. 
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ANEXO 2 

IR'rBRACCIODS DI KBDICAMENTOB 

1. OLillJllllCLAJIIDA - Nl.PROXKN 
EL USO CONCURRENTE DE NSM!s (ANALGESICOS NARCOTICOS NO 
ESTEROIDALES) CON AGENTES ANTIDIABETICOS PUEDE INCEMENTAR EL EFECTO 
HIPOGLUCEMICO, POR QUE INVOLUCRA DIRECTAMENTE LOS MECANISMOS 
REGULADORES DE LAS PROSTAGLANOINAS Y /O 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. OLIBBNCLUIIDA - PROPRANOLOL 
LOS AGENTETES BETA BLOQUEADORES, ESPECIALMENTE LOS NO SELECTIVOS 
(PROPRANOLOL), SE REQUIEREN AJUSTES DE DOSIS PARA EVITAR SEVERAS 
REACCIONES DE HIPOGLUCllHA, ESTOS AGENTES PUEDEN ENMASCARAR LOS 
EFENTOS HIPOGLECEMIANTES, POR LO QUE SE REQUIERE MONITOREAR AL 
PACIENTE. REF. 18, 33. 

3 • OLimmc:LUIIDA - CDIB'l'IDDIA 
SE PUEDE INCREMENTAR EL EFECTO HIPOGLUCEHICO, MECANISMO DESCONOCIDO, 
AVISAR A LOS PACIENTES SOBRE LOS SINTOMAS DE HIPOGLUCEMIA. REF. 33 

4.. GLIBENCLA!fIDA - CLORTALIOONA 
EN LOS DIABETICOS TRATADOS EN FORMA CONCURRENTE CON DIURETICOS 
TIAZIDICOS, LOS NIVELES DE GLUCOSA EN SANGRE PUEDEN INCREMENTAR, 
SIENDO NECESARlO UN AJUSTE DE DOSIS DE UNO O AMBOS MEDICAMENTOS. 
REF. 18,30, 32, 33 

S. GI.IBlmCLAllIDA - PIROXICAM 
IDEM. INI'ERACCION No. 1 

6. GLIDBRCLA!flDA - DICLOl"BNAC 
IDEM. INTERACCION No. 1 

7. GLIBENCLlJ[[DA - !ilOVOTIRAL 
PUEDEN SER AUMENTAOOS LOS NIVELES DE GLUCOSA EN SANGRE, SIENDO 
NECESARIO UN AJUSTE DE DOSIS DEL HIPOGLUCEMIANTE, AUN CUANDO LA 
TERAPIA SEA SUSPENDIDA. REF. 18 

8. GLIBKRCLAHIDA - ACIOO ACE"rrL SALICI.LICO 
IDElif. INI'ERACCION No. 1 

9. INSULINA - CLORTALIOONA 
IDDL INTEMCCION No. 4 

10. DilSULIIU. - PIRDllCAM 
EL USO CONCURRENTE PUEDE INCREMENTAR EL EFECTO HIPOGLUCEMJCO DE LA 
INSULINA, REF. 18, 28, 32 

11. DilSULDIA - PROPRUIOr.oL 
IDEH, Dn'ERACCION No. 2 

12. CAR.BADZBPIRJl - CillB'l'IDDD. 
EL USO CONCURRENTE PUEDE DAR COMO RESULTADO UN INCREMENTO EN LA 
CONCENTRACION PLASMATJCA DE CARBAMAZEPINA POR RETRASO EN EL 
ACLARAMIENTO RENAL, INDUCIENDO LA TOXICIDAD DE LA CARBJ\MAZEPIONA, 
REF. 18, 28, 30 , 31 
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13. CAllB.AXAZBPl'.Rl\. - l\CB'l'AXINOl!'llN 
EL RIESGO DE TOXICIDAD DE CARBAMAZEPINA PUEDE INCREMENTARSE CON 
DOSIS TOXICAS SIMPLES O EL USO PROLONGADO CON ALTAS DOSIS DE 
ACETAMINOFEN Y EL EFECTO TERAPEUTICO DE ESTE ULTIMO PUEDE DISMINUIR. 
REF. 18 

14.. CAJU\AMAZBPDQ - VBRAPAKIL 
EL USO CONCURRENTE CON VERAPAMIL PUEDE INHIBIR EL METABOLISMO DE LA 
CARBAMAZEPINJ\, RESULTANDO EN UN INCREMENTO DE LAS CONCENTRACIONES EN 
PLASMA Y TOXICIDAD. SE RECOMIENDA USAR NIFEDIPINA COMO ALTERNATIVA 
AL VERJ\PAMIL O AL DILTIAZEM. REF. 18 

15. DICLOi'BRAC - CLORTALIDONA 
PUEDE PRESENTARSE UNA DISMINUCÍON DEL EFECTO ANTIHIPERTENSIVO DEL 
DIUllETICO. SE PUEDE PRESENTAR UN DAflO RENAL SECUNDARIO POR UN 
INCREMENTO DEL FLUJO SANGUINEO CAUSADO POR INHIBICION DE LA SINTESIS 
DE PROSTAGLANDINAS. REF. 18, 32 

16. l'UkOBBJfIDA ... IBOSORBIDB 
EL EFECTO HIPOTENSIVO Y/O DIURE'l'ICO PUEDE SER POTENCIAOO CUANDO 
ESTOS MEDICAMENTOS SON UTILIZADOS CONCURRENTEMENTE, REF. 18, 32 

17. FOROBJDIIDA ... 'l"RINBTROPrN CON SULi'AkBTOXA.ZOL ("l"lfS) 
UN EFECTO NEFROTOXICO Y DE OTOXICIDAD PUEDE SER POTENCIADO CON ESTA 
COMDINACION, ESPECIALMENTE EN PRESENCIA DE ANORMALIDADES DE LA 
FUNCION RENAL. REF. 18 

18, c&PTOPRIL - 8.&LBS DB POTASIO 
LA 1UJMINISTRACION CONCURRENTE CON INHIBIOORES DE LA ENZIMA 
CONVERTIOORA DE ANGIOTENSINA PllEDE PROVOCAR HIPERKALEMIA, PDR 
REDUCCION DE LA PRODUCCION DE ALOOSTERONA INDUCIDA PüR LA INHIBICION 
DE LA. ENZIMA CONVERTIDORA DE ANGIOTENSINA, TENIENDO COMO 
CONSECUENCIA UNA ELEVACION DE PúTASIO EN SUERO. ES NECESARIA LA 
DETERMINACION DE POTASIO EN SUERO CUANDO SE UTILIZA ESTA 
COMBINJ\.CION. REF. 18, 30, 31, 32 

19. CAPTOPRIL - l'CROBIDllDA 
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 TERAPEl.rrICA. REF. 18, 32 

20. C&.PTOPllL - C.Dm'!'J:Dllm. 
SE DISMINUYE EL EFECTO FARMACOLOGICO DEL CAPTOPRIL POR OISMINUCION 
DE Ll\. ABSORCION GASTROINTESTINAL. REF. 18, 30, 32 

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

22. C&PTOPIUL - BALBB 0% ALUllIN'IO 
IDDI. IN'l'ERACCION No. 20 

23. XSOSORB:tm - PROPRANOLOL 
SE INCREMENTA EL EFECTO HIPOTENSIVO. REF. 18, 32 

2,. JllD"ZDIPZID. - CDlllTIDDll. 
EL USO CONCURRENTE FtJEDE DAR COMO RESULTADO UNA ACUMULACION DE 
NIFEDIPINA COMO RESULTADO DE LA INHIBICION DEL METABOLISMO DEL 
PRIMER PASO. REF. 18, 32 

25. SUBDIPDD. - P11151'fOUPILIIO. 
SE PUEDE PoTBNCIAR EL EFECTO HIPOTENSOR. REF. 18, 31, 32 
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O L O S A R J: O 

AGRANULOCITOPENIA o AGRANULOCITOSIS. Enfermedad aguda grave 
caracterizada por la notable disminución o ausencia de leucocitos de 
la serie mieloide asociada a ul~eraciones necróticas de la boca, 
faringe y otras mucosas y de la piel. Disminución o ausencia de 
leucocitos granulosos en la sangre. 

ANABOLISMO. Producción de moléculas de mayor peso molecular y más 
complejas. 11 Constituye la fase constructiva o biosintética del 
metabolismo, en la cual tiene lugar la biosíntesis de componentes 
moleculares como los ácidos nucleicos, las proteínas, los 
polisacáridos y los lípidos a partir de sus precursores sencillos, 
precisa· del consumo de energía química aportada por el trifosfato de 
adenosina (ATP) generado durante el catabolismo. 

ANEMIA. Clínicamente se considera como disminución de la masa de 
sangre o de algunos de sus componentes, especialmente glóbulos rojos 
o hemoglobina. Hemolítica, se produce por una disminución de 
hemoglobina y leucocitos. Anemia aplástica, la producida por la 
falta de regeneración de los elementos sanguineos en la medula ósea. 

ATEROESCLEROSIS. Cambios proliferativos y degenerativos de las 
arterias, no necesariamente relacionados unos con otros que provocan 
engrosamiento de las paredes, pérdida de su elasticidad y en algunos 
casos depósitos calcarlos. 

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

ATROFIA. (atrófico) Disminución del volumen y peso de un órgano por 
defecto de nutrición. 

CATABOLISMO. Constituye la fase degradativa del metabolismo, en la 
cual mol~culas nutritivas complejas y relativamente grandes (por 
ejemplo lípidos y proteínas), se degradan para producir moléculas 
más sencillas tales como ácido láctico, ácido acético, co2 , amoniaco 
o urea; va acompaftado de la liberación de energía química en forma 
de ATP. 

OIPLOPIA. Visión doble de los objetos, debida al transtorno de la 
coordinación de los músculos motores oculares. 

EDEMA. (hinchazón) Acumulación excesiva de líquido seroalbuminoso 
en el tejido cC?lular dC?bido a diversas causas; disminución de la 
presión osmótica del plasma por reducción de las proteínas, aumento 
de la presión hidrostática en los capilares por insuficiencia 
cardiaca; mayor permeabilidad de las paredes capilares u obstrucción 
de las vías linfáticas. La hinchazón producida se caracteriza por 
conservar la huella de la presión del dedo. 

EDEMA ANGIONEUROTICO. Variedad caracterizada por aparición brusca 
de placas de edema cutáneas, mucosas o viscerales acompanadas de 
urticaria, eritema y púrpura. Casi siempre de origen alérgico o 
neurótico, en ocasiones su causa es desconocida. 

ENTUMECIMIENTO. Entorpecimiento o dificultad de movimientos, con 
sensación de pesadez e hinchazón de una parte del cuerpo, producido 
por compresión, trastornos circulatorios y de inervación. 



EOSINOFILIA. Formación y acumulación de un mlmero extraordinario de 
células eosinófilas en la sangre. Eosinofilo, variedad de 
leucocito, célula de Ehrlich, que contiene en su protoplasma 
granulaciones eosinófilas, existe normalmente en la sangre en la 
proporción de 1 a 4 por 100 leucocitos, el nWnero aumenta en ciertos 
estados patológicos. 

ESPLENOMEGALIA. Awnento de volumen o hipertrofia del bazo. 11 
Esplenomegalia hemolítica, caracterizada por la destrucción de 
glóbulos rojos de la sangre. 

GLUCOGENESIS. Formación de glucógeno. 

GLUCOGENOLISIS. 
simples. 

Descomposición del glucógeno en cuerpos más 

GLUCONEOGENESIS. Síntesis de nueva glucosa a partir de precursores 
tales como el piruvvato, el lactato, ciertos aminoácidos y productos 
intermedios del ciclo de los ácidos tricaboxilicos. 

GLUCOLISIS. Proceso de degradación de la glucosa a ácido láctico en 
el que una cantidad considerable de energ !a es cedida el músculo y 
otras células. 

HIPERESTESIA. Aumento o exageración de la sensibilidad cutánea o 
especial. 

LEUCOPENIA. Reducción del nlÍlllero de leucocitos en la sangre por 
debajo de 5 000. 

LINFADENOPATIA. Término conn1n para las afecciones de los ganglios o 
del tejido linfático. 

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

MICROANGIOPATIA. Enfermedad de tos pequen.os vasos o capilares. 

NEUTROPENIA. Deficiencia anormal de células neutrófilas en la 
sangre • 

. PANCITOPE!NIA. Deficiencia de todos los elementos celulares de la 
sangre. 

PARESTESIA. Trastoino subjetivo de la sensibilidad con sensaciones 
espontánea.a que alcanzan los más diversos matices, de hormigueo, 
pinchaz6n. calor, frío. 

PUBERTAD. Epoca en la que comienza la función de los órganos 
reproductores, indicada en el hombre por la erección y eyaculación 
seminal y en la mujer por la menstruación. 

SINDROHE. CUadro o conjunto sintoútico y signos que existen a un 
tiempo y defin~ clínicamente un estado morboso determinado. 

TI.NNI'I'OS. Sensación subjetiva de campanilleo o retintín. 

TORTUOSO. Sinuoso, lleno de welt&.s y rodeos. 

TROMBOC:ITOPENIA. Disminución del nWnero de plaquetas en la sangre. 
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