
~p 
:l~e 

~<.:;;;;;e;, UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

FACTORES DE RIESGO CJUE PREDIS­
PONEN A LA PRESENCIA DE EFECTOS 
SECUNDARIOS POR EL USO DE ACIDD 

ACETILSALICILICO E INDOMETACINA EN 
PACIENTES DE UNA UNIDAD DE 

MEDICINA FAMILIAR 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE 

OUIMICO FARMACEUTICO BIOLOGO 
PRESENTA 

CAROLINA CUEVAS APARICIO 
ASESOR: M. EN C. BEATRIZ ESPINOSA FRANCO 

-TESIS COH 
FALLA rE OR~GEH .,_ ______ _ 

MEXICO, D. F. 1994 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



ESTUWlOS MAESTROS: 

FACULTAD DE ESTilllOS 
Sll'ElllORES •ZJNHJZA• 

JEFATURA DE LA CARRERA DE 
QUUUCO FAINCEllTlCO Bl0UJ60 

ASlllTO: ASlGllAClOll DE Sl!IOIMUS 

La OlrecclOn de la Facultad de Estudios Superiores 'Zaragoza•, ha nombra­
do a usted como Sinodal del Ex411en Profesional del (la) senor (Ita): 

CAROl.lllA CUEVAS APARICIO 

para obtener el Titulo de Qulmlco Fan1acéutlco BIOlogo: 

Le agradeceré se sirvan revisar el trabajo escrito Intitulado: 

'FAC1Ulk5 iJE RIE=>UO QUE PREDISl'OltEK A LA Pi!ESEKCl,t. DE EFECTOS 5ECUKIJA­

RlOS POR EL USO DE Al:IDO ACETll.SALICILICO t: IUD<»IETACIHA Ell PAC!EKTES 

DE UJiA U M F' 

c IOn Profesional. \ 
y as!Stlr en la fecha que después se les harA s[r al Examen de Recep-

PRESIDENTE¡.¡. an ~. i!EKllA lfülUIOLA GARCIA ~ z.--YOCAI. M. en C. BEATRIZ E5PIHO~ fRAHC~- ), 
SECRETARlOQ.F.B. VALwl I~ 15.J\5 pe;¡¿¿ ~ 
SUPLEllTE Q.F.B. Elr.HuELlllA "OPi.L ,füTO ·~. 
SUPl.EllTE Q.F.B. VICTOR HOGO dtCEtlRA LOPEZ'"'-'----...,.,-1!1'-=--------

,t. T~M T llTE. "POR 111 a ESPlRlTU' 
Mx!co, D.F. , de KIO de 1994. 

Q.f.S. P ICIA ~ARRA CERVAHTE5 
JEFE DE LA CARRERA 

c.c.p. Depart,,...nto de Control de Egresados. 
c.c.p. Interesado. 



El presenle trabajo se realizó en la Unidad de Medicina Familiar 

No. 16 "Francisco González Bocanegra", perteneciente al Instituto 

Mexicano del Seguro Social, dentro de un proyecto de investigación 

a cargo de la M. en C. Beatriz Espinosa Franco contando con la 

colaboración de la Dra. Leticia C. Lopez Muñoz, encargada de 

Investigación y Enseñanza, asi como del Dr. Martln Gil Candelaria 

Cerón y Dra. Bernardita Durán Garcla jefes del Departamento Cllnico 

de esa Unidad. 



!Mitpaáru: 

'Ft4trito Cuews 'Ferio 

tBri,¡ü/iJJlparicio tÚ e= 

JI quimu ""'áimm Í4 viáa. :No tm¡¡o pa'46nu para agratÚcttÚs por toáo e( cariño, OP"JO, compmuión y 

confianza 6rináaáos áumnu utas años tÚ rru viáa, así cama campartirfanto conmigo fas 6w:nos y 1114fas 

momentos. qran parte tÚ Í4 'fU' suy se fas 46o a usUtÚs. 'Espero no 4.fruuáarfos. Los quiero muclio. 

JI( pmcmafát Í4 'Farm4da UM'F 16. 

qmciiu por su amistaá y ªP"JO inconárcioru1l 

JI to<Íos fas pacimtu 'fU' participaron en Í4 mJlbición tÚ uu tm6ojo. 

!Mif gradas 

)1 Sif<-ia, )lli<ia, 'l'o'4náa, 'llmnice, <fycío, Lo'4, O(n'"1, C'4udia, Lttiria [eci(ia y Osear. 

CJbrcompartir toáa una camrll fftna áe a~grias, salisfa((iones J sufrimimcos . 

.A Q/f./, Luz9tfari43(muinát:.Juárr::, cDrll Laura !\farcia,ft!DamitL 

a>or sus mnstanus motñuciona para tonmigP. 



AGRADECIMIENTOS 

M en C. Beatriz Espinosa Franco por su apoyo y ascsorin brindndos para la 

realización de este trabajo. 

Dra Leticia C. López Mui\oz por su paciencia y entusiasmo. 

Dr. Fennln Paul Pacheco Moises por su gula y asesoramiento en 'el manejo de los 

programas de cómputo utilizados en este trabajo. 



INDICE. 

INTRODUCCION 

CAPITULO 1. Enfennedades reumáticas. 

1.1 Inflamación 

1.2 Mediadores qulmicos de la inflamación 

1.3 Clasificación de las enfenmedades reumáticas 

CAPITULO 2. Factores de riesgo reportados para. el desarrollo de efectos 

secundarlos de los medicamentos. 

2.1 Generalidades 

2.2 Edad y sexo 

2.3 Padecimientos 

2.4 Hábitos alimenticios 

2.4.1 Picante y condimentos 

2.4.2 Café 

2.5. Tabaquismo 

2.6 Alcohol 

2 

3 

4 

6 

8 

11 

11 

12 

13 

13 

14 



CAPITULO 3. Tratamiento farmacológico para las enfermedades reumáticas. 

3.1 Antiinflamatorios no esteroides 

3.2 Criterios para la prescripción de antiinflamatorios no esteroides 

3.3 Clasificación general de los antiinflamatorios no esteroides 

3.4 Mecanismo de acción de los antiinflamatorios no esteroldes 

CAPITULO 4. Efectos secundarlos del ácido acelllsallclllco e lndometaclna. 

4. 1 Generalidades 

4.2 Farmacologla y efectos secundarios del ácido acelilsalicllico 

4.3 Farmacologra y efectos secundarios de la indometacina 

4.4 Farmacia hospitalaria 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

OBJETIVOS 

HIPOTESIS 

MATERIAL Y METODO 

RESULTADOS Y OISCUSION 

CONCLUSIONES 

PROPUESTAS 

ANEXOS 

BIBLIOGRAFIA 

15 

15 

16 

18 

19 

19 

25 

27 

30 

31 

32 

33 

35 

49 

51 

52 

59 



INTRODUCCION 

En México, las enfermedades reumállcas son padecimientos que no son 

exclusivos de los ancianos, éstas afectan al 8 % del total de Jos pacientes que acuden 

a consulta médico familiar y constituye una de las primeras causas de Incapacidad 

·permanente. Por lo que esto representa una carga económica y social al paf s. 

Uno de los tratamientos terapéuticos para el manejo de estas enfermedades es 

con el empleo de medicamentos anUinflamatorios no esferoides (AINES): sin embargo 

el hecho de que estos tratamientos sean administrados por tiempos prolongados, 

provoca que aparezcan efectos secundarios, principalmente a nivel gastrointestinal 

(que va desde hemorragias hasta úlcera péplica), ocasionando que los pacientes 

abandonen el uso de estos medicamentos. 

Se realizó un estudio epidemiológico con tre~cientos noventa y dos pacientes a 

los cuales se les prescribió el ácido acelilsalicflico y/o indometacina. De los factores de 

riesgo evaluados: el sexo, número de medicamentos prescritos, número de 

padecimientos asociados, asl como el tratamiento y efecto adverso anterior fueron 

estadfsticamente significativos, en tanto que la edad. forma farmacéutica, ingesta de 

picante, condimento, café, cigarros y bebidas alcohólicas no se comportaron como 

factores de riesgo, ya que no presentaron slgnificancia estadlstica, sin embargo existe 

la probabilidad que estos factores pudieran predisponer a la presencia de efectos 

secundarios. 

Los resultados encontrados en este estudio sugieren que es necesario que los 

pacientes que cursen alguna enfermedad reumática, y reciben como terapia al ácido 

acetilsa/icllico y/o indometacina a largo plazo sean monitoreados conlinuamente para 

evitar o disminuir la presencia de efeclos secundarios. 



CAPITULO 1. 

ENFERMEDADES REUMATICAS 

1.1 Inflamación 

La Inflamación es un proceso fisiológico muy complejo. Este es activado cuando 

existe dai'io tisular ocasionado por microorganismos o substancias irritantes, y está 

controlada por mediadores qufmicos que actúan en condiciones norma/es, pero que en 

otras existe un desequilibrio que ocasiona un proceso inflamatorio crónico (como es el 

caso de las enrermedades reumáticas). 

Celsus hizo una ana/ogla entre la inflamación y los cuatro puntos cardinales: 

calor, rubor, tumor y dolor. En general, la inflamación se lleva a cabo en tres etapas, 

cada una de las cuales se encuentra mediada por mecanismos diferentes (1). 

A) FASE AGUDA: donde se observa una vasodilatación local asl como un Incremento 

en la permeabilidad capilar. 

B) FASE SUBAGUDA: caracterizada por infiltración de leucocitos y células ragoclticas. 

C) FASE PROLtFERATIVA CRONICA: en donde existe tanto una degeneración del 

tejido como una fibrosls (2). 



1.2 Mediadores qulmlcos de la inflamación. 

Aminas vasoactivas Sustancias lisosomales 

/ 
INFLAMACION 

/ 
Linfocitos Prostaglandlnas 

Existen muchos mediadores qulmicos que resultan del proceso de la 

inflamación, dentro de los que destacan: 

A) AMINAS VASOACTIVAS: estén representadas por la histamina y serotonina, las 

cuales son liberadas en la rase aguda de la inflamación contribuyendo a la 

vasodilatación y penmeabilidad capilar (2). 

B} CtNINAS: polipéplidos de suma importancia en la producción de prostaglandinas. 

Son potentes agentes de dilatación, entre los mas importantes se encuentran la 

bradicinina y calidina (2). 

C) PROSTAGLANDINAS son acidos orgénrcos llposolubles que contienen anillos de 

cinco carbonos que se derivan de ácidos grasos esenciales a partir del ácido 

araquid6nico, que es un ácido graso insaturado 



Las proslag/andinas desempeñan un papel muy importante durante la 

Inflamación, especia/mente la PGE 1, PGE 2, y PGE 2a, las cuales producen 

vasodi/alaclón y dolor en combinación con hislamina y serotonina (3). 

1.3 Clasificación de las enfermedades reumáticas. 

Las enfennedades reumáticas son procesos innamalorios crónico-degenerativos 

multicausales, complejos y de etiologfa desconocida, aunque se sabe que no son 

enfermedades Infecciosas (3). 

Estas enfermedades se pueden clasificar de la siguiente manera (ver labia 1): 

A. 

A1 

B. 

C. 

D. 

0.1 

D.2 

TABLA 1. Enfermedades reumáticas más comunes (3). 

Trastornos degenerativos. 

Dano o trauma de los ligamentos o tendones y airas tejidos 

blandos. 

Osteoartritis 

Sindrome de dolor miofascial 

lnffamaciones reum~ticas 

Artritis reumatoide, Osteoporosis v otros 

lnnamaclón inducida por cnslales. por ejemplo. gota, 

pseudogota 

La osleoartrilis es una enfermedad degenerativa de las articulaciones 

caracterizada por un deterioro y abrasión del cartilago articular. 



la osteoporos/s es una a/leración ósea, relacionada principalmente con /a edad 

y caracterizada por la reducción en la cantidad de hueso mineralizado normal, de tal 

manera que este es susceptible a sufrir fácilmenle fracturas. 

la artritis reumatoide se caracteriza por innamación, dolor y cambios 

anatómicos que resullan de la destrucción de ciertas estructuras articulares y paraª 

articulares. Este padecimiento engloba a la artrilis reumatoide juvenil, la espondiloartritis 

anqullopoyética, el slndrome de Reiter y el lupus erilemaloso (4). 

Estas enfermedades se caraterizan por el siguiente cuadro c/fnico (4): 

A) Una FASE AGUDA, donde la enfermedad presenta lodos los slnlomas cllnlcos 

como son dolor, inflamación severa y calor en las articulaciones, rigidez completa, lo 

que imposibilita a realizar actividad f/sica que involucre desplazamiento. 

8) Una FASE SUBAGUDA, donde el dolor e inflamación son moderados, la actividad 

articular y la movilidad es normal, esto implica que no haya un esfuerzo extra para el 

desplazamiento. 

C) Una FASE CRONICA, el dolor e inflamación es leve y el paciente puede realizar 

cualquier actividad. 



CAPITUL02. 

FACTORES DE RIESGO REPORTADOS PARA EL DESARROLLO DE EFECTOS 

SECUNDARIOS A LOS MEDICAMENTOS. 

2.1 Generalidades. 

La admlnlslracl6n de un medicamento puede presentar dos lípos de erectos: a) 

el primero es la acción buscada por el médico y que da lugar el efecto terapéutico, 

diagnóstico o curativo; b) las reacciones colaterales, adversas y que ningún 

medicamento esta excluido de dar origen a estas reacciones. 

Algunas efectos se pueden manifestar rápidamente (en cuestión de minutos u horas) y 

otras aparecen después de un periodo muy proto~gado de administración. Otros se 

presentan sofo a ciertos pacientes o cuando son administrados simultáneamente con 

varios medicamentos {favoreciendo una interacción medicamentosa}. En algunos 

casos, estos efectos se presentan como una extensión del efecto preventivo y puede 

ser evitado ajustando la dosis, otros se producen en forma de acciones distintas a las 

que da lugar el efecto preventivo y tienen que ser suspendidos definítívamente. Por 

último, de acuerdo con las leyes de la probabilidad estadlstica, existen ciertas 

reacciones que son impredecibles, La mayoria de ellas son indeseables por presentar 

contraindicaciones o poner en peligro la vida. 

En la actualidad, las reacciones adversas de los medicamentos constituyen uno 

de los puntes criticas de la terapéutica médica moderna que deben ser tomadas muy en 

cuenta al momento de prescribir (2.5). 



Existen lactares que deben ser tomados en cuenta y que Influyen para 

desencadena~os: 

Al Factores debidos al medicamento. 

1. Vías de administración. 

2. Dosificación y duración del tratamiento. 

3. Forma farmacéutica. 

BI Factores debidos al paciente. 

1. Edad. 

2. Sexo. 

3. Peso. 

4. Hábitos alimenticios. 

5. Padecimlenlos. 

6. Tabaquismo. 

7. Alcoholismo. 

Para reducir su frecuencia será conveniente tomar las siguientes medidas (4): 

1. Utilizar el menor número posible de medicamentos. 

2. Conocer el metabolismo, vlas de excreción y principales efectos colaterales 

de los medicamentos que se prescriben. Algunos medicamenlos requieren de ser 

monlloreados. en sus parámetros especificas de laboratorio (hematocrito, hemoglobina, 

transaminasas. ácido úrico). 



3. Individualizar la dosis cuando sea posible, considerando edad, peso, estado 

metabólico y renal del paciente. 

4. Hacer una historia cuidadosa de las reacciones anteriores a fármacos y 

registrarlas en el expediente cllnico del paciente. 

5. Informar de las reacciones adversas de los medicamentos a organismos 

competentes. 

Factores debidos al medicamento. 

La prescripción de un medicamento se encuentra influenciada en gran parte de las 

propiedades fisicas y qulmicas del principio activo, las cuales dependen principalmente 

de la vla de admnistraclón y la forma farmacéutica. Estos parámetros junto con la 

dosificación y duración del tratamiento hacen que algunos pacientes sufran de efectos 

secundarios. Sin embargo, los factores debidos a los pacientes son los que más 

contribuyen a la presencia o ausencia de efectos. 

Factores debidos al paciente 

2.2 Edad y sexo. 

Los efectos secundarios de los medicamentos afectan principalmente a 

pacientes muy jóvenes (neonatos) asl como a pacientes de edad avanzada 

(geriátricos). 

La edad influye sobre la absorción. distribución. metabohsmo y excreción 

dependiendo de las características del fármaco y estado clínico del paciente En tos 

neonatos, su metabolismo no se encuentra totalmente desarrollado. pero conforme 



vaya creciendo va ha tener una mayor capacidad para metabolizar y eliminar férmacos. 

Por otro lado, los ancianos sufren de alteraciones degenerativas tanto en estructura 

como funcionamiento del hlgado, nnon y corazón lo que produce modificaciones en su 

fislotogla originando alteraciones en la farmacodinamla y farmacocinética de los 

fármacos (6). 

Existen datos experimentales reportados donde demuestran que los ancianos 

presentan una dismlnuclón en el número y sensibilidad de receptores haciendo que el 

efecto del fármaco sea lento, de menor intensidad y por lo lanto requiera de dosis 

elevadas (con lo cual aparecen los efectos adversos) [71. 

A continuación, en las tablas 2, 3. '. y 5 se senalan los efectos en las etapas 

farmacocinéticas del anciano (7). 

Tabla 2. Efectos de la edad sobre la absorción gastrointestinal de los medicamentos 

Cambio Problema 

J. número de células absortivas. J. absorción de algunos nutrientes 

t depH géstrico. .1. t grado de solubilidad, grado de ionlzacton. 

J. velocidad de vaciamiento gástrico. J. degradación g:.tstrica de fármacos écido sensibles. 

J. velocidad de absorción. 

J. efecto del primer paso t biochspombihdad de fármacos de extracción hepfltlca. 



Tabla 3. Efectos de la edad sobre la distribución de fármacos. 

Cambio Problema 

J. tamano corporal. J. volúmen de distribución de fármacos hidrosolubles. 

J. agua corporal. 

t grasa corporal. t volúmen de distribución de fánnacos liposolubles 

J. volúmen plasmético. 

J. albúmina plasmática. t fracción libre de férmacos t,cidos. 

t a-globullnas plasmáticas. J. fracción de farmacos Msicos. 

Tabla 4. Efectos de la edad sobre el metabolismo de los fármacos. 

Cambio Problema 

.¡,disminución metabólica. .¡, metabolismo de fármacos que sufren de 

•· hidrólisis, N de alquilación, N-desmelilación, 

nitrorreduci6n . 

.¡,flujo plasmático hépatico. .l. metabolismo de fármacos con alta extracción 

hépatica. 
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Tabla 5. Efectos de la edad sobre la excreción renal de fármacos. 

Cambio Problema 

J. masa renal, flujo plasmático ~ aclaramiento renal de fármacos. 

renal, aclaramiento de 

creatinina y secreción tubular. 

Con respecto al sexo, estudios epidemiológicos de las reacciones adversas a los 

medicamentos han mostrado que pacientes del sexo femenino y principalmente de 

edad avanzada presentan con mas frecuencia de reacciones adversas a los 

medicamentos. Lo anterior es debido a los cambios hormonales surgidos en la 

menopausia (B). 

2.3 Padecimientos. 

Una sola enfermedad puede causar muchos cambios en las etapas de 

absorción, distribución, metabolismo, excreción y efecto del fármaco, dal'lando órganos 

tales como el hlgado y nnon (6). 

2.4 Hábttos alimenticios. 

Juegan un papel muy importante en el metabolismo de muchos fármacos, 

principalmente en la fase de absorción y distribución. Si un fármaco es ingerido durante 

o después de los alimentos disminuye la eficacia del medicamento debido a que el 

aparato digestivo al tener alimento reduce la absorc1ón del fármaco, por eso es 

11 



preferible que el medicamento se Ingiera antes de los alimentos porque el aparato 

digestivo vaclo favorece la absorción (9). 

2.4.1 Picante y condimentos. 

Por otro lado, como ya se indicó, los alimentas pueden ejercer cierta protección 

a la mucosa gástrica contra la irritación causada por los fármacos. Evidencia de lo 

anterior la aportaron Grossman y colaboradores (10), quienes experimentaron con ratas 

las cuales fueron sometidas a diferentes dietas y posteriormente aplicarles 

lndometacina inyectable. Al cabo de unas horas, las ratas fueron sacrificadas para 

obseNar el daño, encontrando que algunas de ellas no presentaron indicio alguno. con 

lo cual concluyeron que la alimentación previene la formación de lesiones gástricas. 

Sin embargo, otros autores han reportado que el efecto de los alimentos cuando se 

administra lndometacina y/o ácido acetllsalicllico no ejerce ninguna protección a la 

mucosa gástrica (11 ). 

Otros investigadores como Graham y colaboradores (12) han profundizado en el 

efecto de los alimentos, pero enfocándolos hacia los condimentos (pimienta) y el 

picante (chile, cuyo componente principal es la capsaicina), los cuales pudieran ejercer 

protección a la mucosa gástrica contra la irritación ocasionada por los medicamentos 

mencionados. Sus resultados mostraron que los alimentos que contienen una alta 

cantidad de condimentos y picante en personas sanas no mostraron daño en la mucosa 

gástrica observada a tráves de endoscopia. Concluyendo que los alimentos 

condimentados y con picante disminuyen la secreción ácido gástrica y a la vez 

previenen la irritación ocasionada por el ácido acetilsalicílico. El mecanismo por medio 

del cual la capsaicina ejerce su acción gastroprotectora. es a tráves de la activación de 

terminaciones aferentes de los vasos sanguíneos de la submucosa y mucosa, los 

cuales están inervados por neuronas aferentes sensibles a esta sustancia (13). 



2.4.2 Calé 

El café, ingerido en forma crónica (cinco o más tazas al dla) llega a producir en 

los bebedores nerviosismo, lrrilación y dolor de cabeza. 

En bebedores casuales llegan a sentir los mismos signos anteriormente 

descritos solo que acompañados con dolor epigáslrico. Esto da una idea de que la 

calelna, constituyenle del café, llega a producir tolerancia y dependencia. 

Personas que Ingieren grandes cantidades de café (aproximadamenle entre 300 

- 600 mg de cafelna) les produce insomnio, inquielud, ansiedad, temblor, vértigo, 

trastornos de la visión, audición y dolor de cabeza. 

Se sabe que el hecho de tomar calé esta asociado con el infarto al miocardio asl 

como a la predisposición de úlcera pépllca (14). 

2.5 Tabaquismo. 

Los constiluyenles del humo del cigarro son principalmenle el monóxido, dióxido 

de carbono y ácido cianhidrico; Irritantes (óxidos de nitrógeno 1 y 11, aldehldos y 

cetonas); nicotina y carcinógenos. Estos componentes van a ejercer una alteración a 

6ganos internos del organismo lo que origina que aparezcan otros padecimientos 

caracterlsticos (15). 

Se conoce que el fumar se encuentra relacionado con la inhibición de la 

biosfntesis de prostaglandinas, la nicotina altera la adhesión plaquetaria provocando 

una vasoconstricclón e incremento en los niveles de catcco\aminas. Por otro lado, el 

fumar también se asocia con el desarrollo de úlcera péptica, retardando su cicatrización 

o acentuándola más. 

Se cree que el mecanismo por medio del cual el cigarro ejerce esta acción se 

debe a la disminución del Factor de Crecimiento Epidermal (FCE), el cual es un 

polipéptido que es secretado en la saliva, estimulando la proliferación epitelial y 

protegiendo a la mucosa gastrointestinal contra la úlcera péptlca y otras enfermedades 
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Este polipéptldo por lo regular se encuentra disminuido en pacientes reumáticos que 

ingieren anfünflamatorios no esteroldes y por lo tanto es un grupo predispuesto a sufrir 

de estos malestares (16). 

Si la persona es fumador ocasional, el cigarro le ocasiona naúsea, vómito, 

mareo y ligero dolor epigástrico. En cambio, en fumadores habituales llegan a 

desarrollar tolerancia después de fumar hasta una cajetilla al dla (14). 

2.6 Alcohol. 

Por lo regular cuando se esta fumando siempre o por fo regular se hace 

acampanar de bebidas alcohólicas. El alcoholismo además de constituir un problema 

social, el uso crónico afecta desde el punto de vista médico a varios sistemas, de los 

cuales destacan el gastrointestinal, hepático y sistema nervioso central (SNC). 

El etanol deprime el SNC afectando Ja memoria cuando la persona es bebedora 

ocasional, pero cuando se ingiere en forma crónica se agrava fa situación porque 

produce da~o cerebral, amnesia, insomnio y somnolencia (2). 

Con lo que respecta al sistema digestivo, se sabe que la ingesta de alcohol es 

causa Importante de erosiones gástricas (17). 

El alcohol estimula la secreción de ácido gástrico, fo que repercute en pacientes 

con da;,o gaslrointestinal. Bebidas alcohólicas con un contenido de etanol al 10% 

produce esta secreción. Con un contenido del 40% o más de etanol aparecen 

irritaciones en la mucosa gástrica causando hiperemia, gaslrifis erosiva (2,B). 

En bebedores casuales llega a producir diarrea (2). Por último. las lesiones en 

tubo digestivo y duodeno pueden ocasionar pancreatitis aguda ( 18). 
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CAPITULO J. 

TRATAMIENTO FARMACOLOGJCO PARA LAS ENFERMEDADES REUMATICAS 

3.1 Antiinílamatorios no esteroldes. 

Et tratamiento de primera elección para las enfermedades reumáticas es a base 

de antlinílamatorios no esteroldes (AINES), los cuales constiluyen unas de las clases 

terapéuticas comúnmente prescritas en todo el mundo, cerca de 30 millones de 

personas los consumen a nivel mundial y el 50% de éstas son mayores de 60 anos. 

Los AINES son un grupo diverso de compuestos, la mayorla de ellos son ácidos 

orgánicos, cuyo pKa varia entre 3.0 a 5.0. Casi todos éstos proporcionan efectos 

analgésicos· antilnfiamatorios y algunos antipiréticos (19). 

3.2 Criterios para prescripción de antilnflamatorios no esferoides. 

1. El tratamiento debe comenzar con el uso de ácido acetilsalfcilico en pacientes sin 

antecedentes de asma o úlcera (debido a que pueden desarrollar Intolerancia a fa 

misma manifestada por exacerbación de bronccespasmos y rinitis, la cual es el 

resultado de la inhibición en la sintesfs de prostaglandinas vfa ciclooxigenasa, lo que 

trae como consecuencia un aumento en la sintesis de leucotrienos a través de la vía 

lipcoxigenasa, favoreciendo la broncoconstricclón y producción de moco en los 

pulmones. Por otro lado con la disminución en la sinles/s de prostaglandinas, aumenta 

fa secreción de ácido gástrico, lo cual produce irritación y úlcera [2]). Si el médico no 

desea iniciar con el ácido acetilsalicílico lo puede reemplazar. por ejemplo con 

piroxicam o cualquier otro AINE. según su criterio 
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2. Mantener la dosis al mlnlmo para producir el alivio y estar sujeto a observación 

médica por si llegaran a aparecer efectos adversos al medicamento. 

3. En caso de que el paciente no haya respondido al primer tratamiento después de 

una o dos semanas es necesario cambiar el tratamiento. En estos casos por lo regular 

se recurren a medicamentos de segunda linea como metotrexato, D-penicilamlna o 

sales de oro, los cuales son muy tóxicos (20). 

3.3 Clasificación general de los anfiinflamalorios no esferoides. 

En la actualidad ha aumentado el número de antiinflamatorios no asteroides 

disponibles para tratar enfermedades reúmaticas y slndromes dolorosos, ésto se debe 

a la gran eficacia que tienen para reducir el dolor y la inflamación (fabla 6). El máximo 

representante de los AINES es el ácido acelllsallcllico (ASA). 

Tabla 6. Clasificación general de los anliinflamalorios no esferoides (20): 

1. Salicilatos o derivados del ácido saticllico 

2. Pirazolonas y derivados 

3. lndoles 

4. Acido aril-antranllicos. 

5. Acidos aril - alcanorcos, aril propiónicos. 

6. OeriVados del p-aminofenol. 

7. Oxicamos 
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estero/des. 
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3.4 Mecanismo de acción de los antiinflamatorios no esteroldes. 

tas propiedades analgésicas - antilnflamalorias de los AINES dependen 

principalmente de inhibir la sintesls de prostaglandinas, leucotrienos y radicales libres 

de oxigeno (1. 21). El efecto del ácido acetilsalicllico sobre la enzima ciclooxigenasa es 

el de acetilarta covalentemente, inhibiéndola irreversiblemente. mientras que otros 

AINES que no son derivados d•I ácido salicllico bloquean de manera reversible la 

actividad de la ciclooxigenasa, de la cual depende la conversión del ácido araquidónico 

en prostaglandlnas (ver figura 2). Estas últimas junto con los tromboxanos y el LTB4, 

producen varios efectos inflamatorios como son: vasodilatación, aumento de la 

permeabilidad vascular. hlperalgesia, incremento de la agregación plaquetaria, lo cual 

ha sido demostrado tanto In vflro como In vivo (2). 
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Figura 2. Sintesls de proslag/andJ'nílS y leucotrienos (L n a peftít del 4cido 8fBquldóniCO 
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CAPITULO 4. 

EFECTOS SECUNDARIOS DEL ACIDO ACETILSALICILICO E INDOMETACINA 

4.1 Generalidades. 

La farmacologla es el esludio de la hisloria, origen, propiedades fislcoqulmlcas, 

asociaciones, efectos bioquímicos y fisiológicos, mecanismos de acción, absorción, 

distribución, biolransformaclón, excreción y usos lerapéulicos de los fármacos (2). 

Se denomina efecto secundario a una reacción indeseada pero natural y 

prevista, distinta al efecto curativo, preventivo y/o diagnóstico que tiene un 

medicamenlo en el organismo (4). 

De los analgésicos • antiinflamatorios no este;oides los de mayor Importancia 

por su uso son el ácido acetilsalicllico e indometacina, y a continuación se explican 

sus efectos. 

4.2 Farmacologla y ereclos secundarios del ácido acelilsalicilico (5). 

El ácido acelilsalicllico (ASA) es un polvo blanco poco soluble en agua y soluble 

en medio alcalino. Se absorbe bien por vla oral, parcialmente en el estómago y 

principalmente en el intestino, las concentraciones plasmáticas son detectables a los 

treinta minutos y máximas a las dos horas posteriores a su administración oral. La 

distribución es amplia en todo el organismo. Incluyendo liquido sinovial, espinal y 

peritoneal, saliva y leche materna, penetra lentamenle la barrera hematoencefálica y 

atraviesa rápidamente la placenta. La biolransformación se lleva a cabo en el plasma e 

hlgado y se excreta por nnones. 
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Esta Indicado como analgésico-antipirético-antiinflamatorio y antiplaquetario. El 

efecto analgésico-antipirético se logra a concentraciones plasmáticas de 20 - 100µglml, 

el efecto antiinflamatorio es a concentraciones mayores de 150 - 300 µglml (4.0 a 5.0 g 

de ácido acetilsalicllico). 

Otras posibles acciones profilácticas del ácido acelilsalrcllico son atribuidas en 

pacientes que sufren de cardiopatia isquémica (21); así como ejercer una protección 

contra la catarata (22). 

El ácido acelitsalicflico esta contraindicado en pacientes can historia de asma y 

polipasfs nasales. Asimismo debe ser empleada con cuidado en aquellos pacientes con 

hiperuricemla. A dosis bajas de este fármaco (1.0 - 2.5 gldla) produce retención de 

ácido úrico, pero a dosis altas (3.0 - 5.0 g/dla) es uricosúrico (4). Asimismo este 

fármaco esta contraindicado tanto en pacientes con trastornos gastrointestinafes como 

en pacientes que sufren de problemas de coagulación (hemofilicos) y en mujeres que 

cursen el último trimestre de embarazo (2) 

Cuando se administra simultáneamente el Scido acelilsalicllico junto con algunos 

AINES, existe una competencia por unirse a las protelnas plasmáticas y la 

concentración plásmatica de uno de ellos disminuye, por esto. no se recomienda su 

prescripción conjunta (23). 

Considerando que los efectos secundarios de el ácido acetilsalícllico se deben a 

la Inhibición de la enzima ciclooxigenasa. los efectos más frecuentes son a nivel 

gastrointestinal, ya que al bloquearse la actividad de esta enzima, la concentración de 

prostaglandinas disminuye. lo anterior es de gran importancia ya que las 

prostaglandinas protegen a la mucosa gáslrica contra el contenido intraluminal agresivo 

para disminuir la secreción de ácido géstríco y aumentar la de bicarbonato y moca (19) 
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La explicación de lo anterior, es que al pH gástrico el ácido acetilsaficilico no se 

encuentra Ionizado y por lo tanto es liposoluble. A causa de esta liposolubilidad, este 

fármaco difunde libremente a través de las mebranas celulares al citoplasma de las 

células de Ja mucosa. Una vez que se encuentra en el citoplasma (el cual tiene un pH 

neutro) se disocia, transformándose en hidrosoluble y quedando atrapado. Este 

atrapamiento modifica la permeabilidad de la membrana, lo cual conduce a un flujo 

anormal de Iones hidrógeno, sodio y a una alteración en la secreción de bicarbonato, lo 

cual finalmente se reneja en darlo celular. Por lo que existen diferentes presentaciones 

de ácido acetilsallcllico como son la amortiguada y grageas con capa entérica, 

proporcionando una protección al estomágo y reduciendo la irritación. Sin embargo, se 

recomienda que cualquier presentación de ácido acetilsalicflico se ingiera con Jos 

alimentos o junto con antiácidos (4, 24). 

El darlo ocasionado por el ácido acetilsali~fllco ocurre tanto en tratamientos 

cortos (dosis pequenas) como en tratamientos a largo plazo. A dosis de 325 mg, puede 

producir dolor abdominal, dispepsia. Con respecto a los tratamientos a largo plazo (de 

mas de 650 mg/ dla) hay evidencia de ulceraciones, las cuales son observadas desde 

Ja primera semana del tratamiento. El daño observado a través de técnicas de 

endoscopia es en forma de microhemorragias en las capas superficiales de la mucosa 

gástrica que ocasionan lesiones de gastritis erosiva, las cuales son desarrolladas 

después de varias horas de haber ingerido el fármaco (24) y quienes son más a 

sufrirtos son los pacientes artrlticos asl como las personas de edad avanzada (25). 

Se desarrolla más frecuenlemenle la úlcera gástrica que la duodenal, aunque 

ésta última puede aparecer en personas sanas después de haber ingerido el ácido 

acetilsalicllico en las prtmeras 24 horas (26) 

Ciertos estudios suponen la exrstenc1a de factores de nesgo para el desarrollo 

de trastornos gastricos cuando se ingreren los AINES (pnncipafmenle el ácido 

acetllsa/icl/Jco), siendo la edad el factor más importanle Sm embargo, tres afias más 
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tarde otro estudio, realizado por Moore y colaboradores (27). señalan que la edad no 

Influye para el desarrollo de problemas gástricos. 

Algunos factores predisponentes incluyen a pacientes con hipertensión arterial, 

quienes sufren de congestionamiento gástrico, personas alcohólicas, asl como 

pacientes que padecen de enfermedades hemorrágicas (25). 

Una manera indirecta que indica daflo a nivel gaslroinlestinal ocasionado por el 

ácido acetilsalicllico, es por medio del examen de pérdida de sangre oculta en heces' . 

Las personas sanas pueden perder aproximadamente 0.5 m//dfa al defecar, pudiéndose 

Incrementar a 2.0 - 6.0 ml/dla, ya que existe una dependencia entre la pérdida de 

sangre con respecto a la dosis. Por ejemplo, si se ingiere 300 mg de ácido 

acelilsalicllico cuatro veces al dla, se pierde un promedio de 4.5 ml/dla; con 900 mg 

cuatro veces al dla se pierden 11 ml/dla. El problema que ocasiona esta pérdida de 

sangre es el desarrollo de anemia deficiente en hierro (25). 

Actualmente, se encuentra en discusión que el ácido acet1/salicilico predisponga 

a la apendicitis asl como a complicaciones de colón (28). 

Otros estudios, han atribuido a el ácido acell/salicllico la produción enteropaUa 

afectando a los pacientes reumáticos, quienes surren de inflamación intestinal. Esta 

enteropatla parece ser reducida al administrar simulláneamente a el ácido 

acetilsallclllco con metronidazol (29). 

Otro órgano afectado por el ácido acetilsalic/lico es el riñón, el cual recibe el 

25% del gasto cardiaco, además de poseer la capacidad de concentrar solutos. Las 

prostaglandinas renales juegan un papel muy importante en el riñón, ya que participan 

en los proceso criticas de la fisiología renal, incluyendo la autorregulación del flujo renal 

sangufneo, filtración glomerular, modulación de renina y transporte tubular (30). Al ser 

bloqueada la sfnlesis de prostaglandinas por parte de el ácido acetilsalicílico da 
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como resultado una retención de sodio, agua, hlpercalemia y disminución de la filtración 

glomerular. 

Las personas de edad avanzada asl como aquellas que tengan problemas de 

hlpoperfusión renal, hipertensión, cirrosis hepática, síndrome nefrótíco estan propensos 

a sufrir estos efectos (31). 

El uso prolongado de el ácido acelilsalícllico llega a producir necrosis papilar, 

slndrome conocido como "nefropatla del analgésico". Se sabe que una dosis única de 

ácido acetílsalícllico provoca una descamación de células epiteliales renales las cuales 

aparecen en la ortna (14). 

El desarrollo de la necrosis papilar no puede ser solamente atribuido a los 

AtNES ya que puede deberse a otros factores tales como: el ambiental, et genético, la 

toxicidad medicamentosa (por ejemplo la ampicilina) e Infección del tracto urtnarlo (14). 

El ácido acetílsallcllico disminuye los niveles de creatinina asl como el aumento 

de los niveles de albúmina (4). 

El hlgado puede ser afectado por el ácido acetilsalícllico de dos maneras. La 

primera puede producir hepatoxícídad, la cual es dependiente de la dosis, ya que a 

concentraciones plasmáticas de alrededor de 150 ¡19/dla da como resultado, un 

aumento de los niveles de transaminasas hepáticas (TGP y TGO) asl como de la 

fosfatasa alcalina en plasma (32). Algunos pacientes reumáticos llegan a presentar 

slntomas tales como la anorexia, naúsea. ictericia asl como hepatomegalia. la cual 

puede ser una sena! de alarma (necrosis hepática}, por ello es necesario una vigilancia 

estrecha de los niveles sérlcos cuando el ácido acetilsalicllico es utilizado en 

tratamientos prolongados (2). Si aún persisten estos slntomas inmediatamente debe 

ser suspendido el tratamiento y no prescribirle en pacientes que cursen enfermedades 

crónicas del hlgado. 

La segunda manera con la que el ácido acetilsalicilico daña al hfgado es la 

asociada con el Sfndrome de Reye (SR). En los últimos años se ha vrsto un incremento 
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en la atención médica en pacientes con este slndrome, el cual fué identificado en 1963 

y aunque todavla los aspectos cllnlcos, metabólicos y patológicos han sido delucidados, 

la etlologla y patogénesis no esta clara todavla (33,34). 

El Sfndrome de Reye parece ser exclusivamente para los niños y adolescentes. 

Se caracteriza por presentar una encefalopatia aguda asl como una degeneración 

rápida de grasa en el hlgado y es una de las causas más frecuente de mortalidad en 

ninos de los Estados Unidos (35). Se supone que uno de los factores que lo 

desencadena es una infección viral y dos de los virus más comunes y que se ha 

encontrado con frecuencia son el de la influenza A y varicela, también se ha 

considerado que una elevación de las transaminasas hepáticas pueda ejercer este 

dano. 

El ácido acelilsalicflico se receta a los niños como antipirético; para el caso de 

que padezcan de a~ritis reumatoide juvenil (ARJ) la terapia inicial es con el ácido 

acetilsalicllico, la que parece dar muY buenos resultados, sin embargo no debe 

prescribirse cuando haya epidemia de enfermedades virales y en el mejor de los casos, 

una alternativa serla cambiar de fármaco por otro AINE, como podrla ser el 

acetaminofén. Sobre éste último, J. Waldman y colaboradores (33), encontraron una 

relación directa con el Slndrome de Reye, por la hepatoxicidad que tiene. 

Por otra parte, el ácido acetilsalicílico a dosis mayores puede causar 

hipoprotrombinemia y antagonizar a la vitamina K (36), en pacientes reumáticos 

aumenta el volumen de sedimentación globular (37). 

Aproximadamente una persona de entre quinientas puede manifestar alguna 

reacción de hipersensibilidad a el ácido acetilsallcilico (38). 

Las reacciones de hipersensibilidad pueden ser observadas con dosis pequenas 

originando urticaria, exantema. poliposis nasal y asma (39) 

A nivel del sistema nervioso central. el ácido acelilsalicllrco a dosis elevadas 

ejerce en los pacientes una sensación de vértigo, tmnitus (zumbido de oldos), vómito, 



confusión mental, estimulación del centro respiratorio asl como desequilibrio ácido­

base, este slndrome es conocido como "salicilismo" (40). 

4.3 Farmacologla y efectos secundarios de la indometacina (2). 

La indometacina es el segundo iármaco de elección para el tratamiento de 

enfermedades reúmatlcas y gota aguda. Es considerada veinte veces en peso más 

potente que el ácido acetilsalicilico para inhibir la slntesls de prostaglandinas 

aumentando con ello su toxicidad, lo que limita su uso. 

La indometacina se absorbe rápida y completamente en el tracto gastrointestinal 

después de su ingestión oral. La concentración plasmática máxima se obtiene a las dos 

horas de su ingestión en personas voluntarias en ayunas, y tarda más tiempo cuando 

se ingiere entre comidas, por lo que este medicamento al igual que el ácido 

acetilsalicilico debe ingerirse entre comidas o inmediatamente después de ellos con el 

fin de disminuir molestias gástricas. Todavla no se ha determinado la concentración en 

plasma para ejercer el efecto antiinflamatorio pero se presume que es menor a 1.0 µ 

g/ml. Su tiempo de vida media es de 4.5 hrs, se une a las protelnas plasmáticas, en un 

99% se metaboliza a nivel higado y se excreta como conjugados glucorónicos en orina, 

heces fecales y bilis. 

Este fármaco esta contraindicado en pacientes con enfermedades renales, 

ulceraciones en estómago e intestino, en mujeres embarazadas. en nii\os y pacientes 

con transtornos psiquiátricos. 

La dosis inicial de la indometacina es de 25 mg dos veces al dla y puede 

aumentar la dosis por incrementos semanales de 25 mg hasta llegar a 100 - 150 mg, 

sin embargo son realmente pocos los pacientes que llegan a tolerar más de 100 mg sin 

presentar los efectos secundarios. 
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Se estima, que alrededor del 35 al 50% de los pacientes que reciben dosis 

terapéuticas de lndometacina presentan dichos efectos y aproximadamente el 20% de 

ellos tienen que suspender el tratamiento. 

Como ya se menciono anteriormente la indometacina y el ácido acetilsalicllico 

tienen una similitud con respecto a los efectos secundarios, por lo que solamente se 

haré breve mención de ellos. El daño gastrointestinal provocado por la indometacina 

inicia primeramente con dolor abdominal, anorexia, naúsea, dispepsia (41) y diarrea 

(esta última esta asociada con ulceraciones del intestino bajo). 

El mecanismo por medio del cual la indometacina y otros AINES causan el dano 

gastrointestinal es algo incierto, y se ha sugerido que es similar a el ácido 

acetilsalicllico. 

También se han reportado estudios en la que la indometacina es un factor 

predisponente para desarrollar úlcera duodenal así ~amo complicaciones del colón y de 

hemorragia rectal debido a la administración de indometacina en presentación de 

suposttorios (ya que es ulcerógena) [14]. 

Otro efecto ejercido por la indometacina es a nivel sistema nervioso central 

donde se ha encontrado que los pacientes sufren de fuertes dolores de cabeza (cerca 

del 25 al 50% cuándo son tratamientos prolongados), vértigo, mareo, confusión mental 

y tlnnitus. Se han reportado casos extremos con la administración de indometaclna 

donde los pacientes sufren de depresión, alucinaciones e incluso hasta suicidio (42). 

Nuevamente el rit\ón parecer ser et órgano más afectado por la lndometacina 

ya que produce lesiones renales en pacientes con enfermedades cardiacas, asf como 

en pacientes con cirrosis aparentemente controlada, produciendo en ambos casos el 

aumento en los niveles de creatinina en suero, disminución del fluido sangulneo en 

riMn y de la filtración glomerular. Tambien causa el slndrome nefrót1co (43). 



Las reacciones de hipersensibilidad ocasionada por la indometacina incluyen 

erupciones maculopapulosas, urticaria, anglodema periorbttal, eslomatills ulcerativa, 

vasculltls, purpura trombocitopénlca y necrosis epidérmica tóxica (44). 

Al Igual que el ácido acelilsaliclllco, la indometacina puede desencadenar 

ataques de asma, por lo que esta contraindicado este fármaco para aquellos pacientes 

que tienen asma o sensibilidad a cualquier otro AINE (45). 

Por último, se ha dicho que la lndometacina se va depositando en las 

opacidades comeales afeclando a la relina ocasionando visión borrosa (14). 

Los efectos secundarios de estos dos fármacos representan las reacciones 

adversas que con mayor frecuencia se reportan en comparación con otros fármacos. 

Cabe mencionar, que en muchas ocasiones no existe una correlación entre los 

slntomas caracterlslicos de cada efeclo y los r_esullados de esludios {como de 

laboratorio y endoscopia por ejemplo), ya que se han llegado a reportar casos en los 

que Jos pacientes ingieren dosis elevadas de estos dos fármacos y sin embargo 

permanecen asintomáticos durante todo el tratamiento y que mediante análisis de 

laboratorio, radiograflas o endoscopia se obseNa el daño ocasionado por los fármacos 

(25). 

4.4 Farmacia hospitalaria. 

La Información relacionada con los medicamentos está prácticamente en manoS 

de los laboratorios farmacéulicos y que de alguna manera se limila al público en 

general y sólo algunos profesionales preocupados por el lema se informan a través de 

publicaciones médicas sobre avances y revisiones actualizadas. 

Por ello, surgio la necesidad de un profesional de la salud, con la suficienle 

preparación para que de una manera se preocupe por informar, orientar e Investigar 
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más a fondo sobre las acciones farmacológicas y toxicológicas de los fármacos con los 

que se cuenta en la actualidad, hablar sobre sus usos, interacciones qulmlcas, 

lnestabllldades, problemas de blodisponibilidad, abuso de fármacos, caducidad etc, de 

tal manera que se logre la racionalización terapéutica (principalmente en las unidades 

de atención primaria a la salud). 

El farmacéutico de hospital es el profesionista encargado no solamente de la 

administración, adquisición y distribución de los recursos de la farmacia, sino que debe 

Integrarse al equipo de salud pa1·a establecer una serie de servicios dirigidos al paciente 

con relación a la dispensación y uso adecuado de los medicamentos con el fin de 

racionalizar la terapéutica (4). 

Las funciones del farmacéutico de hospllal son principalmente: 

1. Orientar al público sobre el uso y administración de los medicamentos. 

2. Evaluar el uso de tos medicamentos. 

3. Proporcionar ayuda al médico en tas terapias. 

4. Prevenir posibles Interacciones medicamentosas. 

's. Informar al médico y paciente sobre las reacciones adversas de los medicamentos. 

6. Establecer pollticas de uso racional de antibióticos en coordinación con Centros de 

Microbiologla e infeclologla. 

7. Colaborar en emergencias toxicológlcas. 

8. Participar en la organización de protocolos de nutrición parenteral. 

9. Establecer un seguimiento de niveles terapéuticos de alto riesgo. 

10. Realizar el historial farmacológico del paciente. 

11. Organizar y proporcionar servicio en un Centro de Información de Medicamentos. 

12. Establecer pollticas en la adquisición. administración y almacenamiento de los 

medicamentos. 



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

14. Ayudar a establecer po\11\cas de prescripción y uso de los medicamentos. 

15. Montar técnicas ana\\ticas para la evaluación de los niveles terapéuticos de \os 

fármacos en fluidos biológicos. 

16. Identificación de equivalencias farmacológicas y farmacéuticas. 

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

18. Orientar la prescripción de los medicamentos en situaciones especiales. 

19. Desarrollar y elaborar protocolos experimentales que favorezcan la optimización 

de la terapéutica . 

20. Colaborar en la elaboración de Cuadros Básicos en el hospital. 

21. Establecer esquemas de dosificación. 

22. Detectar zonas Infecciosas y control de áreas quirúrgicas. 

23. Informar al equipo de salud sobre diversos aspectos de \os medicamentos tales 

como: precios, bioequivalencias, toxicidad. eficacia. seguridad, reacciones 

adversas, etc. 

24. Vigilar la evolución terapéutica. 

Por ello, la farmacia hospitalaria ha surgido como una posible solución para 

disminuir la frecuencia de reacciones adversas a los medicamentos a través del sistema 

de farrnacovigílancia, el cual tiene como objetivo principal de prevenir a los médicos 

sobre las nuevas reacciones adversas que se han encontrado con medicamentos que 

tienen a~os de ser empleados (principalmente el ácido acetilsalicllico e indometaclna) y 

monitorear constantemente a los pacientes para evrtar que sufran de estos efectos. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Las enfermedades crónico-degenerativas (trastornos reumáticos principalmente) 

se ubican dentro de Jos diez primeros motivos de consulta médica:? de la Unidad de 

Medicina Familiar número 16. La mayorfa de los pacientes son tratados con 

anlllnflamatorios no esteroldes {ácido acetilsalicllico e lndometacina) ya que son los 

fármacos de primera elección para iniciar el tratamiento. 

Sin embargo, las terapias de éstos dos fármacos a largo plazo producen efectos 

secundarios a Jos pacientes que los ingieren, produciendo frecuentemente molestias 

gastrolntestinales, seguidos en menor grado por las del SNC y hepálico. Estos erectos, 

son sin duda Jos que más repercuten en el paciente, ya que éste al no encontrar 

mejorla de su padecimiento reumático y al presentar otros padecimientos termina por 

abandonar el tratamiento médico. 

Debido a que en nuestro pals no se cuenta con estudios de rarmacovigllancla 

que en cierto momento determinarían qué factores de riesgo deben considerarse en el 

momento de prescribir un medicamento para que no se desarrollen los efectos 

secundarios, surgió la necesidad de plantear el presente estudio, para evaluar y 

describir a Ja población en cuanto a los siguientes factores de riesgo: edad, sexo, forma 

farmacéutica, padecimientos, historia de reacción adversa, ingesta de bebidas 

alcohólicas, café, consumo de cigarros, dieta condimentada y picosa para determinar si 

se presentan los mismos factores de riesgo en pacientes mexicanos al administrar el 

ácido acetilsalicllico y/o indometacina. 

l Dalos proporcionados por el Sistema de lníonnacitln Médic;1 Opi:rillh;1 di: la ll~U' IC1 en d pcri0Jt1 dL' 
agosto de 1991 a agosto de 1992. 
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OBJE:TIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Determinar qué factores de riesgo se asocian con la presencia de efectos 

secundarios en pacientes de una Unidad de Medicina Familiar tralados con ácido 

acetllsallcllico y/o indometaclna. 

OBJETIVOS PARTICULARES: 

1. Estudiar si la edad, sexo, otros padecimientos, consumo de cigarros, café, alcohol, 

picante, forma farmacéutica, enfermedades gástricas e historia de reacción adversa son 

factores de riesgo en pacientes bajo tratamiento con ácido acetilsalicllico y/o 

lndometacina. 

2. Realizar un estudio descriptivo de la población estudiada. 
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HIPOTESIS. 

Tomando en cuenta que en nuestro pals presenta diferentes costumbres, como 

la alimentación muy diferentes a la de otros paises, se espera que los factores de 

riesgo que se asocien a la presencia de efectos secundarios en pacientes mexicanos 

sean la lngesta de picante, historia de reacción adversa, la edad, sexo, otros 

padecimientos, consumo de cigarros, ingesta de café y bebidas alcohólicas durante el 

tratamiento con ácido acelllsallcllico y/o indomelacina. 



MATERIAL Y METODO. 

Se estudió una muestra de trescientos noventa y dos pacientes que acudieron a 

consulla médica en la Unidad de Medicina Familiar número 16. A cada paciente se le 

aplicó dos cuestionarios, uno antes de iniciar el tratamiento y otro una vez terminado 

dicho tratamiento (ver anexo 1 ). En et lapso entre la aplicación del primer y segundo 

cuestionario se revisaron los expedientes cllnicos de Jos pacientes. 

Criterios de Inclusión: pacientes con prescripción de ácido acelilsalicllico (ASA) e 

lndometacina (en cualquier presentación que maneja el Cuadro Básico de 

Medicamentos: ASA, tabletas efervescentes; ASA, tabletas de 500 mg y ASA, grageas 

con capa entérica 500 mg; indometacina, cápsulas 25 mg e lndometacina, 

suposltorios100 mg), que pertenec/an a la UMF número 16 y que aceptaron colaborar 

voluntariamente en el estudio. 

Criterios de exclusión: pacientes que no contestaron el segundo cuestionario o que 

fallecieron durante el transcurso del estudio. 

An611ala estadlsllco: los resultados obtenidos se analizaron U1ilizando el estadlgraro 

x2 01-cuadrada). 

n(ad-cb)2 
x2= -------------------

(a+c) (b+d) {a+b) {c+d) 

X2> 3.84 son valores signrficativos, con un nivel de confianza del 95%· 
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Asl con el teorema de Bayes (cuadro de 2X2) 

Efecto adverso 

SI No --, 
Factor caso a _ ~_b ___ J~L. 

de riesgo control _E_ ____ ; ~- _ -i-~o-
m m n 

Relación de productos cruzados o razón de momios: 

RPC= ad/cb 

Los datos obtenidos de los cuestionarios se clasificaron en una base de datos y 

se analizaron en et programa epldemlológlco DEPID (46). 
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RESULTADOS Y DISCUSION 

Se caracterizó a la muestra de acuerdo al grupo etáreo y factores de riesgo, Se 

contó con la participación de 246 pacientes del sexo femenino (63%) y 146 del sexo 

masculino (37%) [ver gráfica 1], cuyos rangos de edad fluctuaron desde un año hasta 

más de sesenta años. Noventa y un pacientes (23%) presentaron efectos secundarios 

al ácido acetilsalicflico e indometacina. [ver gráfica 2) 

Gráfica 1. Caracterización de la muestra por sexo. 

femenino 246 
63% 

masculino 146 
37% 

Grafica 2. Frecuencia de efectos secundarios por sexo. 
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Con relación al grupo etáreo se encontró que el sexo femenino 

Independientemente que les prescriban el ácido acetilsalicllico y/o lndometacina 

representa un grupo con mayor predisposición para presentar los efectos secundarios 

en comparación con el sexo masculino, es decir, de los noventa y uno pacientes que 

presentaron efectos secundarios, sesenta y siete casos correspondieron al sexo 

femenino (74%) y veinticuatro casos al sexo masculino (26%). Estos resultados 

concuerdan con lo publicado en la literatura (6, 7, 8 y 15), ya que como se mencionó 

anteriormente, la mujer sufre de cambios fislológicos, los cuales van relaclonados con la 

edad (cambios honmonales surgidos en la menopausia) [ver tabla número 1). 

Además hay que considerar que la cantidad de mujeres estudiadas en esta 

Investigación rué mayor a la de hombres 

l TABLA No. 01 l EVALUACION POR SEXO 

FACTOR DE 
RIESGO R.P.C. ,2 p 

SEXO 

FEMENINO 1.9D 6.00 p> 0.05 
MASCULINO 

También se encontró que la edad no pudo considerarse como un factor de 

riesgo ya que la prueba de ji cuadrada no demostró significancia estadlstica, pero se 

observó que confonme aumenta la edad, el RPC (relación de productos cruzados) es 

mayor a uno, existiendo una mayor probabilidad de presentar los efectos secundarios. 

De lo anterior se obtuvo que el rango de edades que cumplen con esa condición 

son a partir de los cuarenta arios (RPC = 1.88}, acentuándose después de los sesenta 

anos (RPC = 3.17) [ver gráfica 3). Esto úllimo debido a que los pacientes de edad 

avanzada sufren de otros padecimientos crónicos, tales como diabetes. hipertensión 
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arterial, Insuficiencia cardiaca, etc. Muchas de estas padecimientos pueden modificar la 

respuesta frente a los medicamentos y más aún cuando estan bajo tratamiento con 

ácido acetilsaliclllco y/o lndometacina por periodos prolongados, ocasionando que sean 

un grupo de alto riesgo. (ver tabla número 2] 

Gráfica 3. Frecuencia de pacientes que presentaron 
35 efectos secundarios en relación a la edad. 

] : 
15 

10 

o 

i TABLA No. 02 i EVALUACION POR EDAO 

FACTOR DE 
RIESGO R.P.C. ,2 p 

EOAD(ANOS) 

6-15 0.19 1.54 p< 0.05 
1MO 1.88 0,62 p< o.os 
•1-60 1.93 0,37 p< 0.05 

>de61 3.17 1.25 p< 0.05 
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Otro aspecto que debe mencionarse es que pacientes que presentan más de un 

padecimiento repercute en las etapas farmacocinélicas del farmaco prescrito, alterando 

desde la absorción (vaciamiento gástrico), distribución (alleración en la unión del 

fármaco a la albúmina), metabolismo y excresión renal, trayendo como consecuencia 

que el erecto terapéutico de los rarmacos se vea alterado y generando finalmente los 

efectos secundarios. 

Como se puede apreciar en la gráfica 4, de los noventa y uno pacientes, se 

encontró que existe infiuencia con el número de padecimientos ya que los pacientes 

que presentaron dos o hasta tres padecimientos a la vez fueron estadlslicamenle 

significativos (RPC = 2.40 y ji-cuadrada de 7.40 ; RPC = 3.40 y ji-cuadrada de 12.00 

respectivamente) (ver tabla número 3). 

QMca 4. freo.Jer<ia óe padenes""" preser12<m 
dedos sean:Dios en maciOO a·rúm"o w pacbdrrierlos. 
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! TABLA No. 03 l EVALUACION DEL NUMERO DE PADECIMIENTOS. 

FACTOROE 

RIESGO R.P.C. x2 p 

PAOECIMIEHTOS 

·2 2.40 7.40 p >o.os 
"3 3.40 12.00 p > 0.05 
"4 1.78 1.45 p < o.os 

En la mayoría de los pacientes en su historia cllnica se describió como 

padecimiento más frecuente daño gastrointestinal como gastritis, slndrome ácido 

péptlco, dispepsia, agruras etc., y que tenfan prescritos medicamentos tale3 como 

antiácidos (gel de aluminio y magnesio). antiulcerosos (ranitidina, cimetidina, 

butllhlosclna), con lo cual la irritación gástrica se reducla al máximo. Cabe mencionar 

que la administración simultánea de ácido acetilsal_icllico con algún antiácido puede 

originar una Interacción medicamentosa, puesto que el antiácido reduce la 

concentración plasmática de el ácido acetilsalicílico y este efecto es suficiente para que 

algunos pacientes requieran de dosis más elevadas (21 ). 

Considerando que cada paciente presenta diferentes padecimientos, es 

necesario prescribirles más de un medicamento y entre mayor sea el número de 

medicamentos prescritos. la posibilidad de presentarse una interacción farmacológica 

aumenta en proporción geomélrica y como consecuencia la aparición de los efectos 

secundarios (2, 14). En este estudio se encontró que de los noventa y un pacienles que 

sufrieron efectos secundarios, nueve de ellos tenian hasta seis medicamentos 

prescritos. lo cual como se observa en /a tabla 4 esle número de medicamentos se 

puede considerar como factor de riesgo, ya que los valores de RPC = 3.84 y ji­

cuadrada de 4 .O son estadisticamente signitiCativos. 
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! TABLA No. 041 EVALUACION DEL NUMERO DE MEDICAMENTOS 

FACTOR DE 
. RIESGO 

MEDICAMENTOS 

R.P.C. 

0.78 
1.11 

1.75 
1.91 

3.84 

,2 p 

0.28 p< D.05 
0.04 
1.13 
0.84 

4.40 p> 0,05 

Ahora bien. cuando un paciente ha experimentado anteriormente alguna 

reacción adversa a los medicamentos (reacciones de hipersensibilidad. las cuales van 

desde exantema. asma o incluso choque anaf1láctico) tienen la probabihdad de volver a 

presentarla (2,6). La proporción de reacciones adversas a los med1camentos son 

originadas por hipersensibilidad inmune. Esto es debido a que los farmacos de bajo 

peso molecular, actúan como haptenos provocando h1persens1b1hdad después de 
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fijarse a algún componente de tejidos u órganos para dar origen al antlgeno activo y 

por lo tanto estimular la producción de anticuerpos . La vla de administración y la dosis 

son determinantes para que en el paciente experimente hipersensibilidad (B). 

En este estudio se evaluó si el paciente que habla sido tratado anteriormente 

con ácido acetilsalicllico y/o indometacina hablan presentado efectos secundarios 

(gréfica 6 y 7). Los resultados fueron los siguientes: aquellos pacientes que por primera 

vez les fueron prescritos estos dos fármacos, solo treinta y dos de ellos (de ciento 

cuarenta y dos) no presentaron efecto alguno, sin embargo, para los pacientes que ya 

habian recibido por mucho tiempo tos dos fármacos, cincuenta y nueve de ellos (de 

ciento setenta y cinco) presentaron efecto secundario. Lo que hace suponer en que 

tanto el tratamiento como el efecto adverso anterior si influyen para hacer que los 

pacientes presenten efectos secundarios. El valor de RPC para el tratamiento anterior 

fué 1.65 y ji-cuadrada de 4.20, para el efecto anterior, el RPC = 2.22 y ji-cuadrada de 

10.93. Por lo anterior. si se deben considerar como factores de riesgo (ver tabla número 

5). 

. 
Tratarriento anterior 

Grafica 6. Frecuenc1a de pacientes que 
presentaron efectos secundarios con rela­
ción al tratamiento anterior. 
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! TABLA No. 05 ! EVALUACION DEL TRATAMIENTO Y EFECTO ANTERIOR 

FACTOR DE 

RIESGO R.P.C. x2 p 

TXANTERIDR 1.64 4.08 p > 0.05 

EFECTO 2.21 10.93 p > 0.05 
ANTERIOR 

Con respecto a otros factores planteados como de riesgo: la ingesta de café, 

consumo de cigarros y bebidas alcohólicas no demostraron ser estadfsticamente 

significativas. Sin embargo y de acuerdo a los RPC para cada uno de ellos rué posible 

det~rminar la probabilidad de presentar efectos secundarios. 

Para el caso del caré y como se indica en la tabla No. 6, se observó que 

aquellos pacientes que no tomaban café tienden a presentar efectos secundarios en 

comparación con aquellos que ocasionalmente /o ingieren (siete tazas de café/semana) 

o los que toman más de catorce tazas de café/semana. Cabe aclarar que el 46% de la 

población no rué muy arecta a ingerir caré. 

Tabla No 6. Frecuencia de pacientes que presentaron efectos secundarios en relación 
al consumo de caré. 

Ninguno 441179 
< 7 tazas/semana 301140 

8 • 14 lazas/semana B/43 
> 14 tazas/semana 9/30 

Y aunque solo mostró probabilidad de ejercer efectos secundarios cuando el 

paciente ingiere más de catorce tazas de café/semana. El valor de RPC = 1.31 y ji· 

cuadrada de O 40 {ver tabla 7). es mas probable que entre mayor canlidad de café se 

ingiera hay posibihdad de aparecer efeclos secundarios 



TABLANo.07 EVALUACION DE LA INGESTA DE CAFE 

FACTOR DE 

RIESGO R.P.C. x2 p 

CAFE 

< 7 TAZ.AS I SEM 0.83 0.43 p < 0.06 
8·14 TAZAS/SEM 0.70 0.70 p < 0.05 
> 14 TAZASISEM 1.31 0.40 p < 0.05 

En cuanto a la muestra estudiada, como se observa en la tabla No. B, ésta se 

caracterizó por no fumar. Por otra parte, el cigarro tampoco resultó ser significativo 

estadlsticamente, pero existe la probabilidad de que los no fumadores y aquellos que 

llegan a fumar de 8-35 cigarros/semana (fumador moderado) corran el riesgo de 

presentar los efectos secundarios. Lo anterior lo indica los valores de RPC para los 

fumadores ocasionales, que fué de 1.20 y ji-cuadrada de 0.13 y de RPC para los 

fumadores moderados fué, de 1.81 y ji-cuadrada de 1.70 (ver tabla número 9]. 

Tabla No B. Frecuencia de pacientes que presentaron efectos secundarios en relación 
al consumo de cigarro. 

Ninguno 70/307 
< 7 ciaarros/semana 6/23 

e . 35 ciaarros/semana 8/23 
> 35 cigarros/semana 7/39 

TABLA No. 09 EVALUACION DEL CONSUMO DE CIGARROS 

FACTOR DE 
RIESGO R.P.C. '2 p 

CIGARRO 

<7 CIGARROS/$ 1.20 0.13 p < 0.05 
8·35 CIGARROS 1.81 1.70 p < o.os 
< 35 CIGARROS O.T4 0.42 pe:: 0.05 



En referente a las bebidas alcohólicas, como se se~ala en la labia No. 10, el 

76% de la muestra no ingiere bebidas alcohólicas y aunque no hubo significancia 

estadlstlca, los posibles candidatos para presentar los efectos secundarios son aquellos 

pacientes que llegan a tomar menos de cuatro copas/mes. El RPC para este grupo de 

pacientes fue de 1.21 (ver tabla número 11). 

Tabla No. 10 Frecuencia de pacientes que presentaron efectos secundarios en relación 
al consumo de alcohol. 

Ninguna 68/300 
< 7 copas/mes 22/84 
5 - 12 cooas/mes 1/4 
> 12 copas/mes 0/4 

TABLANo.11 EVALUACION DEL CONSUMO DE ALCOHOL 

FACTOR DE 
RIESGO R.P.C. x• p 

ALCOHOL 

< 4 COPAS/MES 1.21 0.45 p < o.os 

!i·12 COPAS/MES 1.13 0.01 p < 0.05 

Cabe mencionar que estos factores (café, cigarro y alcohol) son considerados 

como de riesgo en pacientes de otras nacionalidades con diagnóstico de úlcera gástrica 

o duodenal y que han encontrado que tanto el café como el cigarro son capaces de 

aumentar los efectos secundarios originados por el ácido acetilsalicllico y/o 

lndometacina {47). En este estudio, estos factores no ejercieron en ningún momento 

alguna asociación con los efectos secundarios. lo cual podría deberse en primer lugar a 

que la mayorla de tos pacientes no consumlan cigarro. alcohol y café, por lo que la 
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cantidad variaba, en segundo lugar la constitución de cada individuo y a otros factores 

tales como los ambientales y la alimentación. 

En cuanto a la comida condimentada y con picante, se ha reportado que la 

lngesta de picantes y condimentos ejercen daño gastrointestinal, efecto que es similar 

al producido por el ácido acetilsalicilico e indometacina. Por otro lado y considerando 

que la alimentación de los mexicanos (que es picosa y condimentada) el daño 

gastrointestinal no sea muy notorio y esto podrla deberse a que tanto el condimento 

como el picante ejercen una acción gastroprotectora, la cual hace que el individuo no 

resienta la Irritación gástrica cuando se esta bajo tratamiento con medicamentos que 

dañan la mucosa gástrica (tabla 12 y 13). 

Tabla No 12. Frecuencia de pacientes que presentaron efectos secundarios en 
relación al consumo de picante. 

Nada 23/90 
Poco 48/221 
Moderado 7/24 
Mucho 13/57 

Tabla No 13. Frecuencia de pacientes que presentaron efectos secundarios en 
relación al consumo de condimentos. 

Nada 6/16 
Poco 62/278 
Moderado 11/58 
Mucho 12/40 

En este estudio no se encontró significancia estadlstica entre la ingestión de 

picante, condimentos y la presencia de efectos secundarios, ya que el RPC para 

picante fué menor a uno a excepción de los pacientes que ingerian cantidades 

moderadas de picante (RPC = 1.20 y ji-cuadrada de 0.127)" En relación al condimento, 

los RPC fueron menores de uno [ver tablas 14 y 15). 
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1 TABLA No. 141 
FACTOR DE 

RIESGO 

PICANTE 

POCO 

MODERADO 
MUCHO 

! TABLA No. 15 1 
FACTOR DE 

RIESGO 

CONDIMENTOS 

POCO 

MODERADO 

MUCHO 

EVALUACION DEL CONSUMO DE 
PICANTE. 

R.P.C. ,2 

o.so 0.53 

1.20 0.12 

0.86 O.« 

p < 
p< 
p < 

EVALUACION DEL CONSUMO DE CONDIMENTOS. 

R.P.C. X 2 

0.48 1.20 p < 
0.40 2.43 p < 
0.71 0.30 p < 

p 

0,05 
0.05 
0.05 

p 

0,05 
o.os 
o.os 

La fonna farmacéutica también se evalúo para los dos fármacos. El ácido 

acetllsalicllico en tabletas provocó una mayor frecuencia de irritación gástrica en Jos 

pacientes comparada con las grageas con capa entérica, esto es debido a que las 

primeras tienen que sufrir un proceso de disolución parcia/ en el estómago para ser 

absorbidas posteriormente en el intestino, lo que provoca la irritación, en cambio, tas 

grageas con capa entérica pasan por el estómago pero fa disolución y absorción es 

únicamente en el inteslino. Los resultados obtenidos no fueron esladfsticamente 

significativos RPC = 1.26 y ji-cuadrada de 0.48, indican que las lablelas pudieran 

considerarse como factor de riesgo 

Asimismo. al comparar a Ja indometacina en cápsulas y supositorios. se 

encontró que las primeras producen el efeclo antes señalado para el ácido 



acetl\saliclllco en tabletas. Sin embargo hay que considerar que el número de pacientes 

que recibieron supositorios fué menor a los que tes fueron prescritas las cápsulas. Los 

dalos de RPC y ji cuadrada indican que existe la probabilidad de que los pacientes que 

Ingieren tabletas o capsulas puedan presentar los efectos secundarios en comparación 

con las grageas y supositorios. [ver tabla 161 

.__T_A_B_LA_N_o._1_a _ _,I EVALUACIOH DE LA FORMA FARMACEUTICA 

FACTOR DE 

RIESGO R.P.C. xZ p 

FORMA FARMACEUTICA. 

TABLETAS 1.26 0.48 p< 0.05 
CAPSULAS 1.35 0.40 p < 0.05 

A los pacientes cuando se les hizo el primer cuestionario, una de las preguntas 

era si presentaban algún malestar con los medicamentos, la mayorla respondió que las 

tabletas de naproxen les irritaba el estómago, por lo que se investigó si el ingerir el 

ácido acetilsa\icllico y/o indometacina y simultflneamente can otros AINES 

(acetamlnofén, diclofenac, dipirona, naproxen, piroxicam e incluso el mismo ácido 

aceti\salicllico e indometacina) pudiera aumentar el riesgo de efecto secundario. De los 

noventa y un pacientes con efecto secundario, dieciséis de ellos involucraron la 

combinación con otros AINES y por frecuencia de efectos secundarios fueron de mayor 

a menor los siguientes: ácido acetilsalicllico + naproxen; indometacina + acetaminofén; 

lndometac\na + dipirona; indometacina + naproxen; ácido acetilsalicllico + piroxicam e 

lndometacina +ácido acetilsallcflico (ver tabla número 17). 



TABLANo.17 

FACTOR DE 

RIESGO 

OTROS AINES 

ASA+NAPROXEN 

NDOCID+ 
le.CETAMINOFEN 
INDOCID+ DIPIRONA 

INOOCID+NAPROXEN 

ASA • éddo acetilsalicilico 
INDOCID = indomeladna 

EVALUACION CON OTROS AINES. 

R.P.C. x2 p 

2.32 1.90 p < 0.05 
2.04 1.23 p < 0.05 

1.91 0.69 p< 0.05 
1.05 0.07 p < 0.05 



CONCLUSIONES. 

De los resultados obtenidos se concluye que: 

1. Las pacientes del sexo femenino tiene mayor predisposición a presentar efectos 

secundarios provocados por el ácido acelilsalicllico y/o lndometacina, en comparación 

con el sexo masculino. 

2. El número de padecimientos asl como el de medicamentos si se pueden considerar 

como factores de riesgo, puesto que el paciente al tener más de un padecimiento y 

recibir más de un medicamento la posibilidad de presentarse una interacción 

farmacológ!ca se Incrementa lo que dar como origen un efecto secundario. 

3. El efecto secundario que predominó de estos dos fármacos fueron las molestias 

gástricas. 

4. Aunque en este estudio, la edad no resultó ser un factor de riesgo, cabe la 

posibilidad de que los efectos secundarios ocasionados por estos fármacos se 

Incrementen conforme aumente la edad. siendo un grupo de alto riesgo los pacientes 

de edad avanzada. 

5 Otros factores analizados en este estudio como la ingesta de café, consumo de 

cigarros, bebidas alcohólicas, alimentos condimentados y con picante no resultaron ser 

factores de nesgo. En relación a la comida picosa y condimentada hay que considerar 

el papel que ejerce el picante y el condimento al brindar una cierta gastroprotección al 

paciente cuando esta bajo tratamiento con los fármacos mencionados. 
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6. La forma farmacéutica de estos dos medicamentos no se consideraron como 

factores de riesgo, aunque se observó que la mayor frecuencia de efectos secundarios 

fue asociada con las tablelas de ácido acetilsalicllico y con las cápsulas de 

lndometacina. 

7. La administración conjunta de ácido acetilsalicllico y/o indomelacina con otros AINES 

puede aumentar el riesgo de desarrollar una complicación gastrointestinal. 

8. La farmacia hospitalaria ofrece un amplio campo de acción al QFB para contribuir 

al aprovechamiento y uso correcto de los medicamentos para evitar los efectos 

adversos de los mismos, asl como participar en el sistema nacional de 

farmacovigilancia. 
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PROPUESTAS 

Los pacientes que sufren de padecimientos reumáticos y que reciben como 

terapia lniclal a los AINES (principalmente el ácido acetilsalicllico y/o indometacina) y a 

la vez presentan dano renal, dano hepático, historia de enfermedad ácido péptico o 

problemas cardiacos es un grupo de alto riesgo para presentar efectos secundarios, 

por lo que es necesario que el médico individualice la prescripción asl como identificar 

pacientes de alto riesgo, reconocer a los pacientes que se puedan prevenir y si es 

necesario, en un tiempo no muy lejano se establezca un sistema de vigilancia y 

monitoreo de Jos efectos adversos, por lo que este estudio deberla continuarse y 

considerarse corno la pauta para posteriores estudios, para determinar la magnitud, 

frecuencia y otros factores que no fueron consider~dos en esta investigación. Además 

se deberla considerar la integración del Q.F.8. (tanto de la orientación cllnico como de 

farmacia) para apoyar al médico y brindar as! una mejor atención al paciente. 

Continuar con el estudio de factores de riesgo, en base a los resultados 

obtenidos, pero que ahora que sea un estudio más profundo, en el cual abarque a una 

mayor muestra de pacientes que consuman mucho picante. condimentos. café, 

cigarros, alcohol etc. y extrapolarlo con todos los medicamentos que maneja el Cuadro 

Básico de Medicamentos del Sector Salud, en panicular con el naproxen y otros 

antiinflamatorios no asteroides. 
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ANEX01. 

Cuestionario 1 

Fármaco: Forma farmacéutica: 

Fecha: 

1) Nombre del paciente: Dirección: 

2) Edad del paciente: Ocupación: 

3) Sexo del paciente: Femenino () Masculino () 

4) Medicamentos prescritos· 

Fármaco Clave Dosis Vla de adm. Horario 

5) Presenta algunas de las siguientes enfermedades: 

a) dano renal () 

b) daño hepático ( ) 

e) pirosis ( ) 

d) agruras ( ) 

e) Indigestión ( ) 

f) inflamación ·¡) 

6) Presenta algún otro malestar no incluido anteriormente {especifique): 

7) Presenta algún malestar al ingerir los medicamentos: si ( ) no ( ) 

Duracion del 

tratamiento 

8) Qué utiliza para tomar sus medicamentos: agua ( ) refresco ( ) otros ( ) especifique 



9) Toma todos sus medicamentos al mismo tiempo: si () no () 

10. SI contesto no en la pregunta anterior mencione cómo los toma. 

11. Dentro de su alimentación diaria consume picanle en alguna de las siguientes formas: 

( ) guisado Cantidad: 

() salsa Cantidad: 

( ) chites en vinagre Cantidad: 

( ) chites verdes fresco Cantidad: 

() otros Especifique: 

12. Consume los siguientes condimentos en sus comidas: 

ajo () 

caballa () 

Cantidad: 

Cantidad: 

pimienta ( ) Cantidad: 

13. Fuma: si () no () 

14. Toma café: si () no ( ) 

15. Consume alcohol: si ( ) no ( ) 

Número de cepas por mes: 

¿Qué tipo de bebida consume?: 

pulque () 

cerveza () 

brandy () 

tequila () 

otros () especifique: 

16. Horario de comida: 

17. ¿Ha tomado este medicamento anteriormente?: 

18. ¿Cuánto tiempo lo ha utilizado anteriormente?: 

SJ 



19. ¿Ha presentado enrronchamiento al ingerir algún medicamento?: si () no () 

20. ¿Se automedlca?: si () no ( ) 

54 



Cuestionario 2 

Analgésicos - anlllnflamatorios no asteroides. 

1) Fecha: Forma fanmacéutlca: 

2) Nombre del paciente: 

3) Número de afiliación: 

4) ¿Cumplió con el tratamiento prescrito? si ( ) no ( ) 

5) SI contesto que no a la pregunta anterior mencione por qué lo suspendio: 

6) ¿Consumió otros medicamentos no incluidos dentro de su tratamiento? si ( ) no () 

7) Mencione cuáles, cuánto tiempo y en qué dosis los utilizó: 

8) ¿Presento algún malestar ajeno a su padecimiento? 

9) SI contesto que si a la pregunta anterior, mencione qué malestares presentó: 

10) Se presentaron algunos de los siguientes molestias: 

urticaria () tipo de urticaria: 

broncoespasmo () 

asma () 

hemorragia nasal () 

naúsea () 

vómito () 

eliminación de sangre en la orina () 

eliminación de sangre en heces () 

Irritación gástrica () 

úlcera () 

dolor de cabeza agudo () 
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vértigo 

temblor 

Insomnio 

somnolencia 

() 

() 

() 

() 

11) ¿Cuánto tiempo después de haber Ingerido el medicamento presentó las molestias? 
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GLOSARIO. 

ANOREXIA: trastorno del apetito (falta de hambre} y que es comlln en las enfermedades 

gastrolntesUnales. 

DISPEPSIA: trastorno de la digestión. 

GASTRITIS: es una inflamación de la mucosa del estómago, que puede ser difusa y afecta 

todas las partes del órgano o JocaJIZarse en el fondo, cuerpo y antro. La gastritis se clasifica 

en aguda y crónica en base a Jos hallazgos histológicos, endoscóplcos o de ambos tipos. 

HIPERCALEMIA: elevación del potasio sangulneo a un nivel por encima del normal. 

PIROSIS: es una manifestación. más comlln de la enfermedad del esófago. Comllnmente 

se usa el término "ardo~· más que "dolo~'. La pirosis mejora, aunque sea por un tiempo, 

con antiácidos. 

SINDROME NEFROTICO: es un grupo de slntomas y signos que con frecuencia se 

observan en pacientes con enfermedad glomerular que se caracteriza por un aumenlo 

notable de ta permeabilidad de la pared capilar a las protelnas sérlcas antes que cambios 

glomerulares Inflamatorios (o a veces junto con estos cambios}. La anomalla primaria en el 

slndrome nefrótlco es la cantidad (más de J.5 gr/dla} de protelna en orina. Otras 

manifestaciones que pueden ocurrir en la proteinuria son hipoalbumlnemla, edema, 

hlperlipldemia y liplduria. 
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TROMBOCITOPENIA: es la dismlnucló del número de plaquetas de la sangre que 

normalmente es de 150 000 a 400 000 po millmetro cúbico y que se encuentra menos de 

100000. 

ULCERA PEPTICA: grupo de trastornos u cerosos del tubo digestivo alto tienen en común 

la participación de ácido y pepsina en s patogenia. Las formas principales son úlcera 

gástrica y úlcera duodenal crónica. 
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