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RESUMEN 

Las inte.-accioncs medicamt!ntosas de los hipoglucemiantes orales ha Tccibido 
mayor atención en los últimos tiempos, debido a la imponancia que Tcp.-cscnta un aumento 
o una disminución en la acción fannacolOgica de estos medicamentos, cnmo son las 
interacciones farmacológicas que se pr-csentan con anticoagulantcs orales, clofibrato, 
disopir·runida, etanol, salicilatos, entre otros. los cuales al interactuar con los 
hipogluccntiantL"S orales causan un aumento del efecto hipoglucemiantc, oOscrv<indo~ en 
ocasiones una hipogluccrnia 1narcada o inclu....o el con1a franco que puede poner en riesgo 
la vida del paciente. o bien, las in1ci-acc1oncs farmacológicas que se presentan con 
anticonceptivo<> orales, colchicin.-i. nifcdipina, triamtcn:~·no. etc . los cuales al interactuar 
con los hipogluccmiantcs orales pueden prO'l.'lM:ar una disminucion de ~u efecto 
hipogluccmiantc provocando un Clladro hipcrgluccmico También c:-..i->tcn interacciones en 
las cuales el hipogluccmiantc oral pf'ovt~ca una altcraci<.ln del efecto fa.rn1acologico del 
segundo fannaco corno es el caso del colestipol. fcmtoína, etc, o hicn. los 
hipogluccmiantc!> orales pueden aun1cntar el efecto del scg.undo fármaco como en el ca~o 
de los barbitUricos 

Es importante mencionar que existen in1cracc1onc~ rncdican1cntosas qui: pueden 
ser bcnCficas para los pacientes, como es la que se presenta con la insulina. la cual. adcn1ás 
de controlar la hipef'gluccmia tambicn ayuda a controlar el peso. Algunas interacciones 
pueden S.Cf' peligrO!>aS, como la qt1e se presenta con la clonidina. la cual reduce los 
síntomas y signos de la hipoglucemia. pf'ovocando una confian.7.a en el tratan1icnto. que sin 
embargo puede poner en riesgo la salud del paciente diahCtico 

Lo anterior pone de tnanificsto la imponancia de revisar las interacciones 
farmacológicas de los hipogluccmiantes oralc'>. con el objeto de minimi;.af' el riesgo de una 
interacción o bien pf'ecvcr esta al iniciar una terapia con un segundo f;i.rmaco en los 
pacientes diabéticos 



1.- 1 N TI{ o D u e e 1 o N 

En la actualidad existe el criterio de emplear un .sólo farmaco para cada indicación 
tcnspéutica. evitando la poJifannacia.. utili7.ando las asociaciones o combinaciones 
medicamentosas cuando se.a. estrictamente necesario 

Si se t.•mplcan dos o mas mcdicanl<..-~tos juntos. pueden pr-oducu-sc reacciones 
adversas. por- lo que es necesario conocer las interacciones n1edicamentosas que se 
producen cuando la acción de un farmaco es rnodificada por otr-o 

Sul"gc una interaccion farmacológica cuando la acción protilactica. lerapéucica o 
diagnóstica de un fürmaco se modifica dentro o en la superficie del organismo por acción 
de una segunda sustancia. existe una tendencia a subestimar Ja incidencia y ~evcridad de 
las interacciones de fiumacos. esto es frccucnrc aUn cuando se sabe que ocurre la 
interacción. debido a que la magnitud de dicha interacción no es lo suficicnlcm<.·ntc grande 
como para contraindicar el uso !>imultá.nt..·o de Jos tannacns 

AJ prcscntarl'"C una interacción fo.rn1.acológica l.a acción de uno o de an1bos 
interactuanrcs puede aumentar o disminuir, es decir. pu<.·de aJtcrarsc. y cornu consecuencia 
Ja terapia medicamentosa fracasa. o bien puede surgir una acción adversa o prodLI<.:irsc un 
aumento del electo terapéutico En numerosas ocasiones la interacción es perJudicial y aU.n 
peligrosa, por lo que debe conoc<.•rsc minuciosamcmc 

1-1..."i interacciones far01..acc>lógicas adversas pueden lcncr gran imponanci:i clinica 
cuando el margen de seguridad de Jos lannacos es pequeño Se cono~c s.olo una fracción 
de los casos más impresionantes, ya que con la mayor parte de los agentes tcrapóJticos no 
hay un punto final del electo farmacológico que pueda medirse facilmcnlc y existe una 
gran variación t..-ntre Jos niveles sanguincos y la respuesta tcraJX."ulic.a Es dificil predecir la 
respuesta del paciente a la poliíarmacia. ya que los fiinnacos pueden interactuar en más de 
un sitio, o por más de un mecanismo, ademá.'i de que la mayoría de las intc:raccioncs 
adversas descritas en tablas se hasan en experimentos con animales 

En el caso panicular de las mc;r.clas de rarniacos in vitro. es decir, la a~ciación de 
medicamentos en el n1ismo preparado. la interacción puede dar lugar a la !lanuda 
incompatibilidad. Las interacciones dinicamente significativas pueden rcdut;1r~c al rninimo 
evitando combinar medicamentos cuya incompatibilidad es conocida 

La automcdicación con productos de venta libre puede contribuir a que estas 
interacciones se produzcan. además. los contaminantes ambientales, como los insecticidas 
clorados (DDT). pueden estimular el metabolismo de los fannacos por las enzimas 
hepáticas. y contribuir probablemente a la aparicion de reacciones farmacológicas poco 
hábitualcs. (9) 



La finalidad de esta lcsis es informar aJ equipo de salud. a.si como lambién al 
pacienrc diabético sobre Jas posibles interacciones Cannacológicas que se pueden presentar 
al agregar un nuevo agente 1crapéutico al tr-ata.n1icn10 medicametHoso del paciente 
diabético. cuundo Cste es controlado con hipogluccmiantcs orales 

l..as int<..'1"accioncs medicamemosns de los hipogluccrnianrcs orales ha recibido 
mayor atención en los Ulrimos tien1pos, debido a la importancia que rcprcs.cnta tin aumcnro 
o una disminución en la ncciOn fannacológ:ica de estos mcdicnmcnlos 1 ~a hipogfucenua 
marcada o incluso el coma franco pw.~c ser el resultado de una interacción 
medicamentosa, muchas veces ni rcniutamcnte pens.."lda que pudiera ocurrir. 

Es importante tomar en cuenta que el paciente diabético puede rt.~uerir de Ja 
administración de otros mt."Cficamcntos que pueden interactuar fnrmacológicamcnrc con los 
hipoglucemiantcs orak~. ya que csle padccimicnlo al ser de 1ipo crOnico puede llevar a 
complicaciones a largo plazo si no se ricnc un conuol c~lricto y adecuado El uso o 
prescripción de un nuevo fü.1mnco a la terapia mCdic..amcntos.<1, puede aumentar el riesgo 
de que se presente una inlcracción fil.m1acológicn con In~ hiporgluccmiantes orales, 
también los hipogJucerniantes orales pueden prcscnlnr intcr.;1cC"ion con sustancias 
constitutivas de los alin1enlns, asi como lumbiCn con suMancias prc~cntL'"S en el medio 
ambiente, de manera que se ali.~tc la accion terapéutica del tannaco prc~entándo~ en 
ocasiones un d'Ccto hipo~luccmianrc o hipcrgluccmíanrc 

De igual fi>m1a, lo!. hipogfucc:mianrcs oralc-s al intc-r·actua.r con el nuevo f.J.rmaco 
prescrico al paciente diabClico. pueden ocac1onar una in1cracc1ón en J.a acción 
farmacológica de dicho fünnacu, provocando que dicha terapia fracase 

Por tc->do esto se entiende la importancia de conocer las inlcracciones 
farmacológicas de los hipoglucemiantes orales, para disminuir aJ ma:\:imo transtomos que 
pudieran poner en riesgo Ja ,..-ida del pacicnrc. siendo aqui en donde fa participación del 
Q.F.0. en la Famtacia clmica puede colahorar. favoreciendo que el paciente diabético 
tenga una mejor calidad de vida aJ prevenir y t.'Vitar la posibilidad de JnlL'"raccioncs 
Farmacológicas en Ja terapia de es1c grupo de pacientes 
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2.-0 11 J E T 1 V O 

Llevar a cabo Ja r-evisión bibliog.raflca de las interaciones fannacológicas que 
presentan los fánnacos hipogluccmiantcs orales y, de estar reportados. Jos mecanismos de 
interacción que las explica. 
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3.- 11 1 P O T E S 1 S 

Los hipogluccmiantes oralt..~ t:-lrmacos capaces de interactuar 
fannacológicamcntc con otras sustancias. obteniéndose una alteración en su efecto 
terapéutico. como t"esultado de dicha interacción f:.-innacológica se ob~a una 
disminución o un aumento del efecto hipoglucemiantc, provocando problemas indeseable~ 
inclusive descompensando o descstabiliza.ndo a Jos pacientes que llevan dicho tr&.ldtniento. 
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4.- G E N E R A L 1 DA O E S 



..... - 1 N TER A e e 1 o NE s FAR M A e o l. o G 1 e As 

4.1.1.- DF.FINICION 

Las interacciones farmacológicas son la mcxJificación del efecto terapéutico de un 
f"'annaco por la presencia de otro. ya sea por medios directos o indirectos 

Las in1t...-accioncs pueden aHx:tar la absorción.distribución.acción sobre receptores. 
metabolismo o excreción. dichas interacciones pueden ser benéficas o peligrosas. pueden 
variar de persona a persona y de especie a especie. Pueden ser de importancia clinica 
primordial o no teneT significación clínica (43) 

Los Jannacos se administran por lo regular pura influir en un elemento o tejido 
"'blanco• especifico. el agente debe se.- absorbido. transportado. mctaboliz.ado y excretado. 

Existen mulliples sitios en los cuales los tannacos put..-den interactuar, modificando 
el nivel de lam1aco libre o del metabolito activo en el sitio receptor, o bien. modificar la 
respuesta terapéutica (9) 

Los efectos de un farmaco puc...-den modificarse por la administración concomitante 
de otro rannaco buscando beneficios. En este sentido se utilir..a.ron las asociaciones o 
combinaciones medicamentosa.<>. con las cuaJcs se mejoró el tratamiento, ésto, haciendo 
uso prudente de la medición combinada_ (44,77) 

Los rannacos pue.."<fcn interactuar antes de ser administrados. duranle su absorción. 
en su unión con el receptor o el aceptar, en los procesos de la respuesta efectora.. en los 
sitios de procesos metabólicos o la excreción (9) Dichas interacciones pueden llevar a una 
alteración de la absorción. distribución, biotransfonnación o excreción de los larrnacos. o 
bien. puede provocar la combinación de sus acciones y/o efectos. ( 44) 

Para un tratamiento terapéutico debe utiliz..arsc el menor número de fünnacos. 
todos ellos activos y útiles, y sólo la combinación de varios cuando cstC demostrado y 
justificado pcñectamcnte que dicha asociación es benéfica para el tratamiento en casos 
determinados; la asociación medicamento~ esta justificada si brinda mayor eficacia que la 
dosis total de un sólo medicamento, si hay un mayor margen de seguridad. si hay un 
mejor comienzo o m.3.s satisfactoria duración del efccto.(44. 77) 

De la interacción de dos tarmacos puede surgir una modificación cuantitativa del 
cf'ecto de uno de ellos. en el sentido de un aumento de la respuesta fannacológica. lo que 
se conoce como sinergismo. o bien una disminución del efecto o antagoriismo. (77) 
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Los mecanismos de interacción pueden ser muy variados y complejos, en algunos 
casos participan incluso varios de elfos. 

EJ conocimiento de los mcc.anismos de las interacciones rannacológica.'i permite aJ 
médico y aJ fannacéurico reducir al mínimo las reacciones adversas y corregirlas del modo 
más adecuado. sin obstaculiz.ar el tratamiento. (9) 

4.1.2.- CLASIFICACION 

La clasificación de las interacciones fitnnacológicas se muestran en la Tabla f. A 
continuación se da una breve explicación de cada una de ellas 

INTERACCIONES .FARMACOLOGICAS ANTES DE LA 
ADMINISTRACION (IN VITRO) 

L':ls ffinnacos son sustancias químicas antes que compuestos tcrapCuticos, pueden 
intet"actuar química y fisicamenre cuando se mezclan en recipientes para administración 
intravenosa,cnjcringas, etc. (9,64} 

lnco"9palibüidad 

La incompatibilidad medicamentosa puede ser fisica, química o terapéutica 

La incompatibilidad fisica aparece cuando el estado fisico de los larmacos 
individuales. en una mezcJ~ cambia al entrar en contacto con Jos demás productos 

La incompatibilidad química surge cuando interactUan por mecanismos químicos 
los componcnres de la mezcla. 

La incompatibilidad fisica y quimica resultan de mezclar inadecuadamente 
fannacos para administración parentcraJ. En muchos casos se observan signos de 
incompatibilidad. como son cambios de color, rormación de gas o formación de un 
precipitado. sin embargo, se puede presentar sin signos observables, como la 
disminución en la potencia terapéutica. 

Los signos que se manifiestan de h incompatibilidad no mucstntn pérdida rotal de 
la potencia tcnapéutica. pero se recomienda no usar las mezclas que muestran signos 
de interacciones. 



A) InteraccioncH f11rmnco16gicus antes de ln h1lministraci6n 

1.- Incompatibilidad 

B) lntcrnccioncs furmoco1ógicus dcspu~s de ln administruci6n 

1.- Intcrncciones fnrmncodinamicns 

a) Sinerp:ismo 

h) Ant.uKonismo 

2.- In~craccioncs farmacocinéLicas 

u) Absorci6n Rastroint.est.111111 

b) Distribución 

e) Biut.ri1nnformnci611 (1 mrt.ubolismo 

d) Excreción 

Tabla J. Clasificación de lns interuccionesCarmnco1ógicas 
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La incompatibilidad terapéutica surge cuando Jos larmacos interactúan en el 
organismo de Jos pacicnles. Actualmente se usan pocos productos que mezclan varios 
compuestos en proporción fija. sin embargo. muchos médicos rccct.an más de un 
fámlaco. En muchos casos esta J><,."llifannacia ha originado graves interacciones. El 
problema se complica cuando el paciente es atendido por varios cspccialislas y cada 
uno de ellos ignora Jo que ha sido administrado por los dcmb médicos. (9) 

INTERACCIONES FARMACULUGICAS DESPUES 
DE LA ADMINISTl<ACION (IN VIVO) 

Las interacciones rarmaco-sistcmn biológico se dividen en dos clases. 

Interacciones •-arn1acodinamicas 

Las interacciones farmacodinamicas son aquellas que se producen en el 
rcceptor.<45) 

1..os ef'cctos terapéuticos y tóxicos de los fiirn1acos son el resultado de sus 
interacciones con las molCculas corporales 

Lus rarmacos ejercen su acción asoci;indose con macromolécula..o;;. de manera que 
alteran Ja actividad bioquímica y biofisica de Cstas Este concepto se resume en sustancias 
receptivas y receptores. 

Las interacciones a este nivel son muy complejas y se basan en el mecanismo de 
acción de los lannacos. Se han podido identificar los siguienlcs mecanismos 

a) Alteración en la liberación de un compuesto endógeno 

h) Alteración en Ja concentración del compuesto endógeno en el receptor 

e) Ahcración en la sensibilidad de un rcccp1or a un tannaco 

d) Los fürmacos pueden inler-actuar en los mismos rcccplorcs. (9.45.64) 

Existen circunstancias en donde la interacción no tiene lugar exactamente en los 
sitios receptores sino en sus inmediaciones. como en el caso de las vesículas granulosas o 
vesículas sinápticas de las 1cnninacioncs nerviosas sin.8.pticas. 
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Los fenómenos de sincrgismo y antagonismo resultan de Ja inlcracción 
fünnacológica en Jos sitios rcccplorcs (77) 

Sincr¡;iwn<> 

Si los fünnacos actúan sobre el mismo órgano o tejido y el efecto pr-oducido es la 
suma algebraica de sus acciones indc1'lendicntes • se dice que hay un cÍ< .. "CtO adi1ivo (26) 

Se le denomina sincrgismo al uumcnro de la acción farmacológica de un fiirmaco 
por cJ empico de otr-o. o a la combinac1on de Jos cfi .. ~tos de do!<. mc<lica.rncntos que se 
adrninistrun junios, oblcniéndose un cfCcto mayor al del comp<mcntc activo administrado 
solo. esto sucede generalmente cuando se Uata de fitrn1acos de acción flumacológica 
similar (11.44,77) Existen tres casos de siner~ismo 

1 .. - S111crJ:1...-n10 J<.· ... ,,n1a o aJ1tl\u Cuandt.> la respuesta fam1acolt\gica obtenida por 
Ju acción combinada de dos íarm.acos es iHual a la suma de sus eft..--clos individuales (77) 

Se produce cuando a1nbos fitnnacos agonistas 5C unen a los misn1os 1c.."Ccptores. 
siempre que la ncti,;dad intrins<..-ca de ambos ninn<\c-0s sea iguaJ (26,77) 

2 - Su,..-rJ.!1 ... n1tJ ,¡,. ¡><•h·nc1a<.·ni11: Se pn.·senta t.:uand11 dos íannacos son 
administrados simultancamcnlc y lu respuesta obtenida es mayor que la con-c<.;pondicntc a 
la suma. de sus acdonc.-. individua.le..•<.; También c~te tipo Je sinc1 gi..-.mo se conoce como lal. 
o sincrgismo propiamente dicho 

Se presenta cuando dos filnna1.·os c-.tan actuando en el mi~•no o en <l1fcrcntcs 
órganos o sistemas, en donde uno de ellos se hace más efectivo por la presencia del 
otro (26. 77) 

La. potenciación se produce i.:uanúo dos fü.rmacos reaccionan con distintos 
receptores para producir el mismo efecto ( 77) 

3 - Supc.'r.'>eu. .. 1h1/uiaJ LÍ<.' .fi1<..·1/11ucu>11 · Se presenta en los casos en los cuales un 
rarniaco inactivo en un solo sentido, es capa.-: de aumentar la respuesta farrnacologica de 
otro rannaco que es activo en dicho sentido 

Las ventajas del sincrgismo son 

1 .- AJ administrarse cada uno de los fármacos en dosis menores. en el caso del sincrgismo 
aditivo se empica sólo Ja mitad de la dosis que ~e daría sí se usara un solo medicamento. se 
evitan o disminuyen los efrctus adversos de dichos fü.rrnacos 

2.- Dos fitrmacos sinérgicos de acción farmacológica de la misma naturalc7 .. a pueden variar 
en cuanto a Ja rapidez y duración de sus cfrctos. si se a..~ia un farmaco de acción r<lpida 
y f"ugaz con otro de acción lenta y prolongada se obtiene un comienzo ni.pido y una 
duración prolongada (77) 
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Anta¡,:oninn11 

Se conoce corno antagonis1no cuando el cfL'"Cto producido por un fñrmaco es 
disminuido o suprimido por el segundo rarmaco, o bien. cuando el efecto de la asociación 
de los fám1acos es menor que el del componenle nctivo solo (26,44) 

De a cuerdo a la nattualc.1' .. a y n1t..~anisn10, el antagonisrno puede ser de cuatro 
clases 

J _- A11la1:11111..,;mo com1,,.,·t111,·o: Este tipo de antagonismo se produce cuando una 
sustancia de estructura quimica sen1cjantc a otro ra.nnaco (agonista) se lija en los 
receptores del primer ram1aco, pero siendo inactiva por- si sola~ nu produce respuesta e 
impide que se fije en dichos r-cccptotes el fñ.nnaco agonista. que de esta for-ma nu puede 
producir sus cfc ... -ctos, por- lo tanto. hts dos sustancias compiten por el mismo sitio receptor 

Lus caractctisticas de este tipo de antagonismo es que. siendo rcve1 sihlcs las 
inter-accioncs entre los fiumacos y el rei.::cptor, cualquiera de los do~ puede ser dcsplaT .. ado 
de este último por altas dosis del ono. de manera que el antagonista es superable. (77) 

2 - /.Juafl. .. mo c:ompt.•/11/\•o: Se pr-c!->Cnta cuando uno de los fárn1acos posee menor 
actividad intrinscca. tratit.ndosc a~i de un agonista parcial. si se aplicaran dosis pequen.as 
del agoni::.ta cornplclo M: <.1hticn<.• un sincrgismn de suma. mientras que a concentraciones 
altas del agonista parcial. el resultado sera un antagonismo compet1t1vo, ) a que el aµoni~ta 
parcial irB. dcspla;r..ando aJ dgonista completo de los sitios tcccptu1c~ y con10 su activid:td 
intrínseca es menor, la respuesta tarnbién lo será De esta frn ma el agonista parcial c1crcc 
una acciC-n dual, actuando como agonista o como antagoni'ila cornpct1tivu segun sea el 
caso 

3 .- rfntaKonismo 110 con11,,.,•t1tl\·v: Ocurre cuando se utili.l'.an dos fám1acos de 
estructura quimica semejante, que ocupan d1!>"1.tntos rcceptort...a.s, que originan efectos 
opuestos que se anulan mutuamente, altcrilndoM: así la respuesta del si~tcn1a efector 

Este tipo de antagonismo es insupcr·ablc. contrariamente a lo que ocurre con c1 
antagonismo compct1tivo E!'i.to se debe a que el antagonista. al ocupar c1 r,~cptor 
correspondiente. si bien no impide que el agonista ocupe el suyo, interfiere en la 
producción de la rc..""Spucsta. que es disminuida y aun anulada. es decir. c1 farmaco 
antagonista disminuye la actividad intrinscca del agonista 

4 - A11ta}.!0111 ... ·1110 c.:tJ1t1/'>t.'ltllW1 1rrcn:r ... 1hh•: En este tipo de arllagonismo el tar-ntaco 
antagonista. de estructura quimica sin1ilar a la del agonista. se une a los reccptorL"S de este 
ültimo: en este caso la combinacion es irrcvt..--rsiblc. dando un cnn1plcjo filrmaco-rcceptor 
estable. esto debido a enlaces quin1ic<.'IS covalcntcs, en donde el farmaco antagonista es 
inactivo por si solo. pero impide la acción <lcl fitrmnco agonista por bloqueo de los 
receptores. 
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EJ antagonismo irrcvc.-sible, al contrario de lo que sucede con el antagonismo 
competitivo reversible. es insuperable y las allas dosis del agonista no pueden desplazar al 
antagonista de Jos receptores (77) 

Las ventajas del antagonismo son. 

J.- Se emplean dos fitnn .. -..cos antagonistas para L~;tnr los efectos adversos de uno de 
cllos.(48) 

Interacciones .... armacocinéticas 

1...as inter-accioncs farmacocinéticas son la fonna o los mecanismos por- los cuales el 
organismo ntancja aJ rannaco, los aspectos cuantitativos de la farmacodinamia. el 
concepto de a-eceptoa- farmacológico y las relaciones dosis respuesta Estos procesos 
.fannacocinéticos. determinan con que rapidC7..,. a qué concentración y durante cuanto 
tiempo el fünnaco pcnnanecc.-á en el órgano blanco 

La biodisponibilidad, distribución y depuración son las principales variables 
fannacocinéticas 

La respuesta farmacológica de un rannaco esta en relación con su concentración a 
nivel de los receptores celulares {biofa.sc) Dicha concentración puede modificarse por 
otro larrnaco que sea capaz de influir en los siguienles rasgos (77)· 

Ab . .,:orción Ga.. .. -rrointesrinal 

La absor-ción gastroinlestinaJ de los fa.rmacos se puede afectar por el uso 
concurrente de otros agentes ter-apCuticos que pueden tener al,b-una de las siguientes 
características· 

1. - Unirse o fbrnlar quclatos. 

::?.- AJtL""l"ar la movilidad gastrointestinal 

Es importante distinb~ir entre los efectos sobre la velocidad de absorción y las 
acciones sobre el grado de absorción En la clínica rara vez resuha imponante una 
reducción C)(cfusiva en Ja velocidad de absorción de un tannaco. mientras que, una 
disntinución en el grado de la absorción es clínicamente imponantc. esto si a-esulta una 
concentración sérica subtcrapéutica del larmaco. (64) 
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Dos rarrnacos se pueden asociar en el sisten1a gastroin1cs1inal en tal fomta que 
ainbos se absorben muy poco Las intcr-nccioncs farmacológicas pueden producirse 
inmediatamente dcspuCs de ser administrados Jos frtrrnacos por cualquier via. pero la~ más 
imponantes son las que se rdncionan con In adrninistrnción oral, local (lúpica) y 
paremcruJ (9.43) 

Los film1acos que alteran la rapide;I'. dcJ vaciamiento gáslrico o l.t motilidad del 
intcstíno (la:\.antcs, purgantes). pUt."lfon producir i1nponanu.·s intcr:..icciones farmacológicas 
como son 

AJ acelerar el 1ritnsi10 intestinal reducen Ja ahso1ción Je n1uchas sustancws. o hicn, 
aJ aumentar el pcristaltismo gastruinlcstinal, pueden .nntinornr el tiempo de di!i-0luc1ón y 
absorción de pastlllas con capa cntcrü .. :a o de Jibcrución lenta ((J) 

J..os fiinnacos que producen un rclardo en la cvacuac1i>n g.á~trica (agcnlcs oleosos) 
pueden facilitar la alteración de Jos far-macos en el rm .. ·dm acido del eslOmago, 
disminuyendo o aum<.."1ltando su absorción. ba.s.ándo~ en el hecho de que si '-·I Sl..'!-,"tlOdo 
lam1aco se absorbe en el estómago o en el intestino se puede provocar un aumcnlo o una 
disminución de su efcclo. (9,77) 

! .. .os productos que cstrii'icn (opiáceo!>, agentes hlnqucadon.·s ganglllmalcs) 
lentifican la desintegración de la tableta y su disoluc1ún, unpidicndo que el Sl..'gundo 
fünnaco se ponga en contaclo óptimo con la mucos.a Al demorarse c..·I paso dd fármaco 
por las "ias ga..'>lrointcstin.·dcs. puede ohscn:arsc una toxicidad cxcc'.'.>oiva (q) 

TPmbiCn las interacciones fannacof(.Jgica.o.; producen alteraciones fi~ico<1uím1cas del 
contenido gastroinlestinal_ Existen farmacos que pueden formar complejos que no .'>e 

pueden ahsorbef" en el intestino Los diferentes pi l's que existen en el intestino, pcrn1i1en 
que las alteraciones inducidas por flí.rmacos. en fonna directa o indirecta modifiquen Jc>s 
gradientes acidobásicos. lo cuál puede cambiar la ioniz...ac.ión. la soluhiJidad o la cstahihdad 
de un medicamento (9,45) 

Algunos füf'TTl.acos antiácidos pueden influir sobre la absorción de los fármacos ya 
que modifican el por-ciento de fracción no ioni7.ada hposoluMc de las ba..-.cs yacidos débiles 
en el tracto gastrointestin:il~ pc>r lo tanto, y al recordar que la fracción Jiposoluble no 
ionizada se ahsorbc mucho mejor. se espera que estos farrnacos disn1inuyan la absn1cion 
de los flcidos débiles. de esta manera al ser muchos 1arn1.acos clcctroliros déhih:s.. la 
disminución o aumcnro del pi 1 influirá notablemente en la rapidc/. y magniruU de la 
absorción al influir en el grado de ioni7.ación La absorción de ácidos débiles di .. minuye al 
elevarse el pH, la absorción de farrnacos alcit.Jinos disminuye al descender el pH (77), de 
igual manera la estabilidad o solubilidad de muchos f7trmacos depende del pi 1 

Otras intt.."raccioncs fisicoqurmicas de importancia son aquellas en donde se pueden 
f'onnar sales que son más o menos csl<!Ulcs. solubles o ndsorbiblcs que Jos agentes 
originales 
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También tienen importancia clínica las interacciones farmacológicas a nivel 
gastrointestinal capaces de alterar la flora intestinal (antibióticos) Como se sabe. Ja flora 
intestinal es capaz de alterar muchos f8.rmacos por medio de una variedad de aheracioncs 
bioquinücas como son hidroxilaciones. descarbo.UJacioncs e hidrólisis de ésteres; aJ ser 
modificada dicha flora se pueden alterar dichos procesos bioquimicos En teori~ la 
alteración microbiana en alb'Unos casos podria aumentar y en olros disminuir la absorción 
de los fi.rm:acos (43.45). Para fiirmacos con índice terapéutico bajo. este tipo de 
interacciones podria ser la responsable de efectividad terapéutica pobre o de toxicidad 
aumentada. 

Las sustancias alimenticias pueden verse afc...~adas c...~ su absorción por algunos 
Jannacos. Las en7jrna.s encargada.' del transporte de nutrientes esenciales a través de la 
pared intcstinaJ pueden inhibirse por efC'Cto de algunos rarmncos y a su vez dar 
interacciones bastante complejas. (9) 

Las interacciones fannacológicas importantes pueden alterar Ja distribución de los 
fiínnacos por Jos siguientes mecanismos 

1.- L~ompetencia por t.•l :Hflo cit.• 11n1ón a la.\· pro/c.•i.r1a.\· pl<l."""1Úlrca.>r: Las protcinas y 
Jos elementos cclula..es del plasn1a son portadores de diversas sustancias tanto endógenas 
como cxC>genas. El enlace depende del número de sitios de unión disponihles y de Ja 
afinidad del Jarmaco por tales sitios. (9) 

Aunque Ja competencia por unir!ie a las proteinas plasm<lticas puede aumentar Ja 
concentración libre del medicaincnto desplazado en el plasma. ese incremento tiende a ser 
temporal, debido a un aumento compensatorio en la disposición del agente. (64) 

Esta competencia de distintos filnnacos por los mismos sitios de unión en las 
proteínas plasmáticas tiene consecuencias importantes. especialmente cuando alguno de 
estos tannacos tiene una unión f"raccional muy alta para los niveles plasmiticos 
terapéuticos. (43) 

El firmaco unido suele ser inactivo. pero esta en equilibrio reversible con Ja 
fracción activa libre. Existe sólo un número limitado de sitios de unión disponibles en las 
proteínas. por Jo que un tannaco puede desplazar a otro fünnaco si la afinidad de este 
ascnte que desplaza es mayor que la del agente que esta unido, si un finnaco es 
desplazado. el aumc...anto en la fracción activa libre del mismo. originara de inmediato un 
aumento en la .-espucsta te.-apéutica.. y paradójicamente. aceleración de la vida media. ya 
que t..y más filnnaco libre capaz de metaboli7.a.-sc y excretarse. 
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Por último aparece un nuevo equilibrio entre el fllnnaco libre y cl unido. con lo 
que se restablece la rcspuesi. al fánnaco. E.1 desplazamiento de1 2•/o de un f"annaco 
enlazado en 98°/o de su concen1ración es de mucha mayor imponancia clinica... que el 
dcspl...-.amiento de un f""annaco unido en el 200/o de su concentración. (9) 

Se conoet..-n unos cuantos medicamentos con intCl'"acciones clinieas importantes.. 
manifiestas por este mecanismo. como son- anticoagulantcs orales. sulfonilurcas. 
hipoglucemiantes (45.64). En el caso particular de los hipogluccmiantes o..-ales sintCticos. 
conta la tolbutlUllida.. pueden ser desplazados po.- la fcnilbuta7..ona,. la aspirina y el 
dicumarol. con producción de una intensa hipoglucemia. (45.64.77) 

La afinidad de las pl"ott..inas plasmáticas po..- un f"annaco se puede Jnodifica...- poi'" \a 
unión de otro_ Una implicación gcnct"al es que el efecto de una interac:ción se puede 
manifestar mucho despuCs de que se haya eliminado el fit.nnaco n:s¡>onsa.b\c. 

Et dcspla.7..am.icnto de un fármaco de sus sitios de unión en tejidos distintos a \os 
del plasma podria tenel'" también efectos importantes. por lo gcnen&I. no se aprecia que la 
unión a sitios inespecíficos en los tejidos pueda tener mayo..- importancia que la uruón en el 
plasma.(43) 

2.- A/terac:uH1 del flujo ."il:z11¡:ui1wo: La mayo..- parte de los Cannacos son 
rnetabolizados en el hígado. poi'" tanto. cualquicl'" medicamento que se administ..-a 
simultáneamente y que influya en el flujo sanguíneo hcpatteo. puede alte1"ar la respuesta 
farmacológica. Los agentes c.ardiovascularcs al alterar- la presión arterial y el 'w'Olúmcn 
plasmático pueden tenCf" efecto notable en la distribución de un segundo agente_ (9) 

La intensidad y la dul"ación del efecto fannacológico de muchos f"armacos depende 
de \a l'"apidcz. de su metabolismo. Este metabolismo puede ser estimulado o inhibido por la 
terapCutica concurTcntc. La inhibición de\ metabolismo de un f"arntaco por otro es un 
inecanislno bien comp..-obado. po..- medio de\ cual puede venc aumentado c1 efcc:to 
terapéutico de dicho fármaco. (45.64) 

La cstimulación (inducción) y la inhibición de las enzimas hepáticas de los 
microsomas hepáticos intervienen en la biouansfonnación de los ntedicamentos (77). Se 
sabe que un filrmaco puede inhibir el metabolismo de ot..-o fánnaco. de un ncu..-ot.-asmisol'" 
u otro compuesto endógeno. de igual forma se puede acelerar el metabolismo. y poi'" tanto. 
llevar • un nivel plasmático disminuido del segundo rannaco. Los estudios clínicos han 
llevado a una gran c:antidad de evidcndas que confirman que este tnceanismo de 
interacción de los f"armacos puede ser muy importante. (43.45) 
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A través de acciones L'"11 la.."' cfl.7.inlaS microsómicas tisulares. particularmente las 
hcpi.ticas. las renales y las de la mucosa gastrointt..astinat. los filnnacos o sus metabolitos 
pueden acelerar (inducción ctUimática) o aminorar (inhibición enzimiitica) la rapidez del 
metabolismo de ellos mismos o de otros lannacos afines o no afines No existe una 
relación quimica entre los inductores y los inhihidores. y entre los fH.nnacos que resultan 
afectados por dichas interacciones Algunos íannacos pueden lene..- un efecto bifasico El 
mctabolito o metnbohtos resultantes. fnmmcol6g.icamentc pueden ser menos o más activos 
o tóx.icos que el íamlnco original, por tanto. el resultado final y la respuesta clínica es 
compleja (9.45) 

En tcnninos gcncrak--s la....;; enrimas microS<.:,n,icas que participan en la inducción y la 
inhibición son aquellas que mL-<lian la dcsalc.ttlllación, la hidrox1lación aromática. la 
oxidación de cadenas laterales, la dcsaminación. la sulfoxidación. la rcdudón ligada al a.r.o 
y la glucur-onidación (C)) 

1\.1uchos íannacos pueden inducir un aumento en la sintesis de las en7_inias que 
mctaboli7An otros film1acos (77) La inducción ctvj1mí.tica no t..~ inmediata~ sus efectos 
mA...Umos por lo general se produet.."11 dt..~pu'--~ de 7 a 1 O di as y se requiere un tiempo igual 
o mayor para disiparse dcsput..:OS de que c1 inductor cnrjmatico es suspendido (64) 

Es probable que un compuesto cau~ inducción cn.rimá.tica !'-1 es liposolublc a pi 1 
fisiológico. si no es rapidamcntc metabohZ'.aJo. y si ~ une en grado n1oderado a las 
proteínas plnsmátic.as La inducción en7jmAtica puede ser la causa de que !>Urja tolerancia a 
los lannacos como los barhitúrico.s., ya que estos fánnacos estimulan su propio 
metabolismo 

La inducción crudntitica se puede us.ar en el tratamiento de algunas cnfcnncdadc~. 
ya que algunos íannacos aumentan la actividad de la hidroxilación hepática y hacen que se 
acelere el mL-tabotismo del cortisol hasta obtener un mctabohto inac1ivo (6.~ 

hidroxicortisol ) La inducción Cn7im<itica no es lo suficientemente rápida como para ser 
útil en el tratamiento de los efoctos de dosis excesivas de algunos 18.nnacos. ya que 
algunos medicamentos pueden alterar los resultados de los exámenes de laboratorio 
clinico, provocando ciertas enfonnedadcs (9) 

Existen íarmacos que pueden deprimir las L'"n.r.imas de la biou-ansfonnación y 
aumentar asi ta acción de otros fánnacos La inhibición del metabolismo generalmente se 
presenta con mayor rapidez. que la inducción cn;rjmática. y puede cornen7.ar tan pronto 
como la concentración hepática del inhibidor alcance el nivel necesario Si la vida media 
del medicamento afectado es prolongada, se puede llevar una semana o mas en alcarv..ar un 
nuevo equilibrio sCrico (64) 

Los rarmacos o sus metaholitos inhiben las enzimas microsonucas por inhibición 
competitiva o por inducción de daño funcional (toxicidad directa o agotamiento de las 
resevas de glucógeno) del órgano en cucstion Los efectos producidos por una inhibición 
enzimática son opuestos a los que <>e observan en la inducción cn7jmá1ica 
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La inhibición cnzimittica puede originar "fracaso" tcr-npéutico o una respuesta 
adversa al lannaco. Las interacciones que surgen con los inhibidorcs de la 
monoaminoo:oe:idasa son clásicns. Su uso concomitante con las aminas sin1paricomiméticas 
adrninistrada...'i con fines tcrapéulicos o ingeridas con los aJirncntos. producini loo; sintomas 
de exceso de catccolamina.,. Esta inhibición también puede originar alteraciones en los 
resultados de las pruebas de lal><>nitc,rio clinico (9) 

1 lay diversas vías de «...--xcrccíón de los íarn1ac-0s., pero las intcraccion<....""S 
f"ann.acológica.."i en donde panicipa el aparato urinario son las únicas de importancia clínica 

La excreción renal de medicamentos se put.~lc ver aícctada por la rcrapéutica 
medicamentosa concurrente (W) Un fitnnaco puede bloquear Ja excreción de otro aJ 
compc...~ir por el mismo sistema de transpone tubular. como cuando un anión hl0<¡uca la 
excreción de otro, prolongando asi el nivel plasmar ico de dicho f.Vmaco. este tipo de 
interacción es bastante compleja (4~1) 

TarnbiCn este tipo de interacción puede ahcrar Ja excreción de ot..-os larmacos por 
la orina. aJ aumentar o disminuir la filtración. In secrc...-ción tubular activa o pasiva (9) 

Existen dos mecanismos imponantes de 1nlc..""t"acc1ón a nivel del nilón (77) 

l.· lnter:fi.·rl!11c1a <"<Jll la d1f"ú:uón pr.Z.\"ll'rZ A nivel de los tllhulos renales la 
modificación del pJ 1 urinario altera la .-eabsorción e influye sobre Ja eliminación Tcnal de 
Jos rannacos ácidos o bases dCbiJcs (6-l) Esto se dchc a cambios en la ioniL..ación del 
medicamento. provocando que se altere su lipo!.olubilidad y por tanto su capacidad para 
ser reabsorbido a la sangre dt.."Sde el tUbulo renal Los cambios de la concentración de los 
iones inorgánicos en el plasma ~guineo puede modificar la acción de cicrlos rarmacos y 
dar lugar a reacciones advCTsa.s 

La modificación del pi 1 plamático y la mayo..- o meno..- ioni7..ación de los formacos. 
puede aumentar o disminuir la entrada del rannaco a la cclula (77) 

Son de mayor importancia clinica dichos cfoctos si el pKa del farniaco .. afi.-clado .. o 
del mctabolito activo está en la escala de JO a 7.S para los ácidos y de 7 :'i a JO para las 
bases. y si una proporción imponantc del tarmaco o del metaholi10 es nonnalmr-nte 
excretada sin cambios por la orina (Q) 

Los acidificantcs urinarios (cloruro de amonio) disminuyt..--n la absorción del 
segundo finnaco (64) Para los 8cidos déhiles. el descenso del pll plasmático produce 
una disminución del nivel plasmático de di..:ho fiinnaco. ya que al diminuir su ioni7..ación. la 
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parte no ionizada difunde desde el plasma a las células tisulares, incluyendo aJ cerebro. de 
manera que se inlcnsifica cJ cf"ecto y toxicidad del fiirmaco (77) 

Con la alcaJinl/...ación se disminuye la acciOn del ta.nnaco Jo que es reforzado por 
su mayo,- excreción renal. Los alcalini7...antes urinarios pcrmircn la ionización de Jos 
fürmacos ácidos. aumentando su eliminación. pero no facilitarún Ja wni;..aciOn de Jannacos 
aJc8Jino~. con Jo que aumentara su absorción (<J.4 S) 

El control del pi f de Ja orina es de gran in1portancia t..'T1 el rralamieruo de las dosis 
excesivas de flinnacos La solubilidad de muchos íarmacos en la orina depende 
fundamcnralmenre del pf f. 

2 - /nte':fi·r1.•nc1a con e-•/ trun.\p<.Jrt1.• acrn•u; La :">Ccrcción acriva de los túbulos 
renales, es una vía importanle de eliminación Este proct.·so put..~c ser afectado por una 
terapia concurrcnre. alrcr-ando las concentraciones séricas de medicamentos y su respuesta 
f"armacológica (64) 

Los ácidos oQ~<inicos se secretan por los túbulos renales por transpone activo, 
pudiendo haber competición cnrrc ellos, C!.to puede ser un inconveniente. pero esta 
interacción puede ser bcnCJica. ya. que aJ aumentar los niveles ~··.anguincos. puede haber una 
mayor acción de dicho farmacn ( 77) 

Muchos fármacos ácidos son st..-crclados activamente por los rúbulos renales Las 
interacciones de Jos fiinnacos pueden surgir aJ compelir por los sitios de transpone (9) 

EJ bloqueo de Ja reabsorción luhular renal por un tannaco podria producir la 
eliminación más rápida de otro ta.rmaco, que, por Jo general se mancjaró: por el mismo 
sistema de 1ranspone. 

4.IJ.- VENTA.IAS Y DESVENTA.IAS DE LAS INTERACCIONES 
FARMACOLOGICAS 

/.- l"HNTAJAS 

J.~ El sincrgismo y el antagonismo pueden ser de utilidad (ver ventajas 
correspondientes) 

2.- Al administrar combinaciones medic:amenrosa..'i en proporción fija se facilita el 
cumplimiento del paciente a tomar el preparado y seguir las indicaciones del medico. ya 
que es nui.s f'iciJ Ja administración de un sólo preparado que de varios. 
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3.- El médico prescribe un sólo preparado y no varios. 

4.- En preparados comerciales se han tomado en cuenta las interacciones medicamentosas 
que pudieran ser inconvenientes y que cJ medico debe conocer muy bien si prescribe Jos 
tlumacos por separado. lo que desafbrtunadamcnte no sietnprc sucede. 

S.- El costo es menor que cuando se presc:ribcn los mcdicamenlos por separado 

//.- DESV/,;/VJ"AJAS 

J.- Es dificil en muchas ocasiones identificar ni larmaco causante de dicha interacción. 
haciéndose ncccsa.rio suspender la terapia 

2.- La asociación puede Jlevu a ef"cctos adversos de uno de los ta.nnac<>s a traves de una 
acción indirecta del otro fiírmaco 

3.- Se puede producir una confusión en fa finalidad terapéutica 

4.- Encarcc:imiento del tratamiento aJ pacicn1c 

S.- Jnflextbilidad de Ja dosis, Jo que no permite ajustar la dosis de un filnnaco. sin 
modificar simultáneamente las dosis de Jos otros medicamemos 

6.- Si se administran dos medicamentos en una mezcla y uno de ellos es Util. no se puede 
dosificar c.:ficazmcntc la sustancia UriJ por Ja acción tóxica de la inUtil. 

7.- En el comercio ex.isrcn combinaciones fam1acológicas irracionales, sobre todo si la 
f"annacocinética de Jos rannacos es direrente y no apta para la adm.inistración conjunta de 
ellos. 

8.- Generalmente no conviene administrar los dos medicamentos simultáneamente. sino 
administrados con aJ menos una hora de diforencia 

Para administrar las combinaciones medicamentosas en proporción fija se necesitan 
cienas caracteristicas como son· 

J.- Estado clinico del pacien1c. justificando el uso de más de un fií.nnaco. 

2.- El efecto de la combinación es mayor que la suma de los efectos de cada uno de sus 
componentes por separado ( porenciación ) 

J.- El costo de Ja combinaciOn es menor a ;a suma de los costos de Jos diversos f'innacos 
poroepanido. 
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4 .- Facilitación del cumplienlo de Ja prescripción por el paciente. 

S.- Se prevccn proporciones de Jos lannacos que permiten reajustarse a la dosificación 
aplicable a la mayoria de la población. 

4.1.4.- POSIBILIDAD Dt; PREDICCION DE LAS INTERACCIONES 
FARMACOLOGICAS 

Si Ja interacción causa un efecto adverso o no depende de: 

1.- La presencia o aUSf...""flcia de factores que predisponen a los efectos adversos de las 
interacciones medicamentosas (procesos patológicos. funcionamiento del órgano blanco. 
dosificación de los agentes. etc.) 

2.- Conocimiento por parte del que pn..'"SCribc, de modo que pueda ordenarse una 
verificación periódica adecuada o tomarse medidas terapéuticas (64) 
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4.2.- D 1 A B E T E S 

4.2.J •• DEl-'INICION 

La historia de la diabetes se remonta a muchos siglos. se describió en el papiro de 
Ebers y los escritos de l fipócrates, Galeno y Cclso ( 1 18) La palabra diabetes se dL-riva de 
la palabra griega diabcincin que significa "pa..'\o por un sifón o atravesar". esto debido a la 
gnm cantidad de orina que es producida en los individuos que Ja padc..-ccn (33. 138). y de 
sacarina que pro\.;cnc del vocablo la1ino saccharum que significa "azúcar" También se 
conoce como mellitus paJabra que proviene del vocablo latino que significa "miel'" Asi. 
los simonUls que cnrac1crizan csle pad(..."Cimiemo son. volUmen abundante de orina 
(poliuria) y glucosa en la orina ( glucosuria), dando, lugar al nomhrc de esta cníermcdad 
"diabetes" (2) 

4.2.2.- GENERALIDADES 

Esta cnf'em1cdad es considerada como un sindrome ya que presenta un conjunto de 
síntomas y signos. es de evolución crónica con fuene predisposición hereditaria.. en Ja cual 
el cuerpo no produce Ja insulina suficiente o no usa de manera adecuada la que produce. 
ocasionando una ahcración en el metabolismo de la glucosa (29. I O 1) Existe una faJla en 
la reserva pancreittica con la consiguiente disminución cuantitativa.. cualitativa o ambas, de 
la insulina circulante. ocasionando una alteración en el metabolismo intenncdio. en sus 
diferentes etapas de su evolución. asi como también danos micro y ntacrovasculas y 
transtornos ncu1·0Jógicos (30) 

En condicione...~ normales en el metabolismo intcnncdio la insulina interviene en la 
formación de lipidos Pane de la glucosa que llega al higado es distnbuida hacia el tejido 
adiposo, donde es convenida a glicerol por acciUn de Ja insulina (Fig 1 ), este glicerol es 
capaz de unirse por medio de cstcrificación, a ácidos grasos para formar triglicCridos 

La insulina participa también en el mclabolismo intermedio de las proteínas (Fig. 1) 
Los aminoácidos que son ingeridos y abs .... rbidos en el intestino. al llegar aJ higado son 
distribuidos al tejido muscular donde por acción insulínica son convertidos en 
prorelnas.(29,83) 
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La diabetes es común en el homtuc. aunqoc puede ocurrir 1ambién en ot.-ns 
especies. En 1\.1éxico se ha calculado que un 2 a 4'Ya de Ja población la padece (30,39). 
En la Tabla 11 se describe el porcentaje de cnfcr-mos con diabc1cs en algunos paice...¡ de 
América 

Esla enfenncdad se diagnóstica has.;nH.lo"'c en la p1csc..·nc1a de a..r1·Jcar- en la o.-ina. 
acompañada de cifras elevadas de glucosa en s.ang•c. en condicione"> no1 males la cantidad 
de glucosa en sangre es de 70-1 1 5 mgf 100 mi de sangre ( l '>-6 7 mm1ll.1itn> de ~ngrc) 
(86.113). en personas diabéticas se pueden cnconlrn• cifras ~upcriorcs H los 300 mg/IOOml 
de sangr-e; otr-o mc.."1odo de diagnóstico es utiliz . .ando el n1cto<lo de la curva de lolcrancia a 
la glucosa. (86) 

4.2..3.- FISIOPATOGF.NIA 

Al no actuar- adecuadamente la insulina en el mctabolisrno. ocasiona varios 
caznbios dentro del metabolismo intcrnlcdio. lo!. cuales se pueden ol.,~crvar en la Fig 2 

1.a f"aha de acción de la insulina. provoca en el hcpatocito degradación del 
glucógeno (glucogenólis.is) por medio de honnonas an1iinsulinicas como !>On las 
calecolanünas (adr-cnalina), glucagón y con menos importancia el cunisol. pro-...·ocando 
aumento en los niveles plasmáticos de glucosa Se detiene la lipogénesis. se inicia una 
mayor degradación de lriglicéridos a expensas del cnrtisol, ACTI l. glucagón. adrenalina. 
hor-monas ti.-oídcas y honnonas del crecimiento Esta lipólisis provoca un aumento de 
glicerol y cicidos grasos El glicerol tiene la capacidad de convertirse a acido pirU....,ico y de 
Cste a glucosa (74) 

Los ácidos grasos provenientes de triglicéridos pasan al higado donde se romian 
cuerpos cctónicos a panir de Ja cctogéncsis hepiltica, favoreciendo el descenso del pH de 
la sangre 

En el múM:ulo se lh .. -va acabo la protcólisis. que aumcnla de manera imponante Jos 
aminocicidos, particularmente los del grupo gluconeogcnClico. Jos cuales incrementan los 
niveles de glucosa plasm<itica. (3 J) 

Los cambios en el metabolismo intcnnedio ocasionados por la aheración 
cuantitativa o cualitatia de Ja insulina, propician las mamfc~tacioncs tardias como son 
acidosis grave y coma. cambios vasculares a largo pla.1'.0 como anomalias de los -...·as.os 
sanguíneos pequei'ios (microanglopatia). atcroesclcrosis acelerada. estos cambios 
producen a su vez aumento de la frecuencia de accidentes ce.-chralcs o infano al 
miocardio. insuficiencia .-cnal. insuficiencia circulaloria en las piernas. produciendo 

23 



Venezuela. • • .. .. .. .. • • • .. • • • • • .. • • • • • .. • • • • • • .. .. .. .. .. .. • 1. 3 % 

Uruguay ..................................................... 6.9 % 

Co1ombio .......................................................... 6 .. 8 % 

Argentino. ............................................ 6.0 % 

E.U.A •••••••••••••••••••••••••••••••••••••••• s.o % 

Méxi.co ................................................... . 2 " 4 % 

Cubo ..................................................... . 3.8 % 

Brasil ................................................ . 2.7 % 

Jamaica ............................................... . l. 2 % 

Chile .................................................... . l. l % 

Datos obtenidos del X1 Curso Panamericano 
para graduados 1'Diabctes medicina &encral''. 
H~•ico. D.F .. 1980. 

Tabla 11. Porcentaje de enfermos de diabetes melli~us en 
algunos pn1ces de América. (3\) 
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Fig.2, Alteración en el metabolismo intermedio por deficiencia de 
Insulina. (31) 



ahcración crónica y gangrena de las mismas, asi como también, retracción cicatriz.al 
prolifcrativa de la retina con la perdida de la ngudc.r..a visuaJ y ceguera. (39) 

ETIOPATOGENIA 

El síndrome ~ presenta cuando 

1.- Existe...,¡ fallas en los n."CCptores insulinicos. como son Ja disminución del número de 
receptores de la insulina. cuando hay anormalidades en Jos fenómenos intracelulares. que 
se producen dc.."'SpuCs de activarse los receptores 

2.- Existe alteración en los nu .. ~nismos fisiológicos r-csponsablcs de la estimulación de las 
células beta (lesión hipotalámica) 

3.- Hay una disminución de insulina debido a una pancrcatectomía. por enfermedad dd 
páncr-eas o por- incremento de la secreción de somatostanina en los islotes pancrcilticos 

4.- Jfay una secreción excesiva de hon11ona del crecimiento o de glucocortico1des. con la 
consiguiente r-esistencia a la insulina 

S.- Existen fallas en los receptor-es insulare5 pancr-eáticos ul estimulo fisiológico. o bien. 
en los mecanismos responsables de la síntesis. aJmacenamiento o liberación de IJ insulina 

6.- Existe aJter-ación de Ja conversión de proinsulina a hormona activa 

7.- FaJJa el complejo insulina - transportado,-

8.- Hay alter-ación en los mcc.anismos normales. principalmente hepáticos y renales, en la 
degr-adación y eliminación de insulina. (3 1.39, 1 1 7) 

4.2.4.- CLASft."ICACION DE: DIABETES 

Los tipos de diabetes según la O f\1.S son mostrados en la Tabla 111. 

La determinación de insulina plasmática ha reunido a los diabCticos en dos grupos 
principales: 
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l.- D/Al.IE.:TJ-:...,· 7'/l'O 1: Es conocida. como diabetes mellitus dependiente de insulina 
(DMDI). este tipo de diabetes la padecen aproximadamenlc el 10 o/g de Jos cnf'cnnos 
diabéticos. Tnmbién !'ie le conoce como diabetes juvenil. ya que se prcsen1a en mayor 
proporción en persorias jovenes y nirlus Se tnlla de individuos que producen poca 
insulina, por lo que Ja glucosa no ~ puC"-Oc dcspla.r.:tr a los ml1sculos y a las cClulas 
adiposas )'a convertida en energía (:?.9.83.86) 

No ~ conoce la causa c:"C.actu de este tipo de diahctcs, se cree que lo<> ~iguicntcs 
aspectos estan relac1onaúos con el desarrollo de esta enfermedad 

t - Herencia 
2 - Stress 
3.- Virus que pueden haber lesionado al páncreas 
4.- Disf'unción autoinmunc (los anticuerpos pueden atacar por error las células beta 
productoras de insulina ) (29.83) 

Estos paciente prt .. -sentan síntoma!' gru· ... cs corno son deshidratación y coma 
diabético. si no son rratados adccuadrunenle (86) 

2.- IJIAllETI~\' TIP<J //: Se le conoce corno diabetes mellitus no dl:pcndicnte de 
insulina ( DMNIO ) Este tipo de di1tbctes Ja padece apro.'l(imadamentc el 90 ~ó de la."i 
personas aÍt ... 'Cladas Se le conoce como Ja dialx-tes de la madure..>:,. ya que generalmente 
aparece despuCs de los 40 ai\os (HJ,86) 

Estos paci~ntes si producen insulina. presentan niveles pla~rn<iricos de insulina 
normales e incluso elevados. pero no son capaces de usarla de mitncru adecuada~ ya que 
no tienen suficientes n ... "'Ceptores de insulina. reduciendo~ así la canudad de glucosa que 
puede entrar a lns cclula~. provocando que se acumule en la s.an~f"C 

Esta enfermedad .se prcscn!a en forma insidiosa. raramente se acornpaila de 
acctoácidosis y gcncraJmcntc hay una moñologia nonnaJ de las cCJuJas beta. así como 
también un contenido norn1al de insulina. esto si las cClulas beta no se han agotado (83) 

Muchos de Jos aspectos responsables de la diabetes tipo J. tambiCn pueden ser 
factores de la diabetes tipo 11, ~in embargo. existen algunas dif'crencias 

J.- Se manifiesta principalmente en personas de mas de -40 años 
2.- F.-c...~ucntemcnte se trat•1 de sujetos obesos 
3.- Hábitos de alimentación deficiente 
4 - Si se ha tenido diabetes durante el embarazo 
S.- Antecedentes familiares diahdicos C86) 

Su tolerancia a la glucosa puede restaurarse a la nonnaJidad al reducir de peso, asi 
como también el numero de rcccpton.~ de la insulina aun1cnta al reducir el peso. (Rl) 
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A) C1ase C1inica 

I.- Diabetes Mellitus 
l.- Oinbetcs mcl11tus insulino dependiente (OMID) 
2.- Diabetes mellitus no insulino dependiente (DMNIO) 

u) No obesos 
b) Obesos 
e) tipo MODY (Maturity Onset Diabetes in Lhc Young) 

3.- Diabetes mellitus rclacionudu n mul nuLrici&n 
4.- Otros tipos de diabetes: 

a} Pancrc6ticns 
b} Contruinsulnrcs 
e} Inducido por fúrmncos 
d} Anomnlias insulina-receptor 
e) S~ndromc genético 

II.- Altcrociones de tolerancia n la glucosa 

a) No obesos 
b) Obesos 
c) Asociados con ciertas condiciones y s~ndromcs 

III.- Diabetes mellitus Kestncionnl 

B} Clases de riesgo estadisLico (sujetos con tolerancia a la 
glucosa normal pero substnnc1almentc se incrementa elriesgo 
de desarrollar diabetes}. 

a) Anormalidad previa de tolerancia n la glucosa 
b) Anormalidad potencial de tolerancia a la glucosa 

Tabla III. Clasificación de diabetes según la 
O.M.S. (72) 
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4.2.5.- TRATAMIENTO 

El conoam1cnto adecuado de la fisiopatología de fa diabetes permite la 
dctcnninación más temprana de esta allcración y la aplicación de esquemas terapéuticos 
más razonables y efectivos que permitan. no sólo prolongar la vida del cnrcnno. sino 
además Íno:'>rporarlo a una vida practlc.amcnte nonnaJ 

EJ objetivo del manejo de la diabetes es doble. primero. aliviar los síntomas 
debidos a Ja hipcrgfuccmia, restaurando el bienestar y Ja capacidad de continuar la vida y 
trabajo habituales del enfenno. y en segundo lugar, reducir Ja fr~"llencia de los cambios 
dcgencl'"ativos a largo plazo Estos objetivos pueden alcanz...arsc. al menos en pane, con un 
control estricto de la enfermedad. ( 1 1 7) 

El contr-ol de la diabet~ es un csfucr-'O de equipo, el cual esta integrado por: 

1.- El paciente diabético 
2.- EJ mCdico 
3.- El instructor diabético 
4.- EJ farmacéutico 
5.- El dictista 
6.- Especialistas . (29) 

Existen instrumentos fündamentalcs que se emplean para controlar la diabetes. 
estos son: 

1.- Plan Je a/imentoció11: Implica la selección adecuada de los alimentos. el consumo de 
Ja cantidad correcta de calorias diarias y la programación adecuada de las comidas. esto es 
imponanle para pacientes. que necesitan perder peso. 

2.- Acr1vidaJ ft,·ica: El ejercicio diario mejora la salud general y contribuye a que Ja 
insulina sea usada cfica.ZJllcnte. TambiCn es importanlc para alcanzar y mantener un peso 
convcnicnre. 

3.- M~dicome,,10 ... : Los pacier11es con diabetes del tipo H requieren de fünnacos 
IUpogfucemiantcs orales. Cuando no baste el hipoglucemiantc oral. qui.za sea necesario 
lomar insulina. 

4.- A11~di,·ió'1: La automedición de la glucosa sanguinea implica realizar pruebas de 
sangre para determinar los niveles de glucosa 
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S.- &/ucacicHt: El aprendizaje sobre la diabetes y el control de la diabetes constituye una 
importante herramienta del tratamiento. (29) 

Es importante el control de la diabetes. debido a las complicaciones degenc.....-ativas 
que se pueden presentar. y que son las causantes de Ja mayoria de las muertes de pacientes 
diabéticos.. ya que se ha observado que del 7 al 1 O o/o de las muencs son resultado dir-ecto 
de las complicaciones provocadas por la diabetes 

Se ha r-eponado que las principak~ causas del incremento en la morbilidad y 
mortalidad en pacientes disbéticos, son las complicaciones crónicas siguientes: 

./.-Específicas de diabetes. causadas por hipergluccmin· 

1.- Rctinopatia 
2.- NefTopatia 
3.- Neuropatia 

././.- No especificas de diabetes ( Su incidencia y severidad es incrementada por la diabetes) 

1 .- Arterosclerosis 
Enfermedad coronaria arterial 
Enfenncdad ccrcbrovascular 
Enfcnnedad pcriperal vascula.T 

2.- Infecciones (27) 
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4.3.- 11 1 P O G l. U C E M 1 A N T E S ORALES 

4.3.1.- DF.FINICION 

Los hipogluc.cmianlcs or-ales son medicamentos antidiabcticos que cslímulan la 
producción de insulina endógena en pacientes con diabetes mcJJitus tipo IJ. Se administran 
por vía oral. Estimulan la secreción de insulina en pacientes que pres<.."Otan cierta actividad 
en sus células beta: estos medicamentos no tienen valor terapéutico en pacientes cuyo 
tejido de células beta no funciona adt."Cuadarncnte 

En 1918, aunque se habian investigado muchos agentes orales para el tralamicnto 
de la diabetes. el primer íannaco clinicamcmc importantrc füC una diguanida. ef sintalin. 
descubierto por Watanabc, este farmaco era un derivado de la guanidina. el cual 
provocaba hipoglucemia en animales, pero también presentaba una gran toxicidad 

En 19:!6 se introdujeron el sintalin A y B. pcru ~e abandona.ron pocos años 
dcspuCs por SOSJX"Cha de hepatoto"icidad 

En 1930 se originó la serie de fá.rTPacos de las sulíonilurcas. en un inccnro por 
mejorar la acción del sintalin. mediante la introducción de B.T..ufrc a su estructura.. esto 
debido a que se habia d'-'"nlostrado que éste fomtaba pane de la molt.."cula de 
insulina (26,44) 

Jabon y Loubatic:res en 1 '>42 en estudios clínicos sobre el tratamiento de la fiebre 
tifoidea. descubrieron que una sulfonamida provocaba hipoglucemia. tanto en animales 
como en el hombre. esta observación no tuvo aplicación inmediata en la clinica debido en 
panca fa elevada toxicidad de Jos compuestos ( 1 1,26.45) 

En 1955, Frnnkc y Fuchs descubrieron que el agente antibacteriano carou1amida, 
era útil en Ja clinica para el contTol de algunos diabéticos. ya que disminuia el az-Ucar de la 
sangTe en pacientes tratados por enfermedad infecciosa, demostrándose su utilidad, sin 
embargo, la carbutamida nunca se U!"OO oficialmente debido a reacciones lóxicas 
ocasionales.( 11 7) 

La carbutamida fuC dcspla.1'..Jtda en la clinica ya que ~ obtuvo la tolbutamida. la 
cual no actuaba como antibió1ico. por lo que cm menos tóxica. por Jo que pronto fué 
aceptada en el tratamicnlo de la diaheles. Posteriorn1cnte se intf"odujeron la 
clorpropamida, la mctahcxamida y la acc10:1cx.amida. 
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En J 957. Loubatiercs descubrió que la sultbnamida descubicna por Ja bon. no 
presentaba ef'cctos hipogluccmiantes en aniniaJcs privados de páncreas, por Jo que sugirió 
que la acción que presentaba cm el resultado de la estimulación del páncreas para sc.crctar 
insulina. 

También en 1957. Ungar y col • descubrieron que la ícnfOrrnina. tenia una 
tox:icidad tolerable. actualmente se accprn como un compuesto rcrapCutico Uril en el 
tratamiento de la diabercs (11,44) 

4..3.2.- Cl.ASlnCACION 

En la actualidad se cuentan con dos grupos de hipoglucerniantes orales· 

A) Sulfbnilureas 
B) Biguanidas 

A continuación se dará una breve explicación de las caractcristicas generales de 
cada uno de Jos grupos de hipoglucemiantcs orales Su presentación comercial y su 
dosificación se muestran en el Apéndice No 1 

4..3.2.1.- SUl.FONILUREAS 

Son de origen sintético. son las más empleadas y son en realidad sulfonamidas 
modificadas El grupo de sustancias que forman esta clase de hipoglucemiantes orales 
tienen el mismo mecanismo básico de acción. difiel"en entre sí. en su metabolismo. 
potencia y toxicidad (26. 77). Son titiles paca tratar diabetes mellitus de instalación en la 
madurez. que no puede controlarse en fonna adecuada con sólo la dieta 

Química J! Preparado.~· 

Son varios los compuestos que forman este grupo de hipogluccmiantes orales, 
todos presentan en su composición quimica un anillo bcncCnico, un grupo suUOnil y uno 
de urca. Los derivados de este grupo varían por sustituciones en los grupos benceno y 
u~ modificando f'undamenralmente su potencia. (3 1.44. 1 17) 
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La fónnula cstn.tctund básica de las sulfi>nilur-eas es la siguiente (26). 

R 1 - S02 - Nll - ca - NI! - R2 

Par-a que un Cannaco tenga acción hipogluccmianlc R 1 y R2 deben tener m4s de un 
carbono. La actividad también depende de otras caracteristicas. como son. cambios en el 
grupo alquilo R2 o en el grupo arito R l, o en un ion del gn1po fcnilo. también se asocian 
con diferencias en la disposición metabólica.. nivel sanguíneo. potencia tcrapéu1ica. efecto 
bacteriostático y toxicidad 

La estn.Jctura quimica básica de las ~ulfonilurcas es esencial para la acción 
hipogluccmiantc de dichos f"ilrmacos, el agregar un radical al anillo bencénico unido aJ 
radical sulfona aumenta la po1cncia de dichos compuestos 

Los mir..."1Tlbros de este grupo de hipogluccmiantcs orales son tolbutamid~ 
tolaz.amid~ acctohcxa.mida,. clorproparnida. carbutamida. gJibcnclamida.. glipzida.. 
gliquidona. glibomurida, y glicazida . cuya estructura química se muestran en la Fig 3 

El cuadro b.ii.sico de medicamentos de las instilucioncs del Sec1or Salud en Mt..;.,cico, 
incluye sólo tres sulfonilureas las cuales son tolbutamida. glibcnda.rnida y clorpropamida. 
Aunque hay que mencionar que se encuentran en desarrollo otros hipogluccmianles orales 
llamados rlc ~unda generación ( 139). los cuales son m<is potentes que los de primera 
generación. dis.minuycndo así la dosis que se debe de prescribir (J•1) En la Fig 4 se 
muestran las sulfonilurcas de primera y segunda generación 

Todos los compuestos de este grupo de hipogluccmianles orales son polvos 
blancos. sin olor, con pH Acido, solubles en alcohol e insolubles en agua. Son solubles en 
el contenido intestinal alcalino (26) 

Farniacodinaniia 

Se cree que el mecanismo de acción de todas estas sustancia.. .. es el mismo. sin 
embargo. existen diferencias entre ellas en cuanto a su metabolismo. lo que· lleva a 
diferencias importantes y útilt..a.s en la potencia y duración del efec10 (86) 

En el mecanismo de acción de estas sustancias el p;:lncreas juega un papel vital, ya 
que las sulfonilureas estimulan directamente a las células n de Jos islotes de Langcrhans 
para secretar insulina. El grado de granulación de las células de los islotes está relacionado 
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SulfonilurcHs 

Carbut.um1.da 

Tolbut.amídn 

C.loropropamida 

Acetoheaxam1.da 

Glibenclam1.du 

Gl1.piz.id.a 

G.liquidona 

Gl1.bornur1.da 

Gl1.caztda 

Tolazamida 

Estruct11rn qtlimicu 

lf2N-Q-so2-NH-CO-Nff-(Clf2).J-CH3 

u:1c-Q-so~-Nu-co-N11-<c11 2 >3-cu 3 

c1-Q-so2-Nll-CO-NH-(C/12)2-CH3 

H3C-co-Q-so2-NH-CO-NJl-o 

Cl~ CO-Nll-( Cll 2) ~-Q-so,-NH-CO-Nll-0 
~OCllJ 

u 3 c 

~N 
~ CO-Nll-(Cll2l2-0-so2-NH-CO-Nll-o 

Cll O~O 11-C'll -Cll -o~ -SO -NH-CO-Nll-0 J ...- J2 2 - 2 

"'-
o 

CH
3 

CH 3 

CH 3 -Q-so2 -NH-CO-NH-111.droxiborrilo 

cu 3 -Q-so2 -N11-co-1111-NOJ 

Clf3-Q-so2-Nll-CO-Nll-~ 

Fig.3. Estructuro quimicu de los hlpogluccmian~es orales 
su.1Eon1.lureas. (611, 77) 
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Primero generación: 

Tol butnmidu Acetohexamid1J 

CH ~SO -NH-CO-Nll-Nr-"'\ 
3~ 2 ~ 

Cloropropamida Tola?-llmídu 

Segenda generación 

CONHCll2Clf2-0-so2-NllCON/f-o 

~J( -
u3 c 

Glipizida 

Cl 

QcONllClf2CH2-0-so2-NllCONll-o 

OCll3 Gliburida 

Fig.4. Sulfonilureas de prlm-r~ y segunda generación. (19) 
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con el contenido insulinico del pla...•mm ( l 1. 77), es decir, la administración de uno de estos 
compuestos, se acompai\a de un incremento en el nivel plasmático de insulina y de una 
disminución en el contenido insulinico del páncreas A dosis usualmente cn1pleadas estos 
medicamentos producen hipoglucemia. dosis 1118.s grandes 1icncn un ef"t.-~lo directo sobre la 
producción ht.-¡láticn de glucosa (44,86) Con la administrnción continua de estos filrrnaco~ 
la dcgranulación de las células B se alcanza en 3 a 5 días (26) 

En la actualidad se han propuesto cuando n1cnos tres mecanismos de acc1on de las 
sulfonilurcas 

1 - !~1heruc1ún Jt.• u1s11/11tu u rx-zrllr d._· fu\ ct..'!1.tf<L\- JI /1'.Ult .. :rc•UJu:a': l ...a~ 
sulfonilurea...'i se fijan a un receptor especifico que se relacmna con un conducto de potasio 
dependiente de A TP en la membrana de la célula n, estos canales son grandes y juegan 
un papel inportante en la actividad eléctrica de la liberación de insulina La fijación de una 
sulfonilurca inhibe el flujo de iones potasio a travCs del conducto, despolari7..3ndosc Esta 
depolariz.ación, a su vez~ ahre un conducto de calcio. provoc."'\ndo que se inicie el flujo 
hacia adentro de calcio lo que lleva a un aumento del ni .... ·el intracelular de cslc ion y la 
consiguiente liberación de insulina preformad~ dandose el proceso de acoplamiento 
cxcitación-sc...~n. .. 'Ción nonnal ( l 8,22.S 1) 

2.- Red11cc.·1ún úe /u., conce11truc1t.>ne_ ..... ._;nc<_L\ úe Kf11._·aK011: Se ha establecido que 
la administración crónica de sulfonilureas a diahCtico!'> no dcpendicnte-s de insulína reduce 
la concentración sérica de glucagón Esto podría contnbuir al efecto hipoglucCmico de 
estos medicamentos El mccanisn10 de este cfec..."to suprcsivo de las s.ulfonilureas sobre las 
concentraciones de glucagón t.-"'S incicno. pero puc...~c implicar una inhib1c1on indirecta 
debido a la potenciación en la libcrac1ón tanto de insulina como de sornato.;tatina. que 
inhibe la sccrc...'Ción de las. cdula~ A 

3 - 1~0/1.'Tu.:1ei'-·1ún dt.• la acc.·1011 de la utsu/111a <'11 fo,. lf.Jl<Ío.\ hlanc.:o: Existen 
evidencias de que se presenta un aumento en la fijación de la insulina a los receptores 
tisulares durante la administración in "·ivo de sulfonilurcas a pacientes con diabetes tipo 11 
Un aumento en el número de receptores puede aumentar el efecto logrado con una 
administración dada de agonista. esta acción de las sulfonilurcas podria potenciar el efccto 
de las concentraciones bajas de insulina del paciente, asi como la insulina cxógcna (64) 

En algunos cstudm~ se ha observado que la biosintcs1s de insulina es dañada por la 
deficiencia de tiamina, por In que la tolbutamida por si sola no puede aumentar la 
biosintesis de hom1ona en estas condiciones ( IOó) 

Kobayashi Masato y col estudiaron un nuevo fan11aco sulfomlurca potente el 
HOE490, el cual mostró el mecanismo de acción siguiente este tarmaco provoca una 
supresión significativa de la gluconeogCnesis hepática de alanina. lácta1o, pin..avato, glicerol 
y fructuosa. En presencia de palmitato y alanina disminuye la producción hcpiltica de 
cetona corporal significativamente En dosis rclativamanle pequeñas tiene efectos 

3h 



antiglucont.-ogcnéticos s..imilares a Jos que produce una cantidad mucho mayor de 
tolbutamida y bufonnín. (68) 

En cuanto a su efecto las sul.foniltU"cas· 

1.- No actúan en aninlales y pcrsunas pancrcatectómir..adas 

2.- No aclúan en Ja diabetes juvt..~il o del 1ipo 1, o Ja diabetes que !i>C presenta en paciCfltCS 
con destrucción de Jos isJolcs de f....a.ngcrhans debida a panc..-cistítís c,-ónica 

3.- Por su acción aumc..-ntan el nivel de insulina en el plasma 

4.- No sólo estimulan la .función de las c.CJulas B. sino que favorecen la neo.formación de 
las mism.as. 

S_- Pueden tener acción propia en Jo que se r-ctie:rc al metabolismo de las grasas. sobre 
todo la inhibición de Ja lipolisis 

6.- Ejercen un erecto marcado para inhibir la Jiberacion de glucosa por el higado y 
aumentan los sitios Tcceptores de in:,.uJina en la superficie de las cClulas mononucleares de 
Ja ~ngrc y de los adiposilos. así como la sensibilidad de Jos tejidos a la insulina (9. 77) 

Como ya se indicó, las sulfonilu..-eas son inac1ivas desput!s de la extirpación del 
pá.ncrcas. sin embargo se ha observado que con una minima cantidad de tejido de cCJufas. 
beta f"uncionalcs ( JO% ) puedt.-n lleva..- a cabo -.u erecto (4 5) 

AIJSORCION. Los hipogJucemiantes sin1Cticos se absorben bien por todas las vías. 
incluido el tracto gaslrointesiinal, por lo que. actúan de mane..-a adecuada cuando se 
administran por vía oral. l...a absorción es nipid~ una vez absorbida c:icistc una 
concentración demostrable en el plasma sanguinc.,"<> a los 30 o 60 minutos. pa..-a llegar al 
mitximo a las 3 o 5 hons, para descender luego Jcntameme (.26.3 1 .44) 

JJ/STR//J( /C/CJN: Con la adminislrnción a.b*lJda :i;c distribuyen principalmente c-n el 
companimiento cxtracclular. En el sucnl se cncuenuan tanto en fonna libre como 
combinadas con las proteínas en un 95 '% 
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El volUmen de distribución es de aproximadamente de O 1 S l/kg de peso. esto quiere 
decir que estos ta.nnacos se distribuyen esencialmente: en el liquido cxtracclular de Jos 
órganos. (26,44, 77) 

!vff.;TA.B<>JJSAIO }' J·:.XCJU·.:CJON: La degradación metabólica ocurre 
principalmente en cJ higado y varia scgUn el compuesto l ..os mctaholito<> resultantes de su 
degradación se muestran en In Fig 5 

A continuación 5C describen los cambios que sufren cada uno de los compuestos aJ 
ser metaboliz..ados 

1.- To/hut~vnuk~: Es de acción más corta. se oxida rnpidamcntc. su vida media es de 4 a 6 
horas. Sus productos metabólicos son inertes. Se excreta en la orina en su mayor parte 
(970/o) en forma de mctabolito inactivo 

2.- A.ce1ohexarn1da: Se mctaboli7..a en el higado por hidrólisis con dc~cctilación. Su 
metabolito es un hipogluccm1ante muy activo l..a vida media combinada de la 
acetohcxamida y ~m compuesto reducido es de '.'> a 7 horas Cerca dd 1 O '%. del mctabolito 
es excretado en la bilis y aparece en las hc:ccs, el 90 o/o restante es excretado en la orina 

J - C"arh111an11da: Se acctila en JO a 50 ~ºy se excreta en orina en su fonna activa y su 
metabolito inactivo El ef'ccto hrpogluccmiantc má..ximo sucede en cerca de .'l horas. La 
eliminación es lenta de manera que puede dar lugar a acumulación 

4 - Clorpropanuda: Sufre hidrólisis en el organismo con fon11aciOn en pequeña 
proporción de dos mctabolitos inactivos. es excretada en orina. en mayor parte en forma 
activ~ siendo muy lenta su excreción Esta unida a la aJbürnina del plasma y no se alcanza 
un nivel maximo sanguíneo hasta después de 4 días de tratamiento 

5.- To/a=a.mida: Se absorbe lentamente Produce varios mctabolitos hipogluccmiantes que 
son excretados por riñón Sus efectos sobre la glucemia no son aparentes durante varias 
horas, su vida media es aproximadamente de 7 hora."i 

6 - Gllhenclamida: Se oxida en el organismo con formación de mctabohtos inactivos que 
son excretados en la orina Su acción es prolongada 

7.- <J/1p=1da: Es rapidamcntc absorbida en el sistema digestivo Se une a una o más 
proteinas plasmáticas Sus metabolitos son rapidamcnte excretados por el riñón 

8.- Glü¡uidona: Se transforma en el organismo por dcmctilación e hidroxilación casi 
totalmente ( 990/o ). los metabolitos se excretan en su mayor pan e ( 9 ~ %, ) en las heces y 
el resto por Ja orina 
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9.- Glica:.ida: Es mctabolizada por oxidación. dando lugar a tres metabolitos inactivos. 
los cuales son eliminados por la orina 

Aunque la tasa del metabolismo de estos rarmacos tiende a crecer a medida que 
progresa el tratam.icnto. en presencia de disfunción hepática y panicularmenle con 
funcionamiento renal defectuoso. se ha observado una marcada reducción en la 
eliminación de estos compuestos, lo que conduce n serias reacciones. (26,86) 

Reacciones AJ,•er.1iia!i 

Todas las sulfonilureas presentan reacciones adversas. el tipo y la frecuencia varian 
con Ja estructura química del tannaco y con la dosificación. Las reacciones cfU7...adas entre 
ellas son poco frecuentes. y la sensibilidad a un fannaco no impide el uso de las otras (26). 
Cuando se presentan reacciones adversas es posible reducir la dosis o recurrir a otro 
medicamento. (86) 

La hipoglucemia producida por las sulfonilureas no pres.cota tanto peligro como la 
inducida por la insulina. pero puede ser grave y de larga duración ( 4 S) 

Las principales re.acciones adversas de las sulfonilurcas son 

1.-Transtumos gastrointestinales Anorexia.molestias epigit.strica.s.náuseas,vómito, diarrea 

2.-Transtomos hepáticos: Ictericia hcpatocelular. aumento de la fosfatasa alc8.lina. 

3.-Transtomos cutáneos· Alergias del tipo ti y IV, erupciones urticarias morbilifonnes o 
maculopapulares. fotosensibilidad. eritema 

4.-Transtomos hemáticos: Leucopenia, trombocitopcnia pudiendo llegar la 
agranulocitosis y a Ja anemia aplá.stica 

5.-Manifestacioncs hipoglucemiantcs No son muy frecuentes dado que la potencia de 
estos agentes no es muy grande, pero puede observarse con todas las sulfonilurcas. en 
algunas ocasiones ha sido intensa sobre todo en ancianos y con Carmacos de acción 
prolongada 

6.·Reacción disulfirámica Se presenta al ingerir alcohol~ se observa robincudez y calor en 
la cara, cCfalea. taquicardia y opresión en el pecho. el nivel s.anb7llineo de acetaldehido no 
esta elevado 

7.-No se recomiendan durante el embara.2'.0 
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8.-No se deben administra.- en pacientes con ín.-wficicncia hcp8.tíca y r-enal. 

4.3.2.2.- HIGUANIDAS 

El efecto hipoglucemiantc de las biguanidas fué dcscubicno fortuitamente por 
Ungar en 1957. Este grupo de hipogluccmian1cs se desarrollaron a u-avés de las 
monoguanidas y diguadidas. en las cuáles los dos radicaJes guanidina fueron separados por 
un puente metilo. sinlétizando finalmente la.'i biguanidas (3 1. J 17) 

No se conoce con ccrte7.a la fom1n en que estos larmacos disminuyen la glucemia. 
pero su acción no depende de la presencia de lcjido insular funciunante (94) 

Qulnrica y P'reparado ... · 

De una serie de íannacos sintéticos b8sicos derivados de la biguanida resultaron 
los más conveniente..-.. cuya estructura química básica se muestra en la Fig t>. al iguaJ que 
Jos compuestos que forman este grupo 

Las diferencias químicas y la relación <..-ntre la estructura quimica y la acción 
hipoglucemiante que existen entre los diferentes compuestos son las siguientes 

1.- Fetifonnín: Presenta un grupo renilo unido a uno de los 8.1omos de nitrógeno. Es el 
larmaco mits potente. esto debido a Ja p.-escncia del anillo bencCnico. 

2.- Buformí11: Presenta un grupo metilo unido a un a.como de nitrógeno. Su acción 
hipogluccmiantc es aumentada por- la sustitución de un hidrógeno de uno de los grupos 
amino tcnninales. por el grupo alquilo 

· 3.- Meifonnin: Presenta dos grupos metilo unidos a un átomo de nilrógcno Su actividad 
disminuye al intervenir dos grupos alquilo conos. 
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11 , 
/N"" 

lf2N-c¡¡ e R ,, 
Nll NH 

Bigua.nida 

Fenformtn (DBI, Hel.trol.50) -Nll-(CH 2 > 2~ 

BuformI.n -NH-(CH 2 ) 3 -cn 3 

Metformln -N-(CH 3 ) 2 

Fig.6. Biguanidas. (64} 
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La sustitución de un grupo butilo o un grupo dimetilo aumenta la dosis efectiva 
necesaria. pero tales cambios estructurales no modifican significativamente la potencia 
real. (26) 

l-Ormacodi1tamia 

Este gnJpo de rarm.acos no actúan por estímulo del páncreas para secretar insulina. 
no inducen hipoglucemia en personas normales. no aumentan la concentración de insulina 
en el plasma y no influyen en la morfología de la.'i células beta. Son difCf"cntes a las 
sulfonilurcas porque pueden actuar en ausencia de insulina y de pincreas (44.77) 

Todavía no se obtiene una explicación del mecanismo de acción de las biguanidas. 
Como se mencionó. su acción reductora de la glucosa sanguinea no depende de la 
presencia de ~lulas B pancrciticas funcionales La glucosa no disminuye en personas 
nonnales después de un ayuno de toda la noche. pero las concentraciones sanguíneas de 
glucosa posp.-andiaJ se reducen considerablemente durante la administración de fcnforrnin. 
Los paa;icntcs diabCticos presentan menos hipcrgluccmia en ayuno. as.i como 
hipergluccmia posprandial después de la administración de alguna biguanida, sin embargo. 
la hipoglucemia durante el tratamiento con bigunidas es esencialmente desconocida. 

Por lo anterior. estos agentes podrian llamarse mAs adecuadamente 
'"cuglucCmicos.. que agentes hipoglucémicos ( 64) 

Los mecanismos de acción de las biguanidas propuestos actualmente SOO" 

J.- Inhiben la abso .. ción intestinal de glucosa. lo que explica el descenso de peso. 

2.- Aumentan la captación de glucosa por el mUsculo. Producen aumento del consumo y 
oxidación de la glucosa por el tejido graso. pero requiere de una cantidad minima de 
insulina . 

.J.- Inhiben la gluconcogCncsis hepática aumentada en la diabetes. 

4.- En dosis relativamente grandes aumentan la utilización de glucosa, estimulando la 
aluc:ólbis anaerobia. con fonnación excesiva de icido láctico, lo que puede provocar 
kidosis láctica. el cual es un fenómeno tó:otico irnportante. (77) 

3.- El f"enformin puede ejercer su efecto en el metabolismo de la glucosa al bloquear la 
uanúerencia de energía en algún sitio del citocromo O de la cadena respiratoria. (9) 
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6.- Pueden intcñcrir en la unión de la insulina a las proteínas plasmáticas. lo que lleva a 
una mayor cantidad de honnona libre o activa. 

7.- Se ha observado que estos fannacos amplian la vida media biológica. de la insulina. (9) 

En cuanto a su efecto las biguanidas: 

1.- Se usan en el tratamic..~lo de la diabetes del adulto 

2.- Inhiben el transporte activo de glucosa 

3.- Aumentan la captación de glucosa. pero no la transfonna.n en glucógeno sino en 8.cido 
láctico por el mecanismo de glucólisis Este fenómeno puede deberse a la inhibición de las 
enzimas que producen la oxidación final de la glucosa en el ciclo de Krcbs 

4.- Al disminuir la absorción de glucosa provocan perdida de peso. además pueden inhibir 
la lipogé:ncsis. (77) 

Una comparación de algunas de las acciones de la insuli~ sulfonilurcas y 
biguanidas se muestran en la Tabla IV. 

El fcnfonnín se usa a menudo en combinación con las sulfonilureas o con la 
insulina. debido al hecho de que aproximadamente Ja mitad de los pacientes tratados con 
sutronilurcas solas se vuelven inSt..~sibles a la terapia en cuatro ai\os. y la mayoria de ellos 
pueden ser controlados por un periódo variable de tiempo agregando fcnf'onnin a dicho 
tratamiento. 

Se recomienda que el uso de estos fannacos se limite a un grupo pequeño de 
pacientes con diabetes no cctónica.. de aparición en la edad madura. en los cuales el uso de 
insulina plantea problemas especiales (86) 

Farlftactu:inética 

.ABSORCI01V Y f.JJ._\"f"R/JJUC/ON: Las biguanidas se absorben como las 
adfonilurcas. Después de su administración se absorben en el conducto gastrointestinal~ en 
el plasma sanguíneo no se combinan con las proteínas. Su volUmen de distribución es de 
aln:dedor de O. 1 l/kg . El fcnfonnin se absorbe aproximadamente en un 500/o (77 .1 l 7) 
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Insulina Sul fon!l ureas Biguanidas 

Incremento en Incremento en la Incremento en la 
Acción principal el transporte secreción de in- anaerobiosis 

de glucosa a sull na 
les células 

Algunos efectos subsidiarios 
Secreción de insulina Disminuida Aumentada Disminuida 
Captación de glucosa por 
tejidos periféricos Aumentada Aumentada Aumentada 
Glucogénesis hepática Disminuida Disminuida Disminuida 
Ghconeogénesis Disminuida Disminuida DI sci nuida 
Glucógeno hepatico Aumenta do Aumentado Disminuido 
Fos(orila<ión 01ldativa Aumentada Aumentada Disminuida 
Efecto hipoglucemiante 

Sujetos normales Marcado Moderado Ninguno 
sujetos depancreatizados Marcado Ninguno Ligero 

ttipoglucemia manada Común Rara Singuna 
Utilización del lactato Aumentada Aumentoda Disminuida 
Efectos colaterales 
irreversibles Presentes Raros Ninguno 

Tabla IV. Comparación de algunas acciones de la insulina, sulfanilureas y 
biguanidas. (Bb) 



MF:TAHOIJSA-10 Y /Q{CR.J-.:CJON Su biotransformación y excreción son 
diferentes a las sulfonilurca.s. Los metabolitos resultantes de su biotransfonnación se 
muestran en la Fig.5. 

Los cambios que sufren fas biguanidas al ser mctabóli;r..adas !';nn los siguit."TltCS 

1.- Ferifonnin: Se oxida en el organismo parcialmcn1c. sufre una hidroxilación en cl anillo 
bcncCnico. El larmaco y el metabolito se excretan en Ja orina en fonna ráprda Su vida 
media es de 7 horas aproximadamente 

2.- /J11fi»7nin: No es mctaboli.7..ada en el organismo, se excrct.n en In orina como tal. su 
vida media es de 5 horas 

3 - Me(ft1nnút: No es metnbolir..ada en el organismo, es excretada en orina Su vida media 
es de 17 minutos en su distribución y 1 S horas para su eliminación 

Como se observa son tannacos de acción fugR.7.. por lo que se recomienda 
administrar preparados de acción prolongada pana poder realizar una toma diaria (3 l, 117) 

Reaccione3· Adver~·a.s 

No se han registrado reacciones adversas con consecuencias graves. Son capaces 
de producir los siguientes transtornos: 

1 .- Gastrointestinales: Anorexia.. nis:ucea, vómito. cólico. diarrea. sabor metálico. 

2.-Acidosis lactica: Exceso de ácido láctico en el plasma sanguineo, es raro pero puede ser 
mortal. Este transtomo se ha observado principalmente en pacientes con enf'ennedad 
grave hepática.. renal o cardiaca. 

3.- Hipoglucemia: Es poco frecuente y nunca es grave, cediendo rapidamente al ingerir 
azUcar. 

4.- PCrdida de peso y debilidad. 

S.- No se recomienda administrar durante el embarazo ( 44.86) 

Los sinlomas gastrointestinales que se presentan con las dosis mas altas limitan Ja 
completa acción terapéutica, pero también reducen al minimo la presentación de 
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hipoglucemia. En presencia de insulina en el tratamiento de rutina,, en algunos pacientes no 
se presentan anonnalidades muy notorias dcJ icido láctico sanguíneo. Todos estos 
slntomas son revcrs1Dlcs con sólo reducir la dosis. (86) 
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5.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

DE LOS lflPOGLUCEMIANTES ORALES 
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A continuación se da una lista de filnnacos y sustancias que pueden interactuar 
farmacológica.mente con los hipogluccm.iantcs orales. dando. en caso de estar reportados_ 
el probable mecanismo de acción por el cual intcractuan~ se dan además. Jos usos 
fannacológicos de estos fármaco. el efecto que pueden provocar dichas interacciones y 
algunas indicaciones que se pueden seguir para minimizar el eíecto de estas. 

5.1.- SULFONILUREAS 

Las sulfonilurcas son los hipogluccmiantcs orales de primera elección para el 
control de la diabetes. siendo la tolbutamida el rarmaco mas frecuentemente usado. lo que 
las hace ser utilizadas en la gran mayoria de los estudios rcaJiz.ados en el campo de las 
interacciones f"armacológica..<1 de Jos hipogluccmiantcs orales. poi'" lo que esta revisión 
bibliográfica esta basada en los estudios realizados con estos fa.nnaco. sin embargo. se 
induyen en ésta los repones encontrados rcícrentcs al otro grupo de hipogluccmiantes 
orales. lu biguanidas 

5.1.1.- ACETA7A>LAMIDA 

USOS FA/UMCOl.OGICOS: 

1.- Glaucoma de ángulo cerrado. 
2.- Edema en insuficiencia cardíaca congestiva. 
3 .- Epilepsia 
4.- Glaucoma de ángulo abierto.(64) 

INTERACC/ON: En diversos estudios se ha informado que la acctazolamida 
puede producir aumentos considerables de la glucemia (hipcrglucemia) en prediabéticos y 
diabéticos sometidos a tl'"atamiento con hipogluccmiantes orales sulfonilurcas. mientras 
que tiene esca.so efecto en sujetos nonnales Aunque f"alta confinnal'" estas observaciones 
(61.79) 

MEc;,aNISMlJ: No establecido. 
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INDICACIONES: Aun cuando las pruebas de intcntcCión son muy escasas. 
dcberi: vigilarse a los pacienlcs que reciben aJgun hipogJuccmiante oraJ sulfonilurca en lo 
que se rcficr"c a los efectos hiperglucemiantcs que se pudieran presentar cuando se agrega 
accta.zolanüda a su tratanticnto farmacológico. 

S.1.2.-ACIDO ETACNINICO 

USOS ,_"AIM#ACOl.O<ilCOS: 

1.- Edema pulmonar agudo 
2.- Edema refractario. 
J.- HipcrcaJccmja 
4.- Sobredosis de aniones y cationes. 
S.- Insuficiencia renal aguda. 
6.- HiperunccnUa. (44.64) 

INTERACC."ION: Se ha observado que este diurético tiende a elevar Jos niveles de 
glucosa sanguinc.a. en diabCticos y prediabc!ticos tratados con algún fi'umaco sulfoniJurea 
(45) 

MECANIS~#O: No establecido. 

INDICACIONES: Aunque el mecanismo por el cual el ác.etacrinico produce un 
cuadro h.ipcrgJucémico no ha sido csrablecido. se recomienda vigilar al paciente que recibe 
este f""annaco. para evitar problemas importantes que pudieran poner en riesgo Ja vida del 
paciente. 

S.1..3.- ADENINA Y GUANINA 

l/SOS FAllMACOLO<ilCOS: Sin usos fannacolóé,.Jcos 

INTEllACCION: En estudios se ha demostrado el efecto de Ja adcnina y Ja 
..,.nina sobre la unión de la Glibcnclamida a los roccptorcs sulfonilurea. Observándose 
que el complejo Mg2+-ATP. que panicipa en Ja vía de la biosintcsis de novo de las purinas 
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a partir de la ribosa-5-fosfato y de ATP. disminuye la unión de glibcnclamida al receptor. 
provocando un cuadro hiperglucémico. (BJ. t 19) 

1'1ECA.NISIHO: Aunque no se hA establecido el mecanismo por el cual la adcnina 
y la guanina pueden inhibir la unión de la g.libcnclamida al rcccplor sulfonilur~ en 
diversos c-studios se ha dernos.trndo que dichas purinas en cantidades elevada..... pueden 
inhibir t""Sta unión 

Como ya se mencionó. la glibenclamida interactúa con el rt..~eptor sulfonilurca y al 
activarse los canales de K + sensibles a A TP en Ja membrana plasm.<ltica de la cC:lula ll 
pancn:.atica.. en una terapia inicial. provocan la liberación de insulina En estudios reci~tes 
se ha demostrado que el complejo Mg.2+-ATP disminuye la unión de glibenclarnida al 
receptor sulfonilurea con la subsecuente disminución de la liberación de insulina 

Lo anterior fuC demostrado al trabajar con eones de CCTcbro de cerdo uatados con 
cantidades importantes de adenina y guanina Se midió la cantidad de receptores de 
sulfonilurcas solubles n."'CUpcrados. obtcniCndose los siguientes resultados 

La rná."t(irna recuperación de reccpton .. ~ en extractos limpios aumento a 40-S~'á 
La unión especifica de 3H-glibcnclamida a Jos roccptorcs solubles corresponde a la unión 
espcchica a microsomas En microsom.as de extractos limpios. al adicionar complejos de 
l\1g2-+ de ATP.ADP. GTP y GDP, se inhibe la unión de glibenclamida 

Estos efectos no fueron observados en auM:ncia de ~1g:!-t En e....:tractos limpios. 
300 n,:--1 de Mg2+-ATP redujeron el nUmero de sitios de alta afinidad para 3H
glibenclamida. a 52°/o y aumentó la disociación ocho veces m.is, el complejo 11.1g.2+-ATP. 
tuvo una cfoctividad maxima de 41 ml\1 TambiCn se observó que la fosfatasa alcalina 
acelCTa el complejo Mg2•-ATP a inhibir la unión de JH-glihenclamida 

Estos datos sugieren un control del receptor sulfonilurca del cerebro de cerdo e 
islotes pancreitticos por fosforilación de proteinas ( 1 1 CJ) 

INDICAC/ONE..'-•: Por lo anteriomlcnte descrito es necesario llevar o tener un 
plan de alimentación adecuado. ya que una dicta rica en proteínas derivaria un cuadro 
hipcrglucémico( 1 19). dificultando el control del paciente diabetico tratado con 
hipogluccrniantes orales 

La planeación alimentaria es una de las herramientas más poderosas que se tiene 
para controlar la diabetes. Csta ayuda a 

t.- Controlar la cantidad de glucosa en la sangre 
2 - Mejorar la forma en la que el cucrp<.• usa la insulina 
3 .- Controlar el f>C!'O· 
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4.- Sentirse mejor y mejorar la saJud en gencraJ. 

Existen varias Comias para planear comidas para ayudar a alimentarse bien. sentirse 
bien y controlar Ja diabetes: 

J.- Ingerir alimentos balanceados; Es importante ingerir diariamente una variedad de 
alimentos que incluyan la cantidad adecuada de· 

a) Carbohidratos (pan. fruta. vcgctaJcs ). que proporcionan la mayor pane de 
energía. 

b) Proteínas (camc. pescado, leche). que furtalcccn los mUsculos y proporcionan 
algo de energía. 

e) Grasas (carne. productos lácteos, aceites comestibles), que se alrnaccnan y se 
usan postcriormenlc como fuente de cncrgia 

2.- Ingerir Jos alimentos y refrigerios sc...~n el horario establecido 

.3.- Consumir más fibra . 

./.- Ingerir menos azúcar. 

5. - Ingerir menos grasa de origen animal. 

6.- Comer menos sal. (29} 

S.1.4.- ALOPURINOL 

1 .- Gota primaria o secundaria a hiperuricemia. 
2.- Secundaria o transtornos como leucemia aguda o crónica. 
J.- Policitcmia vera. 
4.- Micloma muhiple. 
S. - Psoriasis. 
6.- H.ipcruriccmia secundaria a procesos malignos. 
7.- Función renal alterada. (67) 
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INTERACCION: Se ha posruJado que el aJopurinol o !l>Us mctabolitos podrian 
competir con la clorpropamida por los sitios receptores. incrementando la acción 
hipoglucémica. ( 6 1 • 121 ) 

MECANISA,0: No establecido Petitpierrc y col .• trabajaron con siete pacientes 
tratados simultáncamenre con aJopurinol y dorproprunida. En dos pacientes se observó 
que Ja vida media de Ja clorpropamida aumento nolablcrnentc (más de 200 horas). En dos 
pacientes Ja vida media de Ja clorpropamida parccio estar ligeramente prolongada. En Jos 
tres Ultimas pacientes que lomaron alopurinol sólo. aumento por uno o dos dia.s la vida 
media de la ciorpropamida. mantenicndose dentro de Jos limites nonna..les Estos datos 
sugieren una intcnlción f"armacológic.a entre aJopurinoJ y clorpropamid.a provocando un 
aumento del cfec;to hipogluccmianlc de esta Ultima. (48) 

INDICACIONE..t,·: Aunque la evidencia de una interacción fannacológica no esta 
bien detnosu-ada. dc.."hc vigilarse a los paciente..~ diabéticos controlados con cualquier 
hipogJuccmianle oral. que rcquic..'-ran un tratamiento conjunto con alopurinol. ya que puede 
presentarse un aumento del efecto hipogJucemiantc con las alteraciones resuJlan1es de esre 
cuadro como son desmayo, dcbiJidad. sudor-ación. céfalcas. palpitaciones. conJusión~ 
taquicardia. alaxia. transtomos visuaJes. etc 

Se debe vigilar estrc..~hamcntc Ja glucemia y ajustar la dosis del hipogluccmianre. 
además de que es necesario llevar un plan de alimentación adecuado ( ver indicaciones 
5.1.3) 

5.1..5.-AMONIO CLORADO (Cloruro de Amonio) 

usos· FARMACOLOGICOS: 

1.- Como diurético en la isuficiencia cardiaca congestiva 
2.- Cirrosis con escitis y edema (26.44) 

INTERAC"'CION: Se ha demostrado que el uso concomitante de clorprop41T1ida y 
cloruro de 8.Jtlonio provoca. un aumento en cJ efecto hipoglucemiante. (92) 

MECANISAIO: El amonio dorado administrado en periódos y dosis prolongadas 
acidifica la orina. provocando una disminución en Ja ionización de la clorpropamida. 
diuninuyendo su excreción urinaria. 



Nouvonen y col • lrabnjaron con seis 5ujetos recuperados tf"atados con 
clorpropamida y pretmtados con cloruro de amonio. obteniéndose un plf urinario de 4 _ 7 a 
S.S. Se detcm1inó un aumcnlo en la vida rn<..-dia de la clorpropamida de 50 a 69 horas. El 
alcance del cJoruro de amonio para inducir la acidificación de la orina provoca un aumento 
del cfc...-cto hipogluccmiante de Ja clorpropamid~ cuyo mecanismo no esta establecido. sólo 
se ha podido observar su importancia. clinica en aJgunos pacientes En pacientes cuya 
orina fué alcalina previa a Ja administración de cloru.-o de amonio pueden pf'"csentar un 
grado de .-educción en el pi 1 urinario y de este modo aumenta un gr-ado los niveles de 
clorpropamida en suero. (48) 

INDICAC"IONI-:..~: Cualquier síntoma de ak-rta de un posible cuad.-o 
hipoglucémico (ver indicaciones 5 1 4) debe se.- considcnsdo de importancia, po.- Jo que se 
debe tener una vigilancia estrecha del paciente que lleva una terapia combinada de 
hipogluccmiantes o.-aJcs y cJoruro de amonio 

S.1.6.- ANTICOAGUl..ANTl-:S ORAl..ES 

VSOS FAIMIACOT-<JGTCOS: 

J.- Tratamiento de embolias pulmonares 
2.- Trombosis venosas profundas 
3.- Reducción de la formación del trombo despuCs de infano al miocardio 
4.- Cardiopatias reumáticas con lesión vascular-. 
S.- Arritmias auriculares con obstrucción hcmodin.ámica. (67) 

INTERACCION: Se ha visto que al adicionar dicumarol al tratamiento del 
paciente diabetico controlado con tolbutamida o clorproparnida,. el cf'ecto hipogJucémico 
de éstos se ve aumentado. 

También se ha observado que en una terapia concomitante con dicumarol y alguna 
de estas sulfoniJurcas el efecto del dicurnarol es alterado. (79) 

/ltECANISMO: Se puede hablar de dos posibles mecanismos 

A) F:.Jec10 del u11ticoaJ..7-1lfa111e oral sohrt.• lo ... ·fármac:o.\· u11trdu2hé1""''": 

1 - El dicumarol inhibe el metabolismo hepático de tolbutamida. 
2.- El dicumarol aumenta los niveles de clorpropamida en suero. debido a daños en 

el metabolismo hepático y/o evidenciando una .-educción renal de clorpropamida. 
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1.-La lolbutamida puede iniciaJmenle mejorar el efecto anticoagulante del 
dicumarol. debido al desplazamiento de la unión del dicumarol a las protcinas plasmáticas 

Si se continua la lerapia con ambos fi.rnuu:os. puede resuhar una disminución en 
los niveles plasm.i.ticos y efcelo amicoaJ:,'Ulante del dicumarol Esto puede deberse a un 
metabolismo accJcrado del dicumarol debido aJ desplazamiento en Ja unón a la protcina 
y/o por la inducción cn.zimatica inducida por tolbutamid.a. 

Estos posibles mecanismos fucr-on observados estudiando el cf"ecto anticoagulan1e 
sobre los rannacos antidiabéticos. obteniéndose Jos siguientes resultados: 

El dicumarol produce un aumento apreciable en Ja vida media de la rolbutamida. 
además el nivel inic.iaJ de tolbu1amida puede ser aumentado por el dicumarol. estos 
aumentos son acompailados por la supuesta mejoria del efecto hipoglucemiantc. Se han 
rqK>rtado casos sev«os de reacciones hipogJucenUan1cs. debido aJ uso concomitante de 
estos dos tinnacos. sin embargo. no se encuentra bien documentada la interacción 
f"armacológica entre el dicumarol y la tolbutamida TambiCn se observó que el 
metabolismo de la tolbutamida. es afectado por la administración de wañarina. fcnindiona 
y fcmprocumon. (48) 

Para explicar el posible mecanismo de interacción de los finnacos antidiabéticos 
sobre los anticoagulantcs oraJes. se trabajó de la siguiente manera· 

En 1958. Ch.plm y Cascell trabajaron con pacientes estabilizados. tratados con 
dicumarol. estos pacientes manifcsl.aron hipoprotrombincmia como consecuencia de una 
terapia concom.ilanle con tolbutamida, además se observó una alteración de la 
f"armacocinética del dicumarol. así como una alteración de la rcspucst• anticoasulantc. 

También se observó que la vida media del f"enprocumon no se alteró por Ja 
atminiaración de tolbutamid' insulina. gJibenclami<t. o glibornurida. ( 48) 

INDIC,;ICIONES: La hipergluccmia puede promover el desarrollo de 
ateroesclerosis (9). La arterosclerosis de fas arterias COl"onarias. arterias cerebrales y de 
las anerias de las extremid.dcs inferiores. rep~tan fa mayor causa de morbilidad del 
paciente diabéticio. De aqui la importanci• de pi-evenir dichas complicaciones. esto para 
disminuir el riesgo de un inf"arto aJ miocardio, lo cual dcrivaria el uso de tarmacos 
anticoagulantes orales. con la subsecuente interacción farmacológica y• descrita .. 

La aneriosclcrosis es debida a varios factores: 
1 . - Hipergluccmia. 
2. - His-lipemia. 
3.- Hipenensión. 
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4.-0bcsidad. 
S.- Hipercoagutabilidad de la sangre. 
6.- Tabaquismo. 
7.- Sedentarismo (122) 

Estos son facto.-cs de riesgo de la cnfcnnedad vascular tanto en pacientes 
diabéticos como en no diabéticos. Estas complicaciones se pueden controlar o disminuir 
con actividad fisica.. Esta actividad fisica es especialmente importante para un paciente 
diabético. ya que con ella se puede. 

1.- Controlar la cantidad de glucosa en sangre 
2.- Controlar el peso quemando c:alorias La actividad y el plan de alimentación ayudan a 
alcanzar y mantcnCT el peso adecuado 
3.- Mejorar la salud gcnc..-al La actividad tisica diaria estimula la circulación. mejora la 
presión sanguinca. fortalece el corazón y los pulmones 
4.- Sentir mejor tanto fisica como emocionalmente Ayuda a aumentar el nivel de energía. 
también ayuda a reducir la tensión y el estl"css (29) 

Si se dil el ca.-m de la necesidad de utiliz..ar un tannaco anticoagulante oral. es 
conveniente vigilar aJ paciente diabético. ya que un cuadro hipoglucCrnico es posible. se 
debe estar espL-cialmente ah.."T'ta a cualquier síntoma hipoglucCmico que pudiC"T"a 
presentarse. como son desmayo, debilidad, sudoración, céíalea. palpitaciones. confusión. 
taquicardia.., ataxia, transtornos visuales 

5.1.7.- ANTICONCEPTIVOS ORALES 

USOS FARMACOl.lJGICOS: 

1 .- Prevenir el embarazo. 
2.-La combinación de estrógeno-progcstógcno en dosis aJtas se utiliz.an para tratar 
alteraciones del ciclo mentrual como son cndometriosis e hipcnncnorrea. 
3.- El estrógeno con progcstógcno tambiCn se emplea para tratar el acné inducido por 
hormonas .. pero en muchos casos es ineficaz. (64,67) 

INTERACC."ION: Los anticonceptivos orales al ser administrados a pacientes 
tratados con acctohexamida producen hipcrgluccmia (61) 

MECANl.'\'"#0: Se ha observado que los anticonceptivos orales disminuyen la 
tolerancia a la glucosa. Esta tendencia depende de muchos factores como el tipo de 
C91eroidc. el tipo de paciente y la duración de la administración. 
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Se ha postulado que los anticonceptivos orales podrian aumentar los 
r-equcrim.icntos de insulina. sin embargo, RcdCI'" y Tulgan describieron el ca.so de un 
paciente que rccibió acetohcxamida en quit..-n el uso de un anticonceptivo oral produjó la 
Caha de control de la diabetes. aunque no se ha cst.ablecido concJuycntemcntc que el 
anticonceptivo oraJ haya sido el causante Esto tarnbien se ohservó en algunos pacientt.."'S 
con citncer prostático tratados con dictilestilbestrol. los cuales tenian una tolerancia a Ja 
glucosa. nonn.aJ antes de la administración del anticonceptivo y que después presentaron 
un cuadro prcdiabético 

De tal modo. los efectos de los anticonceptivos orales o los estrogCnos sobre la 
tolerancia a la glucosa son complejos y el resultado depende del tipo de paciente y de la 
dosis empleada. (48) 

INDICAC~ONE..•;: Se sugiere que las pacientes diabéticas traten de utili,,.ar otros 
métodos anticonceptivos en lugar de los agentes por via oral ( 1 07) Si esto no resulta 
práctico. se deberñ vigilar estrechamente a la paciente. ya que un cuadro hipe.-glucémico 
es posible. 

S.1.8- BLOQUEADORES !}-ADRENERGICOS 

USOS FARMACOl.OGICOS: 

1 .- Impiden la respuesta a la actividad nerviosa adrcnérgica estorbando la liberación 
nonnaJ de adrenalina en las terminaciones nerviosas. 
2.- Las respuestas beta incluyen vasodilatación. relajación bronquiaJ. asl como también. 
cardioaccJcntción y aumento de la contractilidad miocardica.(26.44.64) 

INTEllACCION: Los lannacos bloqueadores f}-adrenérgicos al ser administrados 
a pacientes diabCticos controlados con alguna sulfonilurea pueden provocar un aumento 
del efecto hipogluccmiantc. esto como resultado de una interacción farmacológica entre 
estos dos fiannacos. 

MECANISMO: Se mencionan cinco posibles mecanismos de intcraccióff 

/.- Los bloqueadores Jl-adrcnérgicos inducen la disminución de la glucosa después 
de la recuperación de la hipoglucemia inducida por la insuli~cste mecanismo esta 
probablemente relacionado a la inhibición del efecto hipcrgluccmiante de la adrenalina,. la 
cuál es liberada en respuesta a la hipoglucemia 

59 



2.- Inducen hipcncnsión durarue Ja hipoglucemi~ esto esta rdacionado al bloqueo 
dcJ cf'ccto vasodilatador de la adrenalina liberada en respuesta de la hipoglucCfTlia. 
pcnniticndo que se presenten cf'cctos de vasoconstricción con aumento de Ja presión 
sanguinca . 

.3.- Inducen la inhibición de la taquicardia producida duran1c: Ja hipoglucemia. esto 
esta relacionado a la inhibición del efecto estimulatorio cardiaco de Ja adrenalina liberada 
en respuesta a la hipogluCCJnia 

-1.- Pueden inhibir la secreción de insulina. llevando a cfc..-ctos hipcrgluc¿.micos 

.5.- Pueden dañar la circulación periférica. y en pacicnrcs diabéticos puede tener 
igual dailo. (48) 

INDICACIONES: Los f3-hloqucadroes cardiosclectivos como son metoprolol y 
atenolol son probablemente Jos fii.rrnacos que producen menos efectos no dcceados Es 
prcf"crible utilizar estos agentes cardiosclcctivos en pacientes diabcticos. cspeciaJrr.ente en 
aquellos pacientes que presentan episódios hipoglucCmicos. Sin embargo. la seguridad de 
estos agentes cardioscJectivos es sólo relativa. ya que pueden presentar un bloqueo no 
selectivo. esto CSJ>'-'Cialmcnte a altas dosis 

Los pacicnlt..~ diabCtlcos que rct:ibcn f}-blnqucadorcs 1iencn que infonntlT de 
episodios hipogJucCmicos (ver indicaciones 5 1 4) que pudieran prcscmarse duranrc el 
tratamiento. así como la presencia de taquicardia 

Los ractorcs que predisponen la hipoglucemia son ayuno, cjCJ"cicio prolongado. 
dosis altas de mcdiaunentos, y posiblcmcnrc Ja edad Por lo que se recomienda que no se 
ingiera el medicamento en ayunas, rcali7.ar ejercicio moderado. y tomar la dosis indicada 

S.1.9.- CLOFIBRA TO 

USOS F.A~'ACOl~OGIC<>S: Su uso tcrap6.Jtico esta indicado para contrarrestar 
las concentraciones altas de Jípidos en Ja sangre. (64.67) 

INTER.ACC'ION: El clofibrato es un filITIUlco hipolipidCmico que es capaz de 
aumentar la acción de la clorpropamida (77) 

También se ha observado un ef'ccto inhibidor de Ja glibenclamida sobre Ja 
antidiuresis inducida Por clofibrato ( 1 03) 
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MECANISA#O: El mecanismo del probable aumento del cf"ccto hipogluctmico de 
las sultbnilurca.s causado por el cJofibrato no ha sido establecido. sin embargo. se han 
propuesto algunos mccanissnos, estos son 

f.- l>csplu..amicnro de Ja sulfoniJurca de Jos sitios de unión con las p101cín.as 
plasm'1ticas. 

2. - Disminución de la: resistencia a Ja in~uhna ( J S) 

3.- Competición entre el clofibrato y Ja dorpropamida por In. secreción tubular 
renal. (98) 

No se ha establecido el mecanismo del efecto inhibidor de la glibcndamida sobre la 
antidiuresis. inducida por el clofibrato en pacientes con diabetes inslpida. ( 103) 

Aun cuando algunos autores no han podido detectar ef'ecto alguno del cJofibrato 
sobre cJ ef"ecto de los hipoglucemianres orales. otros autores han observado el aumento de 
la hipoglucc:mia en pacienrcs diabCticos Esto lleva a pensar que algunos pacientes 
diabéticos parecen desarrollar un aumento de la hipogJuccmi~ cuando se les administra 
clofibrato simuhA.ncamcnte con alguna sulf"onilurca.. mientras que otros no resultan 
aíectados Los bajos niveles de albúmina en el suero pueden predisponer al paciente a un 
aumenlo de Ja hipoglucemia (::!J) 

INDICACIONE.\': No parece ser necesario evitar el empleo simultáneo de 
clofibraln y sutfonilurca...,.. sin embargo, se debe controlar a los padcnrcs tratados de esta 
manera en Jo rcf'erente a In hipoglucemia que pudicr-a presentarse Esta medida de 
precaución debe aplicanu:: especialmente a aquellos pacicnles estabiJiz.ados con alguna 
sulf"onilurca y a Jos cuaJcs se les inicia o suspende una terapia con clofibrato. 

S.1.10.- CLONIDINA 

CJSOS FARAIACOl .. <KilCOS: Se emplea para disminuir la presión sanguinea en 
pacientes cuyo promedio de presión sanguinea diastólica es de 90-95 mmHg o ma..-. 

INTERACCION: l...a clonidina al ser administrada a pacientes diabéticos tratados 
con aJguna sulf'onilurea provoca una reducción aparente de Jos signos y sintomas de 
hipoglucemia,, asi como una inhibición de la producción de catecolaminas. (50) 



MECANIS?+,0: No establecido El aumento en la producción de catecolam.inas 
como respuesta a la hipoglucemia inducida por hipogluccmiante.'i orales sulfonilurcas. es 
inhibida aparentemente por el prctr-atamicnto con clonidina 

Esto se ob!.ervó al udministrnr a sujetos hipcrtcnsos y nomuü~ una dosis única de 
insulina antes y durante el tratamiento con donMina Este fiirma1::0 supnmro el 
pronunciado aunu:nto en la producción de catccolaminas que normalmente sucede cuando 
se produce una hipoglucemia insulimca. reduciendo lambién los síntomas y signo!. de dicha 
hipoglucemia (desmayo. debilidad, céfalca.. ele ) 

INDICACIONF-.:.~·: Los pacientes diabeticos tratados con hipoglucc..."Tniantcs orales 
sulfoniJureas deben tener en cuenta que la clonidina puede sup.-lmir los signos y síntomas 
de hipoglucemia. lo que puede llevar a una confian7.a en d tratamiento. poniendo e-n 
riesgo Ja vida del paciente. Se recomienda realiT..ar pruebas de glucemia para determinar si 
se cJC:istc aJgUn episodio hipoglucCmico y tomar la medidas h:,.ap....:.Uticas convenientes 

S.1.11.-CLORANFENICOL (Cloromicetina) 

USOS FARAfACOJ_o<;JCOS: 

J - Infección sintomática por Salmonclla. por ejemplo, fiebre tifoidea 
2.- Infecciones graves por H influcn;r..ae (meningitis, cpiglotitis. neumonía) 
3.- Infecciones meningocócica.'i o nc..-umocócicas del sistema nervioso central en pac1cntes 
hipersensibles a los medicamentos de Jl-lactama 
4.- Infecciones po,. anaerobios o mixtas en el sistema nervioso central (absceso cerebral) 
S.- En raras ocaciones. se usa como alternativa a la tctraciclina en fas infecciones g,.aves 
por ricker:tsias. 
6.- En ocasiones se utiliza en administración tópica en el tratamiento de infecciones 
oculares. esto debido a su amplio espcclro antibactcriano y su penetración en los lejidos 
oculares y el humus acuoso 

INTERACCl<JN: El cforanfcnicol incrementa el efi ... -cto de los hipogluccmiantes 
orales tolbutamida y clorpropamida (79) 

MEc.ANISM<J: Se ha postulado que et cloranfenicol inhibe la actividad de las 
enzimas microsómicas hcpaticas. provocando alteración en el metabolismo de la 
tolbutamid.a. (79} 
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En pruebas prcJiminares se ha visto que Ja \.;da mcdin de la clorpropamida lambién 
se prolonga al ndrninis1rar doranfonicnl (98) 

Se ha observado que la administración de cloranfcnicol produce un aumento casi al 
triple de la \.;da nwd111 de la 1olbutamida. rambién se rcpona un caso en el cual C!-i.ht 
inrcracción ti.J¿. la rc!.ponsahle de un episodio de hipoglucemia severo En orro estudio se 
r-cpoMa que el cloranfrnicol pr-odujo un aun1cn10 casi aJ doble en los nivdes ma1u1inos de 
tolbulamida ( l)8) 

l/\./)/(._"_,.tC/f),'\'l:"S: L:ts pruebas actuales indican que los pacienlcs Ir-atados con 
tolbutamida y que r-ec1han cloranfcmcnl. tendrán un numcnlo de Ja respuesta 
hipoglucCmica Es prclbablc que sea necesario reducir Ja dosis de lolbutamida en algunos 
pacientes 

Sí bien la rntcracción de In clorprnpanúda y el dorantC..-nicoJ no csra bien 
documcn1ada~ dcbcran to1narsc las mismas precauciones 

5.1.12.- COl.ClllCINA 

J - Para prevenir ar.aqucs agudos de gota como profilaxis o como terapéutica de 
mantenimiento 
2.- Para prevenir- ataques de gota en personas que van a ser sometidas a una intervención 
quirúrgica 
3.- Para tratar casos de gota aguda y aMrilis gotosa aguda (67) 

INTERACCl<Jl\': Al administrar colchicina a pacientes tratados con glibcnclamida 
se observa una disminución del efecto hipogluccmiantc. (9 J) 

ltlECANISl\10: No establecido. En estudios realiza.dos en pacientes diabCticos 
controlados con glibcncJamida a los cuales se les administró colchicina intradcrmicamcntc. 
se observó que estos presentaban un cuadro hipcrglucCmíco Esto debido probablcn1cntc a 
una disminución de los receptor-es de glibcndamida. provocando la disminución de su 
efecto (91) 

/NO/t::AC.70NE.\': Aum¡uc el mcc..inismo por el cual la colchicina puede inteñcrir 
Ja unión dcf hipogluccmiante oral a su receptor no esta establecido. debe vigilarse a 
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aquellos pacienlcs que requicntn un control con este fiinnaco ya que un cuadro 
hipcrglucémico es posible. 

S.1.13.- CLOROTALIDONA 

USOS FA~MCOIJKirCOS: 

1.- Conlrol de cdeme e hipcrten.~ón. 

INTE!.RACCION: Este B.nnaco aumenta los niveles de glucosa sanguinca en 
pacientes tratados con aJguna suffonilurca. (45) 

Jt.IEC:,.,.,.NIS1'#0; Los pacientes diabéticos o que presentan pruebas anonna.les de 
tolerancia a la glucosa han presentado hipergJuccmia al ser tratados con clorotaJidona EJ 
efecto está relacionado con Ja dosis y parece ser el resultado de la libt......-ación pancreática 
alterada de insulina.., o hien. un bloqueo de Ja utilización de glucosa periforica (64) 

INDICACIONES: Los pacientes tratados con este diurético dcber.B.n ser vigilados 
e inf'onnar aJ módico de cualquier sín1oma hipcrglucémico que pudiera presentarse durante 
el tratamiento 

S.1.14.- COL•:STIPOL 

USOS FA~CO/.OG/COS: 

J.- Hipcrcolester-olemia familiar hcterocigota 
2.- En combinación con otros medicamentos logra un mayor efecto hipocolcsterolérnico 
3.- Puede ser útil en el alivio de la comezón en pacientes que padecen colestasis y 
acumulación de sales biliares. 
4.- Se puede utilizar para aumentar la velocidad de eliminación de la digital. en casos de 
toxicidad grave con digital. 

INTE.RA<..""CION: Los pacientes diabCticos tratados con hipoglucemiantes orales 
sulfonilureas combinadas con fcnfonnin no responden al tratamiento con colcstipol (6) 
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AIECANISMO: No establecido. En ensayos !!.Obre cJ uso del colestipol en el 
r:nu&lllicnto de la hipcrcolcs1erolcmia. se observó que los pacientes que reciben alguna 
suffonilurcas combinada con Ccrf'onnin no responden aJ tratamiento con colesr:ipol. De 
igual manera. el colestipol pareció clCctivo en dos pacientes que rccibian insulina (6) 

INIJ/CACl<.JNE .... \": No se disfhlm.~ de: nwd111 udCuTna<:ion corno pitra evitar el uso 
concomitante de agentes hípogluccrniantcs orales y colestipol. sin embargo. en los 
pacit..~tes que reciban hipogJuccrniantcs orales. y no respondan al tralanlÍcnto con 
colcstipol. se debe considerar que Ja causa son l<1s fiirm11cos antidiabéticos 

S.l.IS.- CORTICOSTEROIDE:S 

l!SOS FARMACOLO<ilCOS 

1 .-Tratamiento de insuficiencia suprarrenal ( enf"cnnedad de Adison ) 
2.-Tratamicnto de hipt..arcalccmia producida por citnccr mamario, micloma múltiple. 
s.a:rcoido!'i.is o intoxicación con vitan1ina D 
3 .. -Tratamienlo tópico de inflanmciones demi.atológicas y oculares, como dennatitís 
ox:f'oliativa., ~ sarcoidosis cutanca y sindrome de Stcvt.'Tls- Jhonson. 
4.-Alivio de inflamación de fiebre reumá.ti~ artritis rcumátoide. cnf'ennedades de 
colágena (lupus critC01atoso diseminado, dcnnatonuositis y pcrianeritis) y síndrome 
nefrótico 
5.-Suprimcn la reacción inflaniatoria c..~ dcnnatosis aJt!rgi~ alergias por alimentos y 
medicamentos. colitis ulcerativa y va.s.culitis 
6.-Diagnóstico de transtomos c..~docrinos corno eJ síndrome de Cushing y ciertos tumores 
de la coNeza suprarrenal 
7.-Tratamicnto de urgencias del choque y reacciones anafiJácticas 
8.-lnmunosupresión y alivio de inflamación en trasplantes de órganos y tejidos para 
prevenir cJ rec::hazo 
9.-Tratamiento auxiliar de leucemia~ Jinfomas y miclomas 
10.-AJivio de edema cerebral rcsultanle de procedimientos nt.--i.roquinJ:rgicos o de rumores 
cerebrales 
J J.- Tratamiento de asma. 

INTERACC'ION: AJ administrar conicostcroidcs a pacientes diabéticos tratados 
con aJgun hipogJuccmiantc oral sulf'onilurca se observa un cCecto hiper~JucCmico 

MECA/!tflS.11-(0 .. • ... Los.,, c.onicosrcruidcs tienen , una actividad ,hipcrglucCmica 
intrinseca. Al tratar a pacicnres diabéticos con corticosteroides puede ser necesario 



aumentar los requerimientos de los fiirnmcos hipo.gluccrnianres oralc:11, debido a esrc 
erecto. 

IN.IJ.IC•IC"JONE."i: Durante c..·I trnranucnro con cor11co.,.tcro1dc...•s, Jos pacientes a los 
que se les adtninistran 15.rmacos hipoglucc..·n1iantes oralc .... deben ser vigilados pa1a ver .s.i :se 
produce una rcduccióu del CPnrrol de Ja d1:1bc..·1cs, y lnmar las medidas adecuadas. con10 
son aumentar la dosis del tarmaC(l hipo.ducernranrc (8,5•)) 

5.1.16.- CROMOLJN 

USOS '·AR.'lfACOIJ.J<,"J(_'OS: 

1 .-Cuando es adrninistrado antes de Ja c: .... pnsición. csrc t~1nnaco inhibe la.~ reacciones 
inmediatas y retardadas, posteriores a la inhalacic."•n del antígeno 
2.-EI pre1nstamiento con cromolin bloquea Ja hroncocon!'>tricción inducida por el ejercicio 
o la aspirina 
J -Protege contra el broncospao;mo cau~1do por un.-1 d1vc:.•rsidad de agcnrcs indusuiales 
4.-Es eficaz para r·c..-ducir la gravedad sin1om;:1tic;1 y Ja nc..•ccsidad de mc...-dicaciones 
broncodllatadoras en pacientes con asma pcrcniaJ -
5.-Es Util para reducir lns síntonias de Ja rini11s alc.-rgica (6·1,67) 

INTJ-..·RAc·c10/\': Los hipo_~lucemrnnrcs ornlcs rofbutamida. glibencJamlda y 
glipzida anragoniz.an cJ cfccro broncodilatador del cromnlin (28, 10•1, l I0, 143) 

También se ha observado que el cromoJin disminuye el cfccro hipogluccrnianrc de 
Ja gfibenclamida 

AIECAN.IS~l(.J: El cromolin es un fannaco que activa los canales de pot11sio 
dependientes de ATP ( 110) 

En diversos estudios se ha observado que tolburamida. glihcnclamida . y g.Jipzida, 
las cuales son farmacos hipogluccmianrcs orales que causan bloqueo de Jos canales de 
potasio dependientes de ATP (143), antagoni7..an cnrupcrttivamclltc al crornolin 

INl-'ICACIO/'V.li..\': Los pacientes rratados con hipogluccrnianrcs orales y que 
tengan la necesidad de ser rrarados con cromolin. deben ser vigilados, ya que:.· el clC:cto de 
esrc úlrimo tarmaco puede verse aJcctado por los hipoglucemiantcs orales, llevando aJ 
fracaso rerapéulico e incluso puede poner en riesgo J.i: vida del paciere 
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En csrudios se ha observado que el cromoJin despla7.a a la glibenclamida de sus 
sitios de unión (143). disminuyendo su cfocto. pero este tipo de inreracción debe ser 
investigada mAs a fondo, ya que no se cuenta con infbrmación suficiente que abale este 
hecho. por lo que se debe obsccvar a los pacientes con cs1e tratamiento pues un cuadro 
hipcrgJucémico puede ser posible 

5.1.17.- DEXTROTIROXINA 

ll.SQ...•; FARl&IACOl~O<.ilC<.J.\•: Este finnaco esta indicado para tratar la 
tllpcrlipidcmia en pacientes eutiroidcos, especialmente cuando las concentraciones de 
colesterol y triglicc!ridos est.ii.n elevadas 

INTERACCION: La interacción fa.n:nacológica de la dcxtrotiroxina y Jos 
hipoglucemiantes orales sulfonilurcas, puede provocar hipcrgJuccmia. (3, 1 7) 

l"ECANIS~IO: El mecanismo es probablemente un erecto metabólico inrrinscco 
de Ja dcxtrotir-oxina.. aunque por el momento no se puede descartar un ef"ccto sobre la 
acción de Jos fii.nnacos hipoglucemianres. Esto se basa en estudios rcaJi.7.ados en algunos 
pacientes diaheticos, los cuales maffifestaron aparcntenlente un aumenio de Ja glucemia y a 
su vez un aum<..~to de los requerimientos de hipoglucemiantcs orales despuCs de la 
adm.inistr,,ción de dcxtroriroxina (6 1) 

1/Vl>ICACIONl<:.s: Los pacientes diabeticos que reciben concomirantementc 
dextrotirox.ina e hipogluccmianrcs orales suJfonilurea.s deben ser vigilados ya que existe la 
posibilidad de una reducción en cJ control de Ja diabetes. lo que provocaria ajustar Ja 
dosis dd hipogfuccmiante. TambiCn es recomendable tener una dicta ad<..~ada y realizar 
actividad fisica moderada. 

!5.1.18.- DIA7-0XIDO 

US<.I.\"' 1-~~l~•C<>l-<XlJCOS: Su uso esta indicado en casos de crisis 
hipcrtcnsivas. (64.67) 

INTEllAC."CION: El diazó:l(ido al ser administrado conjuntamente con tolbutamida 
provoca un cu.dro hipc:rglucémico. (144) 
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~IECANl.\"AtO: Como se mencionó anteriormente. los fitrmacos sulfonilurcas 
estimulan la secreción de insulina in "ivo e in vitro. este cfocto esta acompMado por una 
depolarización y oscilación del pot<"nciaJ de membrana de las cCJula.s H-pancrcñticas. la 
alteración en la actividad elCc..-rrica es cau~da por una disminución en Ja pcnncabihdad de 
K+ en la membrana Estu dcpolnri.l'..ación abre los canales de Cn:? t. rcab·.ándose asi la 
concentración citosólica de Ca2 t y la liberación de insulin:t ( 1 .47) 

La apertura de lo!'. canales, inducido por dia.7.óxido. puede ser inhibido por 
tolbutamida o viceversa (42.129.132) Esto indica que los canales median la estimulación 
o inhibición de la liberación de insulina por sulfonilurcas o diaz:óx-ido 

Las interacciones in vilro de dia.T..óxido con bloqueadores de n .. ~plol"es 
itdrenCcgicos llevaron a concluir que el dia.zóxido, puede ademas. afi ... "Ctar el mecanismo de 
los receptol"es ex y f1 adl"enCl"gicos en las células beta 

Meiss.cr et al . proponen que la inhibición de la libcrnc1on de in~lina por diaz:ó:ic.ido 
se debió a un aumento de la permeabilidad del K·+ a las membranas de la célula B 

/,'V/JIC:..:.AC/Ol\'J-;.\': Los pacientes diabéticos que n ... 'quicl"an de la administl"ación de 
diazóxido deben ser ,.;gilados. ya 'lue la administración conjunta de hipoglucemiantes 
or"ales y diazóxido puede derivar a un cuadro hipcrglucémico 

También es conveniente l"c.ali7..ar ejercicio, y llevar una dicta balanceada, para 
mantener" un peso adc..-cuado y disminuir el riesgo de una hipcnension. Jo que IJc-..·aria al uso 
de un agente como el dia7..óxido. provocando que se presente una ;ntcracción 
f'annacológi~ con el consib-uicnte fracaso de la terapia 

S.1.19.- DISOPIRAl\llDA 

lJSOS FARA,.ACO/_(Hi/COS: Su uso esta indicado en contracciones 
ventriculares pr"cmaturas (unifocal, multifoc.al o acopladas)~ taquicardia ventricular" no tan 
intensa como par"a requerir electrocardiovcrsión. 

INTE::RACCION: Al administrar conjuntamente disopiramida y algún 
tüpogJuccmiantc oral sulfonilurea en el tratamiento del pacieme diabético puede surJ:.oir un 
cuadro hipogJucCmico debido a la interacción fannacológica enne estos dos farmacos 

MECANISIUO: No establecido. Se han observado casos aislados de hipoglucemi~ 
asociados con Ja terapia conjunta de disopiramida e hipogluccmiantes orales sulfonilurcas. 
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Se ha sugerido que existen f'aclord que predisponen la hipoglucc..--mia por- disopiramida 
como son la edad y alreradon<..""S importantes del füncionantienro deJ riftón y del 
hígado.(48) 

INl:JICIC'IONJ!..\': Cualquier señal de ak..-t.a que ponga en evidencia una posible 
r-espuesta hipoglucemiante debe ser infbrnutda al médico 

S.J.20.-DJVRETJCOS TIAZIDA 

usos F"ARAIACOr.ocrco.\·, 

1.- Hipcnensión e insuficiencia cardiaca congestiva 
2 - l-iipcr-caJciuria idiopátiea 
3.- Diabetes insipida nefrogénica. (l"l-4) 

INTJ.::R.Ac..:c..-.,oN: Los diurCticos tiAT..ida pueden provocar un aumenlo en Ja 
glucemia en pacientes diabéticos tratados con clorpropamida. (23) 

A~l:.-CANISAlt'..J: El efecto hiperglucCmico de los diuréticos tia..zida puede deberse a 
una depleción en el potasio Se ha postulado que las riazidas pueden inhibir Ja secreción de 
insulina (75). pero no rodas las investigaciones realizadas en este tema apoyan este 
criterio. ( 108) 

También se ha observado que los diuréticos tia.z.ida y la dorpropamida pueden 
producir hiponatremia. probablemente por diferentes mecanismos (37) 

Se ha observado que estos diurCticos tienden a elevar Ja glucemia en pacientes 
diabéticos y prediabéricos. pueden anta.gonizar cJ ef"ecto hipogJuccmianrc de Jos farmacos 
hipogJucemiantes orales. TambíCn se ha observado que un lratamicnro combinado con 
clorpropamida y un diurético tiazida puede provocar hiponatrcmia 

INDICACION.t-.:.\:· Se deberá vigilar ~¡ hay alguna disminución del control de la 
diabetes. en aquellos pacientes que reciban cualquier Jarmaco hipoglucémico y que inicien 
una lerapia con diuréticos tiazida. En el c:1so de usar clorpropamida conjuntamente con 
una tiazida.. se debe estar prevenido de la hiponarrcmia o resistencia a la tiazida que 
pudiera presentarse, además de la disminución del control de la diabetes. 
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5.1.21.- EPINEFRINA (Ad,..,n•lin•) 

1.- Aliviar el transrorno ..-espiratorio causado por broncocspasmo 
2.-Tenninar rapidamcnte las reacciones de hipersensibilidad causada...-. por la.rmacos y otros 
alcrgenos. 
3.-Prolongar la acción de anestésicos por infiltración. 
4.-Sus efectos en el corazón se utilizan para r-establ~r el ritmo cardiaco en el paro· del 
corazón 
S.-Sc utiliza c;omo hctn0s1ático tópico en superficies sangrantes. (44) 

INTERACCl<.IN: La adrenalina al ser administrada en pacientes diabéticos 
tratados c:on aJgún h.ipoglucemittntc oral sulfonilurca produce hipcrglucern.ia (61) 

~'ECANl.UIO: Se ha observado que Ja adrenalina puede aumen1ar la glueemia 
por inhibición de la captación de glucosa por los tejidos perffCricos y porque favorece Ja 
gJucogenólisis (87) 

INDICAC'ION~~: Como ya se mencionó el uso de la adrenalina en pacientes 
tratados con hipogluccmiantes orales puede disminuir el electo hipoglucemiantc lo que 
obliga a aumentar Ja dosis de éstos para tener un control adecuado de Ja gJuccm¡a. 

Por lo anterior. la adrcnali~ y tal YC7_ otros agcnres adrenérgicos, deben sef" 

usados con prudencia en pacientes diabéticos. 

S.1.22.- ESTEROIDIES ANABOLICOS 

(!SOS FAllMACOl.<KllCOS: 

1.- En el u·atamiento del restablecimiento de andrógenos en el Yarón. 
2.- En rranstomos ginecológicos 
3.- En el uso como agentes anabólicos de protcinas 
4.- En el tratamiento de Ja anemia 
S.- En el tratamiento de Ja ostcoporosis 
6.- Se usa como cstimulame del crecimiento 
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INTERACCl<JN: Estos t11nnacos aumentan Ja respuesta hipoglucemiante de la 
toJbuUUnjd.a cuando son administrados concomitantcmente (77) 

!llECAN/S.lllO: En primer- lugar. los cstcroidL"S anabólico!i por sí solos pueden 
disminuir Ja glucemia en algunos pacientes diabeticos. pero este cfi.~"to no parece af"ectar a 
Jos individuos nonnales 

En estudios r-eali7.ados se ha oh~rvado que estos rarrn.acos pueden inhibir el 
metabolismo de los agentes hipogJuccmiantcs orales (6Q, 77.126) 

La mdandr-ostenolon11 aumenta la respuesta hipoglucérnica de la tolbutamida. En 
Ja clínica se ha visto que los estcr-oidcs anabólicos pueden disminuir los requerimientos de 
insulina en diabéticos y de igual manera pueden -establecer la sensibilidad en pacientes 
resistentes a Ja insulina 

Al administrar estos larmacos al paciente diabético se puede esperar un aumento 
de Ja respuesta Ji.ipoglucémic.a de los fSnnacos hipogJuccmiamcs oraJcs 

IJVDlc:AC.'IONES: Si se agregan csteroides anabólicos al tratamiento del paciente 
djabét.ico. debe controlarse estrcchamcnrc el progreso del paciente para ver si aparecen 
signos de hipogJucc..a:nia Se tendra cspedaJ atención a Jos posibles cambios en los 
requerimientos de las dosis de los hipogluccmiantcs orales 

5.1.23.- ETANOi, 

l/SOS FARMAC<JJ.r.><;rcos: Sin usos fannacológicos El consumo de alcohol 
juega un papcl imponante en Ja vida social del hombre Desafonunadamcnte el consumo 
crónico excesivo causa problemas individuales 

Es una de las sustancias menos potentes consumidas por los seres humanos. 
aunque es Ja causa de morbilidad y mortalidad más prcvcnible. El consumo moderado de 
etanol esta relacionado a cfoctos hipnóticos-sedantes, a la reducción de sinromas y 
earnbios honnonales relacionados con el estrés, e incluso. en algunos estudios, con una 
reducción en el riesgo de ataques cardiacos 

Las interacciones entre etanol y orro<> rncdicamL~tos pueden tener efccros 
clínica.mente importantes. ya que se puede ~JJtcrar la farmacocinética o fannacodinarnia del 
segundo firmaco. el potencial de dichas intc:~"tcciuncs es grande 
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Primero: l!.J alcohol puede f"avoreccr mucho el cfl.."Cto del fñrrnaco y. vic<."Versa. el 
tñnnaco favorece el cf'ecto del alcohol 

Segu,.dn: Estas interucciones put."dcn ~..- farmacodinamícas o f"urmac-..ocinéticas 

7'erc.·c.~ro: Los efcctos del alcohol pueden ser- el resultado de una dosis aguda 
excesiva. un consumo crónico. n bien, el retiro dni.."itico del consumo de alcohol. con las 
consccuenci:r.s e.Je dallo aJ tC"jido ( ccrchral, higado. cur8..l'.on, ere ) 

Los pacientes con problcnUl de alcoholismo pueden 1omar launacos 
inconcien1emcnte. pueden f'umar. tienen olra.'i condiciones mcdicamcntosa.'i y pueden 
ingcrior aJimcntos erráticos y probablemente en cantidad insuflcicnte, Jo que favoreceria 
una interacción 

Por lo anterior s.e considera que el alcoholismo crónico es muy dañino en pacientes 
con desordenes relativamcn1e comunc~ y que rcquicrnn una lcrapüt fannacológica por 
tiempo prolongado, involuntariamente eslos pacientL~ pueden ser los responsa.bles de 
suf"rir interacciones fürtnaco-alcohol Un segundo grupo de pacientes que pueden 
favorecer las interacciones Jannaco-alcolml S-On la población de diabéticos (64. 76) 

INTF::RACCIO,'V: El alcohol puede provocar una hipoglucemia aditiva en 
pacientes diabécicos tratados con la.'> sulfbnilurcas tolbutumida. cJorpropasnida o 
acctohcxamida 

El alcohol etílico puede contribuir a la acidosis lactica en pacientes diabt..~icos que 
reciben la baguanida fenformín (79) 

ll#ECANISMO: l...a hipoglucemia producida por el alcohol se explica de la 
siguiente manera· 

Aproximadamente el J m-ó del alcohol ingerido es excretado sin cambio en la orina 
y el aliento. El resto es metabolizado, casi e:icclusivamcntc en el hígado, por eres sistemas 
erv.imilticos diferentes, los cuales son 

J.- Alcohol deshidrogcnasa (ADH) 
2.- Sistema de oxidación mjcrosomaJ del etanol (l\.fEOS) 
3.- Sistema catalasa 

En todos estos sislcmas el alcohol es inicialmente mc1aboli7.ado a acetaldehido, Ja 
diferencia entre los sistemas se encuentra en el cofactor involucrado (Fig 7) El 
acetaldehido fonnado en estas reacciones es metaboliT.ado posteriormcnle a acetato por 
acción de la aJdchido dcshidrogenasa ( ALDH ) (Fig 8). 

72 



Et:enol + NAD+ ___ A_o_u __ • Acet.nldchldo + NADJI + 11+ 

MEOS 
Etanol + NAOPll + H+ + 0 2 

Cntalasa 
Etanol + u 2 o 2 -------- Acetoldchido + H2 0 

Fig. 7. Metabolismo de c-tanol. (76) 

Acetaldehido + NAO+ + 11
2

0 
ALDI! 

Acet.at.o + NADlf + H+ 

Fig. B. Metabolismo de acetaldehido. (76) 
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El aumento de NADll/NAD. lleva a un aumento de la porción lac1a1o:piruvato. 
debido principalmente a una calda en la concentración de piruvalo(Fig 9), disminuyendo 
asi la acción de piruvado carboxilasa. la cual c..~ una cn~dma importante en la 
gluconcogéncsis. (76) 

En cuanto a la interacción farrnacológica entre el etanol y los hipogluccm.iantcs 
orales se ha visto que: 

/.- El alcohol ctiJico puede mosuar una acti ... 'idad hipoglucc..Wica intrin~ca. aunque 
también se ha observado hipcrgluccmia 

2.- Se ha demostrado que la ingesta repetida de alcohol lleva a la inducción de microsomas 
hcp.iticos. los cuales mctaboliz.an a los filnnacos por medio de cnr.imas Corul1i y col 
mostraron que en estas condiciones. la vida mL-dia de la totbutamida disminuye 
notablemente. esto se observó en pacientes sin c ... ;dcncia de cirrosis 

También se obsc..~ó que el alcohol dado en forma aguda tiene un efecto opuesto, 
esto cs. que en sujetos recuperados la eliminación de tolbutamida es significativamente 
prolongada ( 1 5) 

3.- La ingestión de alcohol etílico puede conlribuir a la acidosis li\ctica en pacientes que 
rccihen fenfonnin ( 120) 

Se ha observado que a dosis relativamente alta.... de alcohol. ~ altera la 
concentración plasma.tica de lactato en pacientes que toman fcrformin Jhonson y 
Waterhosc enconuaron que el fcnfonnin aumenta y pro1onga Jos niveles d1..· lactato en 
pacientes diabéticos que ingieren alcohol 

Se piensa que el fenformin facilita el transporte de glucosa dentro de la célula. 
donde es mctaboli:zada a.nacrobicamcntc vta glicótisis a lactato. este lactato formado es 
removido principalmente por el hígado. es metabo1iz.ado a C02 via ciclo de Krebs o es 
rcfonnado a glucosa vi.a ciclo de Cori. Como primer pa..'"° en la producción de glucosa.. el 
lactato es transformado a piruvato por una reacción que involucra la reducción de N AD a 
NADH que requiere la presencia de lactato dcshidrogcnasa. ( Fig 9) 

Como se mencionó. el metabolismo del alcohol aumL-nta la porción de NA.Di 1 y 
reduce Ja disponibilidad de NAO. lo cual perjudica la formación de piruvato. explicando 
asi las concentraciones clc.."Vadas de lactato 

En pacientes diabéticos tratados con biguanida..._ que continuen bebiendo tienen la 
posibilidad de presentar una acidosis láctica., se puede presentar un sabor met<llico y un 
incremento de la intolerancia a la glucosa. (76) 

-1.- La clor-propamida. y en menos grado. otras sulfonilurcas. pueden provocar una 
re8Cción antabuse. al alcohol etílico con rubor. cefaleas. cte. (S.136) 
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ADJI 
Etanol 

f l 
Acct:aldeh'ldo 

NAO NADH 

Lact.uto • l J Piruvato 

Fig.9. Influencia del metabolismo de alcohol sobre el 
equilibrio 1act.at.o:piruvuto. (76) 
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El n.ibor facial que se presenta después de la ingestión de alcohol es conocido y 
reconocido corno una complicación del tratamiento con clorpropamida. este tipo de 
interacción acurrc en aproximadamente el 30 o/o de los pacientes diabéticos que reciben 
c:lorproparnida. La reacción puede ser íuga.7.. o bien se puede presentar en cinco minutos, 
usualmente se presenta a los veinte minutos de ingerir el alcohol y continua por 
aproximadamente 30 o 60 minutos. l..os efectos sit..~prc se presentan en la cara, en Ja 
parte anterior del cuello, se encuentra asociado a un calentamiento. a un hormigueo o una 
sensación de pesadez en la cara y un delirio ocasional 

!\tedbak y col. observaron un incren1cnto en la circulación plasmatica. en respuesta 
al alcohol y clorpropamida,, esto sugiere que el enrojecimiento puede ser causado por un.a 
vasodilatación cutánea o por una inhibición de la vn..soconstricción tónica, aumentando el 
flujo de sangre facial. 

5.- La acctohcxamida es metaboliz.ada a un producto con importante actividad 
hipogluccnüante El cíccto de la inducción de enzimas sobre la acctohexrunida no está 
aclarado. 

INDICACIONE.\': De BCUl..""f"do a lo anterior. Jos cf"ectos del alcohol sobre Ja 
acción de Jos hipogluccmiantcs orales puede provocar hipog.lucem.ia.. hipcrg.fucemia, 
cctosis y acidosis láctica., ademas del rubor que provoca la clorpropamida 

Debido a los efectos producidos después de la ingestión de alcohol en pacientes 
tratados con hipoglucemiantes orales, estos deben ser infonnados cuando se inicia Ja 
terapia del posible cuadro que se puede prc$Ctllar uJ ingerir alcohol 

Los pacientes que son tratados con cslos Jannacos deben evitar la ingesta de 
alcohol. por los posibles efectos adversos sobre el control diabético. sin embargo. es 
posible ingerir alcohol ocasionalmente en pcquci\as cantidades. cspeciaJmentc si se toma 
con las comidas, ya que parece no presentar dificultades 

5.1.24.- FENFLURAMINA 

USOS FARMACOl.OGICOS: 

1.- Acción cxcitatoria pt.-rifCrica. 
2.- Acción inhibidora periférica. 
3.- Acción cxcitatoria cardiaca 
4.- Acciones metabólicas. 
S.- Acciones cxcitatorias del SNC. 
6.-E.ae f&rmaco intensifica el estado de vigilia y disminuye el apetito. (44) 
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INTERACC.'"ION: 1At fentluramina presenta una actividad hipogluccrniantc cuando 
es administrada junto con tolbutamida (66) 

JJ#E<:.A.NISAI<>: Se ha visto que la fcnJlurarnina parece aumentar la captación de 
glucosa por el músculo esquelético Los cxperimcnros rcaJiz..ados con la fenflununina. aJ 
ser adrninistrada a pacientes diabCr1cos tratados con hipogJucernianres orales. indican que 
este la.nnaco tiene una actividad hipogluccmiantc intrinscca Este erecto puede ser efectivo 
si se adn1inistra antes de los alimentos ( 1 .13), ya que se ha observado. que disminuye Jos 
niveles posprandiaJes de glucosa en sangre en pacientes diabCticos tratados con 
tolbutam.ida. 

Este f""armaco tambien puede ser útil al usarlo como antidiabCtico (66). se debe de 
considerar su porcnciaJ de actividad hipoglucemiantc cuando es administrado como agente 
anoréxico. 

INl>ICICIONE.S: Debe vigilarse a aquellos pacientes diabéticos tratados con 
hipogluccmiantes orales aJ adicionar fenflurarnina a su tratamiento. ya que ~ pueden 
presentar episodios hipoglucémicos 

S.J.25.- FENll.BllTAZONA 

l/SOS FARIUACOl.O<ilCOS.-

J.- Inflamación en artritis 
2.- Bursiris. 
3.- Tromboflebitis superficial aguda 
4.- Artritis gotosa aguda. (67) 

1/VTERAC""CION: La fcnilbutazona aumenta el efecto de los hipoglucemiantes 
oraJcs acctohcxamida y rolbutamida ( 102) 

MECAh"ISAtO Se ha visto que Ja fcnilbutazona aJ ser administrada en pacicntl.~ 
diabéticos tratados con hipog.lucemiantes orales provoca un numenlo del efecto 
füpogJucémico de estos lannacos, esto debido probablcmemc a una disminución en la 
degradación hepática y a una disminución en fa unión a proteínas plasmáticas. ( 102) 

En diversos estudios se ha Ucm<" ;,trado que Ja administración de fenilbuta.z:ona 
prolonp Ja vida media del mctabolüo activo de 111 accrohexamida. Ja hidroxihexamid~ se 
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ha postulado que esto se debe a una inhibición de la excn .. -ción #'fe hjdroxihcxarnida en la 
orina. ob~ándose que Ja vida media de In acctohcxamida en sí. no es aflx:tada 

TambiCn ~ ha observado que el numenlo de los niveles séricos de tolbulamida. 
después de la adminislración de foniJbutaL.ona. ~n debidos u una iuhihición de la 
carbox.ilación de esre f'°armaco ( J 02) 

EJ aumc..~lo del eft.acro hipogluccmianle de In tolbutam1da. put.-de estar relacionado 
con el despla.7...anticnto de este fií.nnaco de los sitios de unión con las protcinas plasmáticas 
provocado por Ja fcnilbutaz.ona 

Otra posibilidad de inreracción de la Cen.ilbula.4"...0na con la tolbulamida. es que 
puede promover la s.intesis de una fbnna de citocromo P-450. que puede bajar la 
capacidad metabólica para la 1olbutamida ( 102) 

INIJICACION.t-:....,·.- Al administrar conjuntamcnrc un hipoglucemiante oral y la 
CeniJbutazona a pacientes diabéticos. se debe prcvccr un posible aumento de Ja respuesta 
hipoglucétnica; se ha reportado d caso de un pacicnlc diabético tratado con sultbnilurcas, 
que cayó en un coma hipoglucCmico falaJ despuCs de Ja adminstración de fcnilbuta.zona 

Sólo se ha reportado un caso en el cual la fcnilbuta."'.ona actuó como un antagonista 
del efocto hipogJuccmiantc de Ja tolbutarnida (96) 

Los pacientes diabéticos que son controlados con hipogluccmiantcs orales y que 
te11gan la necesidad de utilizar la lcnilbuta.7.orta... deben ser vlgilados con atcncio1: en lo que 
se refiere a signos de hipoglu~-niia que se pudieran presentar (ver indicaciones 5 1 4 ). ya 
que puede ser necesario alterar Ja dosis del hipoglucemiantc oral 

5.1 .26.- FENITOINA 

USOS' FARJ\IA.COI-06~/COS: El uso principal de la fonitoina es en el traramicnlo 
de las convulsiones parciales y las convulsiones tónico-clónicas gcncrali7...adas. En estas 
últimas es eficaz contra los ataques primarios o secundarios u otro tipo de convulsión. 

INTERACC/ON: La lolburamida inhibe el elcclo de la fonitoina y el metabolismo 
de la tolbutamida es inhibido por la lcnitoína (25) 

MECANISMO: En estudios realizados para examinar Ja interacción metabólica 
entre fenitoína y tofbutamida se obtuvieron los siguientes resultados. 
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1.- Se observó que la hidroxilación de fcnitoina era inhibida compcllttvamente por 
tolbutam.id' de igual manera se observó. que la hidrmc:ilación de tolbut8.lllida era inhibida 
compctitivamente por fcnitoina_ 

2.- Se obtuvo una correlación significativa entre la hidro~ilación de fcnitoina y tolbutamida 
en los microsomas del higado 

3.- Se demostró que el sulfaf"cnasol es un potente inhibidor tanto de la fonitoina como de 
la tolbutamida 

4.- La mcfcnitoina es un pobre inhibidor de las hidrox.ilaciones de ft..~itoina y tolbutamida. 

S.- La lgG anticoncjo intube la hidroxilación de fcnitoina y tolbutamida en mierosomas 
hepáticos humanos 

Con estos estudios reali.7...ados in vitro se determinó que la 4-hidroxifcnitoina y la 
mctil-hidr-oxitolbutarrtlda cataJizan la isocnz.ima del mismo citocromo P-450 del m.icrosoma 
hep3tico humano. Lo que provoca un bloqueo mutuo de sus cfi .. -ctos (25) 

TNDICA CIO.''VE..\": Al administrar fcnitoina al paciente diabClico controlado con 
hipogluccm.iantcs orales se puede presentar un cuadro hiperglucémico. así como también 
un fracaso del tratamiento con la fcnitoina. por lo que no se rccomi11..~da utilizar estos dos 
fi.nnacos juntos 

5.1.27.- FENOBARBITAL 

USOS FARMACOl.OGICOS.-

1.- Sedación 
2.- Insomnio 
3.- Sedación preopcratoria 
4.- Hipcrbilirrubincrnia 
S.- Colestasis crónica. (67) 

INTERACCl<..JN: La tolbulamida incrementa el efecto de los barbitúricos. (79) 

MECANISMO: No establecido En estudios realizados en ratas y conejos tratados 
con tolbutarnida y fenobarbital se observó que el cf"ccto sedante de este lannaco 
aumenta.(134) 
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INDICACION& .. : Al administrar el fcnobarbitaJ a pacientes diabéticos tratados 
con hipogluccmiantcs orales,. se corre el riesgo de que se presente una sedación profunda 
que puede poner en riesgo la vida del paciente. por lo que es necesario vigilarlos. o bien 
dismiuir Ja dosis del barbitúrico. 

5.1.211.- GLUCAGON 

l/SOS FARMACOl.OGICOS: 

1.- Hipoglucemia grave 
2.- Diagnóstico endocrino. 
3.- Intoxicación con P.,.bloqucadorcs 
4.- Radiologia del intestino. 

INTERACCION: El glucagón antagoniza los efectos de los hipogluccmiantes 
orales sulfonilurcas. (93) 

MECANISMO: El glucagón tiene una acción hipcrgluccmiantc que puede 
antagonizar el efecto hipogluccmiante de las sulfonilureas. 

Se ha reponado un esca.so efecto sobre la glucemia en pacientes que recibicrón el 
glucagón por insuficiencia cardiaca.. aunque algunos autores reportan un efecto 
hipergluc:emiante. 

Se ha observado que la respuesta hipcrglucCmica del glucagón puede depender de 
la dosis. del método de administración. etc. (93) 

INDICACIONES: Al administrar glucagón a pacientes diabéticos tratados con 
hipogluccmiantes orales. se debe tener en cuenta el efecto hipcrgluccmiantc de este 
firmaco. 

Debe vigilarse estrechamente a estos pacientes. ya que una posible aparición de 
si8JIOS de disminución del control de la diabetes es posible. 

5.1.29.• GVANIETIDINA 
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USOS FARAIACOl.OGIC<J.\•: Eslc fi.nnaco es utili7..t1do como hipotcnsor-. 

INTERACCION: Se ha obSt..-rvado que la guanctidina pn:scnla una aclividad 
antidiabética cuando L-S administrnda conjuntamnctc con alguna sulfonilurca (61) 

.l'IECAN/.\º/UO: No establecido Se ha demostrado que ta guanctidina posee 
actividad antidinbética cuando es administrada junto con alguna sulfonilurea.. se cree que 
para que se produzca este cfocto. es posible que intervenga una depleción de las 
catccola.m.inas en los tejidos 

Se infonnó de un paciL-nte que presentó un considerable aumento de los 
requerimientos del hipogluccmiante dcspuC:s de la suspcnción de guanctidina También se 
ha observado que este lannaco causa una mL-joria considerable en las pruebas de 
tolerancia a Ja glucosa en pacientes diabCt icos 

INDICAC/ONE .. 4': Se debe vigilar con atención a aquellos pacientes diabéticos 
que sean controlados con ra.rTI\acos hipogluccmiantes orales, debido a las posibles 
alteraciones del efecto hipoglucerniante que se pueden presentar. cuando s.e inicia o se 
suspende la terapia con guanetidina 

5.1.30.- HEPARINA 

USOS FA~fACOl.<JGICOS: 

1.- Tratamiento de trombosis venosa profunda 
2.- lnf"arto aJ miocardio 
3.- Tratamiento de embolia pulmonar. 
4.- Profilaxis de embolia 
S.- Cirugia a cora.7..ón abierto. (67) 

INTERACCION: La hcparina disminuye el riesgo de hipoglucemia en pacientes 
diabCcicos tratados con glipzida_ (45) 

MECA.NISMO: No establecido Se ha observado que al usar ta heparina en 
pacientes diabéticos tratados con glipzida, provoca una disminución en et riesgo de una 
hiposlucemia,. pero no se cuenta de mayor infonnación que avale este hecho (45) 
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.. INIJICACIONE.S: Aunque no se cncucnt.-a bien documentada la interacción 
forrnacológica de la hcparina con los hipogluccmiantes orales. se hace necesario vigilar al 
pacienlc diabético que reciba cslc lannaco 

Aunque el cuadro que puede prcsen1a.-se como resultado de esta interacción no 
pone en riesgo la vida del paciente, se r"CCOmienda rcali7..ar pruebas de glucemia. ya que 
incluso esta interacción puede sc...-r benéfica para el tratamiento del paciente diabético. 

5.1.31.· llORl\IONAS TIROIDEAS 

USOS FARAfACOl.(KilCOS: 

t.- P.-eveni.- el bocio y el hipcrtiroidismo 
2.- Tratar cJ hipotiroidismo confinnado 
3.- Suministrar terapia de restitución en mixedt..-nta. primario y secundario 
4.- Tratamiento del cretinismo 
5.- Tratamiento del bocio simple no tóxico (64.67) 

INTERACCION: AJ administrar ho.-monas tiroideas a pacientes diabéticos 
tratados con alguna sulf'onilurea se observa un cuadro hipcrglucCmico. ( 1 09) 

lllECA.NISMO: No establecido Se ha observado que en la terapia de reposición 
de hormonas tiroideas, se puede producir un aumento en los .-cquerimientos de insulina o 
de hipoglucemiantes orales 

No se han comprcndico del todo, hasta ahora, las .-cspuestas observadas al 
administf"8.J"" honnonas ti.-oideas a pacientes 1.-atados con hipogluccmiantes orales, sin 
embargo, estos efectos pueden depende.- de varios factores como son la dosis y el tipo de 
preparado administrado, el estado endocrino del paciente, etc. ( 109) 

INDICACl<~NF-•i: Se debeni controlar con atención a los pacientes que reciben 
hipogluccmiantes OTalcs durante la iniciación de la tc.-apia de reposición tiroidea. 

5.1.32.· INlllBIDORES DE LA l\IONOAMINOOXIDASA (MAOI) 
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USOS 1-~IUIACOl~OGIC<..JS.· Los inhibidores de la MAO se utilizan 
principalmente en cJ tratamiento de la depresión mental y en algunos c..~tados de ansiedad 
f"óbica. También son empicados en el tratamiento de la hipcnensión 

INTERACCION: Los firmacos inhibidores de Ja MAO intensifican la r-espuesta 
hipoglucémica en pacientes diabéticos tratados con aJguna sulíonilur-ea .. (9) 

AIECANISAIO: Se ha postulado que Jos inhibidores de la ~tAO pueden intcr-ferir
cn la respuesta adrenérgica compensadora de la hipoglucemia. pero este mecanismo no ha 
sido confinnado 

Se ha reportado que la tranilcipromina estimula la secreción de insulina en 
animales. p..-obablcmcntc debido a una cstimulación beta adrenC..-gica 

En la clinica se ha visto que estos Jarmacos aumentan y/o inhiben la respuesta 
hipogJucémica de los hipogluccmiantes orales. esto puede ser de importancia ya que se 
pueden provocar episodios inespe..-ados hipoglucémicos si no es previsto este efecto. sin 
embargo. algunos pacientes se pueden beneficiar con el aumento de la respuesta 
hipoglucémica_ (61) 

INDICACIONE..\ .. : Estos fünnacos deben se..- administrados con cautela en 
aquellos pacientes diabéticos que Tt..-cibcn hipogluccmiantes orales, ya que puede 
producirse una hipoglucemia excesiva 

5.1..33.- INSULINA 

USOS FA_,ACOl.<>GICOS: 

1.- Cctoacidosis diabética 
2.- Programa de dosificación aJtcrnativa. 
3.- Diabetes mellicus predispuesta a cctosis y comienzo juvenil 
4.- Diabetes mellitus maJ controlada po..- alimentación e hipoglucemiantes oraJes. 

INTERACCION: AJ administrar insulina a paciemes que son tratados con algitn 
túpogluccmiante oral sulfbnilurea se observa una disminución significativa de glucosa en 
sanare. una disminución de glucosa en orina. una baja densidad lipoproteinica y un 
.umen10 en los niveles de insulina ( J 24) 
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JtlECANIS~I<.>: Corno ya se mencionó. Ja insulina se usa en el 1ra1amicn10 inicial 
de nuevos ataques hipcrglucémicos en DJ\.fN!D en pr-cccncia de cc1osis. como 
consecuencia al fracaso dietético y al tratamiento de Jos hipogluccmianles or-aJes~ lo cuaJ 
induce a una diabetes significativa con pérdida de peso y sintoma.5 de hipcrglucémia 
severa. AJ administrar conjuntamente estos dos fiínnacos se han r-epor1ado los siguíentcs 
resultados: 

I. - Se observa una reducción variable y parcial t..."Tl la produccion excesiva de Ja 
glucosa hepática. por acción de la insulina y por un aumcnlo de la fünciOn de las células n 
Estas acciones pueden se..~ benéficas. dt....,,ido a que se disminuye la tóxicidad secundaria de 
la glucosa. 

:!.- En pacientes obesos se puede requerir de la administración de J OOU de 
insuli~ además de la administración del hipogJuc.cmiantc oral. para reducir Ja 
hiper-glucemia . 

.J.- Los erectos adversos demostrados de la terapia conjunta de Ja insulina y el 
h.ipogJucemiante oral es principaJmentc Ja hipoglucemi~ que se presenta particularmente 
en pacientes de mayor edad y de mejor peso 

-1.- Se ha observado que la pttdida de pt...~ excesivo es causada por la suliJ 
hipoglucemia . 

.5.- La insulina causa una mejoria del peso por presentar efectos directos sobre el 
apetito o por Ja utiliz..ación de Ja cnergia~ este mecanismo queda aun a discución 

6.- Un ef'ecto adverso en la utuilización de Ja insulina es la hiperinsulincmia y un 
aumento en el riesgo para la cnfennedad de Ja arteria coronaria e hipenensión { 4 1 ) 

INDICACIONES: La interacción farmacológica en1re Ja insulina y los 
hipogJuccmiantes orales puede ser benéfica.,, sin embargo, se debe vigilar aJ pacieme. ya 
que se pueden presentar efectos adversos a la insulina que pudieran poner en nesgo la vida 
del paciente 

5.1..34.- MARIHUANA 

USOS FARMACOl~OGICOS: El uso clínico de Ja marihuana ha rt...~vido en Jos 
últimos tiempos. se ha reportado que puede ser Util en el tratamiento del glaucoma.., ya que 
produce una presión intraocular También se ha observado que aminora la nausea y d 
vómito relacionados con la quimioterapia del cáncer 
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También se ha utilizado como analgésico. como agente pua el alivio del espasmo 
muscular o incluso como anticonvulsivos. 

INTERACCJON: Se han presentado pruebas sobre la alteración de Ja tolerancia a 
la glucosa que puede producir Ja marihuana al ser administrada a pacientes diabCticos 
tratados con alguna sulfonilurea ( 1 O t) 

lllECA.NISAIO: No establecido Se ha reportado un caso en el cual un joven 
diabético presento un aumento aJ triple de los requerimientos del hipogluccmiante oral. 
luego del uso de anfet81Tlinas y marihuana (78). aunque no se determinó si este efecto C'l"a 
causado por alguna de las dos drogas 

IND/c:A C."/ONE...~: No parece ser necesario tomar precauciones especiales. pero el 
médico debe tener presente que la marihuana puede aft.."Ctar la tolerancia a la glucosa 

S.1.35.- Mt:ni:NITOINA 

USOS FARMACOl.-O<llCOS: Este es un tarmaco relativamente peligroso. pero 
puede ser útil como coadyuvante de los anticonvuJsjvos para el tratamiento de las fonnas 
de epilepsia . 

INTERACCION: La mefenitoína inhibe la hidroxilación de tolbutam.ida. 
provocando un aumento en su acción hipogluccmiantc (25) 

MECANISMO: No establecido. En estudios realizados en microsomas hepáticos 
humanos se observó que la mcfcnituína es un pobre inhibidor de Ja oxidación de 
tolbutarnida.. sin embugo. el mecanismo por el cual se lleva a cabo esta inhibición no fuC 
dctenninado. (25) 

INDICAC."IONE.'í: Aunque Ja inhibición del metabolismo de tolbutarnida que 
lllUCStra la f"cnitoína es muy pobre. es necesario mantener vigilado a aquellos pacientes 
diabéticos controlados con hipogluccmiantes orales. ya que un aumento del erecto 
hipoglucemiante de éstos es posible. 
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!U.36..- NIFEDIPINA 

VSOS FA~«C<H-OGICOS: 

J.- En el control de angina de pecho estable clásica crónica. 
2.- En el control de angina vasospástica. llamada también angina de PrinzmctaJ o angina 
variable. 
3.- En cJ control de la hipertensión 
4.- En taquiarritmias supraventriculares 
S.- Puede ser útil en ca.-diomiopatia hipcnr-ófica,, migrai'ia. fi:nómeno de Raynaud. 
preservación tisular posinf"artica y aterosclerosis 

INTERACCION: Se ha reportado que la inducción de tolbutaznida en los canales. 
de potasio dependientes de A TP es inhibida por la nifodipina. (97) 

MECANISAIO: Aunque el mecanismo de interacción rannacológico de fa 
tolbutamina. con la niicdipina no se ha establecido. se ha observado que al administrar este 
tarmaco a pacientes diabCticos tratados con hipogluccmiantes orales se puede producir Ja 
inhibición del efecto de apertura de los canales de potasio dependientes de A TP producida 
por rolbutamid~ Jo que lleva a una inhibición en Ja liberación de la insulina.. pudicndose 
presentar un cuadro hipcrgJucémico. (97) 

INDICACIONES: Se debe vigilar a Jos. pacientes diabéticos que reciben 
nif'edipina,. ya que se puede presentar un cuadro hipcrglucérnico que puede poner en riesgo 
la vida del paciente. 

5.1.37.- NITROPRVSIATO 

VSOS FARA#ACOl_OGICO..\•: Este f'ármaco se utiliza para bajar rapidamente la 
presión sanguínea en urgencias por hipcncnsión.. también se utiliza para controlar la 
hipotensión durante anestesia. reducir Ja precarga y la postcarga en insuficiencia cardiaca 
snave o choque cardiogénico. 

INTEllACCION: La.s sulf'onilureas tolbutamida y glibenclamida antagonizan Ja 
90Cióll v..adilarantc del nilroprusiato. (73) 
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AIECANl ... UIO: No establecido. En estudios realizados en aonas de rata se 
observó que la glibcncJamida y la tolbutamida antagonir..an el cfocto vasodilata.ntc del 
nitroprusiato. Se cree que este cícero depende de la concentf"ación de los 
hipogluccmiantes. también se ha propuesto que estos íannacos hipogluccmiantcs pueden 
interferir en un tipo de A TP vascular sensible a los canales de potasio. provocando un 
antagonismo al cfocto del nitropnisiato. (73) 

INIJICACIONE..\•: Por lo descrito arriba no se f"cc.omienda utili7..ar el niuoprusiato 
en pacientes diabéticos u-atados son hipogluccmiantes of"lllcs. ya que estos Cannacos 
pueden antagoni.zar el eíecto vasodilatador del nitroprusiato llevando a un fracaso 
terapéutico. 

5.1.38.- OXH"ENILBUTAZONA 

l/S(.JS FAllAIACOl.OGICOS: Es utilizado corno an1iinflamatorio. antipirético y 
analgésico. disminuye la hinchazón y la rigidez de las articulaciones en varias 
cníenncdadcs r-cumáticas. además de que puede usarse en el tratamiendo de la gota, la 
artritis f"CUmatoide activa y enfenncdades relacionadas. 

INTEllAC.·c10N.· La ox.ifenilbutazona prolonga la vida media de la 
tolbutamida( 102). pudiendo presentarse un cuadro tupoglucémico. 

MECANISMO: En estudios rcalir.ado~ en donde la oxifenilbuta.zona fué 
adm.inist.rada en dosis única y en una dosificación crónica. se observó que este íannaco 
prolonga la vida media de la tolbutamida 

La dosificación crónica produjo una inhibición de la eliminación de tolbutamida.. 
sus metabolitos no son detectados en el plasma 

Este filnnaco al igual que la fenilbutazona puede promobcr Ja sintesis de una forma 
de citocTomo P-450 que es capaz de bajaT la capacidad metabólica para tolbutamida. ( 102) 

INDICACIONE...'t: Las indicaciones para el tratamiento con ox.iíenilbutazona en 
pacientes diabéticos tratados con hipogluccmiantes orales son las mismas que se dieron 
-- fenilbutazona. ( 5.1.25 ) 
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!1.1.39.- PENTAMIDINA 

USOS FARlltACOl.-OG·1cos: Este rannaco es usado como un antiparasitario en 
la tripanosomiasis africana. 

INTERAC.X .. ..,ON: Este laml.SCO puede causar una hipoglucemia significativa al ser 
administrada en pacientes diabCticos tratados con alguna sulfonilurca. (53) 

MECANISMO: No establecido. Se ha observado que la pcntamidina al ser 
administrada en pacientes diabéticos tratados con aJgun tarmaco sulfonilurea., .-roducc un 
cuadro hipoglucérn.ico. esto probablemente debido a Ja acción que pr-csenta el rarrnaco 
para liberar la insulina en fonna inadecuada. que aunado al cuadro hipogJucémico que se 
presenta en el paciente diabético tratado con algUn hipoglucemiantc lleva a esta 
complicación. 

INDICACIONE...~: Debido a su tóxicidad la pcntamina no se recomienda en el 
tratamiento del paciente diabCtico conu-olado con hipogluccmiantcs o.-ales 

!1.1.40.- PROBENECID 

l/SOS FARJWA.COl.-OGICOS: El probcnccid es un agente uricosUrico. que se 
empica para disminuir los depósitos corporales de uratos en pacientes con gota totacca o 
en aquellos con ataques cr-ccicntcs y frecuentes de gota,. también se empica como auxiliar 
en la tcrapCutica con penicilina.. para aumentar las concentraciones del antibiótico en la 
sanare. 

/NTEllACCION: El pr-obcnccid aumenta el efocto del hipogluccmiante or-al 
clorpropamida. (98) 

MECANISM<J: Se ha postulados que el probenccid puede inhibir la sccr-cción 
tubular renal de Ja clorpr-opamida. (98) 

Este efecto se observó en seis pacientes diabéticos que recibieron probcnecid. en 
los cuales. la vida media pr-omedio de la clorpropamida aumentó. llegando a la conclución 
de que este fi.nnaco pudo tener la propiedad de aumentar el ef"ecto del fiirmaco 
hiposlucemiantc. 
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INDICACIONES.· Es probable que tenga que vigilarse más atentamente a los 
pacientes diabéticos tratados con hipogJuccmiantcs oraJcs, en previsión de que aparezcan 
signos de una respuesta hipoglucémica excesiva cuando es agrcagado aJ régimen 
1erapéutico el probcnocid. 

5.1.41.- PROPRANOLOL 

USOS /o'AllMACOl.<KilCO.'>.-

1.- Arritmias supravcntricular. ventricular y auricular. 
2.- Taquiarritmias causadas por actividad excesiva de catccolaminas durante anestesia. 
3.- Hipertiroidismo y rcocromocitoma 
4.- Angina. 

INTEllACCION: El propranolol potcncialir.a la acción hipoglucémica de las 
sulfonilurcas. (21} 

MECANISMO: No escablocido. Se ha reportado que tal vez cJ propranolol 
aumenta la acción de los hipogfuccnúantcs orales debido aJ bloqueo de Jos 
adrenorecep:ores P. ya que se observó un aumento en Ja liberación de insulina. 
provocando Ja variación del efecto de estos finnacos. (40) 

INDICACIONES: No se recomienda administrar propranolol a aquellos pacientes 
diabéticos tratados con hipoglucerniantcs orales. ya que se puede poner en peligro Ja vida 
del paciente. debido al aumento del erecto hipoglucerniantc. 

5.1.42.- RIFAMPICINA 

lJ.~OS FAll.MA.C<.Jl.-<JGICOS: Es usado ampliamente en el tratamiento primario 
en la ruberculosis pulmonar. 

INTElf¡4CCION: Este fi.nnaco provoca una disminución de la actividad 
hipoaJuc:emiant de la rolbutamida. (77) 
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AIEC...NIS!ltO: La rifampicina es capaz de estimular el metabolismo de los 
hipogluccrniantcs por las enzimas de los miCTosomas hepáticos 

Este rarmaco muestra una considerable disposición rr.ctabólica de tolbutamida en 
pacientes con tuberculosis ( 130). pacientes con cirrosis o colcstncis ( 142) y en individuos 
nonnaJes ( 141 ). Debido a la magnitud en la disminución en la vida media de la 
tolbutamida, se puede suponer que el rifampicin diticuha la respuesta hipog.lucCmica 

INDICACIONI-:..'\': Cuando el rifampicin y los hipogluccmiantes oral~ son usados 
concomitantemente en el tratamiento del paciente diabético, es importante vigilar la 
respuesta hipoglucémica ya que esta puede verse disminuida considL-rablcmente, e incluso 
se puede poner en riesgo la vida del paciente. 

5.1.43.- SAL.ES DE POTASIO 

VSOS f-/f~COl~OGICOS: Son Utilcs para prevenir o tratar la hipocalemia 
causada por el uso prolongado y excesivo de diuréticos sintéticos (26) 

INTERACCION: Al administrar sales de potasio al paciente diabético tf"lltado con 
acctohcxamida se observa una potenciación del efecto hipoglucémico (61) 

MECA.NIS~fO.~ No establecido. Sin embargo. como es sabído la pCrdida de 
potasio altera la toler-ancia a la glucosa. y una reposición de este ion en pacientes urém..icos 
con hipocalesnia mejora la tolerancia u la glucosa 

En estudios realizados en ocho pacientt..-s que recibieron cloruro de potasio se 
observó la potenciación del efecto hipoglucémico de la acctohexamida, sin cmbaTgo. no se 
hizo mención del nivel de potasio en estos pacientes antes de la administración de cloruro 
de potasio. (61) 

INDICA.CIONE..\·: No es probable que el efecto del potasio sea lo suficientemente 
importante como para justificaT que se tomen medidas de precaución 

S.1.44.- SAL.ICIL.ATOS 
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USO.\' FAR,ttACOl.O<ilCOS: 

1.- Artritis 
2.- Dolor leve o fiebre 
3.- Transtomos tromboctnbólicos 
4.- Ataques isquémicos transitorios. 

INTEllAC..""C.""ION: 1..os salicilatos incrementan el ef'ecro de Ja tolbutamida. (16) 

MECANISMO: En estudios realizados en pacientes diabéticos tratados con 
hipogluccmian1cs orales, a Jos cuales se les administró aspírinia a dosis terapéutica durante 
tres días. se obtuvieron los siguientes resultados: 

J.- Un aumento en el nivel basal de la insulina. 
2.- Una cstimulación en la secreción de a.-ginina 
3.- Una estimulación de tolbutamida a secretar insulina 

Se observó una disntinución marcada de la glucemia ( 16). esto indica que los 
salicalato-. pueden tener un cf'ccto intrinseco sobre el metabolismo de Jos carbohidratos, 
llevando a una disminución de la hipcrgluccmia. 

Se ha demostrado que la unión de tofbutamida a las proteinas plasmitticas es 
significativamente menor después del tratamiento con aspirina. aumentándose así el cfocto 
hlpoglucetnico de este tannaco. 

Se cree que csle f"annaco también puede actuar inhibiendo Ja eliminación tubular 
de los hipoglucemiantes (98 ). También se puede dar la posibilidad de que Jos 
túpogfuccmiantes aumenten la actividad tüpogfucémica inuinseca del salicilato. debido al 
aumento en el nivel sanguíneo de este provocado por los hipogluccmiantes. (6 J) 

En conclución podemos decir que la in1eracción farmacológica entre tolbutamida 
y aspirina IJcva a un aumento en la secreción de insulina. además se presenta un aumento 
del nivel plasm.álico de tolbutamida libre. y se observa una acción sinCrgica del salicilato 
sobre las células B pancreáticas. lo que provoca un aument...:> de la hipoglucemia 
resuUantc.(16) 

INDICACION&"i: La administración de salicilatos al paciente diabCtico tratado 
con hlpoglucctniantes orales debe ser prudente. ya que la interacción fannacológica de 
estos dos fiinnacos puede incluso provocar el coma hipogluc:Cmico. poniéndose a.si en 
riesgo la vida del paciente. esto debido ha r¡ue se a observado que tanto a dosis moderadas 
corno a dosis altas se observa este aumento en la respuesta hipoglucCmica. 
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5.1.45.- SOMATOSTATINA 

V .. 'i0 .. '9 FARMACOl ... OGIC(J...'9: Es utili7..ada en pacientes con acromegalia. 

INTEllACCION: Se ha ob5Cf"Vado que los fi.rrnacos hipogluccmiantes 
sulfonilun:as antasoniz.an el efecto de inhibición de la secreción de prolactina inducido por 
somatostatina. (38) 

MECANISMO: No establecido. En estudios realizados en cultivos de células 
adenohipofisiarias se observó que los fannacos hipogluccrniantcs ondes inhiben el cf"ecto 
de la somatostatina para inducir la inhibición de la secreción de prol~ina. (38) 

INDICACIONES: Al administrar somatostatina al tratamiento del paciente 
diabético tratado con hipoglucemiantcs orales. se debe de considerar el efecto de estos 
rannacos sobre el efecto terapéutico de la somatostatina. 

5.1.46.- SULFINPIRAZONA 

VSOS FAllMACOLOGICOS: Es un medicamento uricosunco empicado para 
disminuir los depósitos corporales de uratos en pacientes con gota. 

INTEaACCION: La sulfinpi.-az.ona puede aumentar el efecto hipoglucemico de 
los hipoglucemiantcs orales sulfonilur-eas. (63) 

MECANISMO: Este rarnuaco tiene una estructura qutnuca parecida a ta 
fcnilbutazona,. por lo que se piensa que puede potenciar cl efecto de los hipogluccmiantcs 
orales de igual f"onna que la fcnilbutazona. 

Sin embargo hacen falta estudios que comprueben esta acción. En la clinica sólo se 
ha rcpon.ado el caso de un paciente tratado con insulina que presentó hipoglucemia al 
.dministrancle sulfinpir-azona (63) 

INDICACIONES: Al no disponerse de datos contundentes acerca de esta 
interacción. es necesario tenet" cuidado al elegir este f'annaco para el tratamiento del 
.,.aen&e di9bético que es controlado con f"annacos hiopoglucerniantcs ol"ales. 
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5.1.47.- SUL•"ONAMIDAS 

US(}S FAIMfACOl.O<ilCOS: 

1.- lnfocciones primarias de las vias urinarias (sin tratamiento previo) 
2.- Infecciones por clamidia 
3.- Infecciones bacterianas 
4.- Dermatitis hcrpctifom1e. 

INTERACC/t.JN: Las sulfonamidas provocan un aumento de la hipoglucemia 
producida por tolbutamida (79) 

AIECAN/S./l,0: En la interacción Carnl8.cológica entre los hipoglucemiantes orales 
y las sulf"onamidas puede intervenir- más de un mecanismo 

Se ha postulado que el sulfafena.7..ol y el sulfamctizol inhiben Ja carbo:icilación de Ja 
tolbutarnida. ( l 34) 

Se cree que la potenciación del sulfafonazol puede estar .-elacionado con el 
desplazanllcnto de la tolbutamida de los sitios de unión con las proteina.-. plasmáticas 
(102). lo que provoca a su vez un aumento del efecto hipoglucCmico. 

S.o;: cree que estos efectos cst4.n en función de los niveles sanguincos de las 
sulfonamidas. y de otros factores que pueden precipitarlos como son Ja edad. la ur-cmia.. 
etc. 

Se ha rcpoMado un solo caso en el cual la intc.-acción cntr-c estos dos farmacos 
produjó coma hipoglucCmico. 

INDICACIONES: La administración concomitante de hipogluccmiantes or-aJes y 
sulfonamidas se debe r-ealizar- tomando en cuenta que se puede presentar un cuadr-o 
hiposlucém:ico que incluso puede llegar- aJ coma hipoglucémico. A continuación se da una 
guia del grado de prudencia que debe ser observada en las dife.-cntes combinaciones· 

a) Interacciones conocidas· 

1.-Tolbutamida mas sulfafcnazol 

b) Posibles interacciones 
1.- Clorpropamida más sullisox......u>I 
2.- Clorpropamida mas sulfametazina 
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3 .- Tolbutamida mAs sulfisox.a7.ol 
4.- Tolbutamida mis sulf'ametizoJ 

e) Probablemente no existe interacción 
1.- Tolbutarnida más suJfadiW"jna 
2.- Tolbutamida más sulfadiametoltina 

d) No existen datos suficientes (puede producir-se o no la interacción) 
1 .- CuaJquiCT combinación de una sulfonilurca y una sulfonamida. (61) 

5.1.48..- TETRACICl.INAS 

VSO.'t FARA,AC.Y>li<>GICOS: Estos fArnutcos se han utili7..ado en la profilaxis y 
tratanUento de numerosas enfennedades bacterianas especiaJmentc las de tipo mcz.clado. 
como bronquitis crónica y peritonitis. Son medicamentos de primera elección en el 
tratamiento de peste bubónica.. bruccJosis.. cólera, micoplasmosis, t.-acoma, linfogranuloma 
vcne.-co y ficb.-e manchada de las RocaJJosa.s. 

Son medicamentos alternativos en el t.-at.amicnao de sifilis, gonorrea. ántra..x. 
noca.rdiosis y Haemophilus innuenzae. 

Son eficaces contra infecciones no complicadas de vías urinarias de cepas 
succptiblcs de E.coli. Klcbsiclla. Enterobacter y Citrobacter. y en exaccrbo.1cioncs de 
bronquitis crónica 

También son ütiles en shigclosis.. acné vulgar, infecciones meningocócicas,y 
síndrome de Ja hormona antidiurética inadecuada 

INTERACCION: 1.~ tetraciclinas aumentan el efecto hipoglucemiante de 
tolbutamida ( S4} 

Las tctraciclinas pueden contribuir a la acidosis litctica cuando son administradas a 
pacientes diabéticos tratados con renfbrnlin. (99) 

MECANIS/'60: No establecido Estudios realizados en animaJcs indican que las 
tetraciclinas aumentan el efecto hipoglucCmico de Jos antidiabéticos ora.les sulfonilureas 

En la clínica se han reportado dos casos en los cuales el uso de las tetraciclinas 
pareció reducir los requerimientos de insulina. en otro paciente se observo un aumento del 
efecto hipogfucemiante de la tolbutarnida 
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También se ha reportado que el uso de las tetraciclinas puede contribuir a la 
acidosis láctica en pacientes que reciben fcnfbnnín. (99) 

INl>ICACION.E....\•: Cuando se utilizan tctraciclinas en pacientes diabt..i.ticos tratados 
con rarm.acos antidiabéticos. tanto el médico como el paciente deben tener en cuenta la 
posibilidad de aparición de signos de hipoglucCmia... ya que esto puede llevar al reajuste de 
la dosis de los hipogluccmiantcs orales 

5.1.49.-TRIAMTIERIENO 

US<.J...'t FAllAIACl.Jl.-O<llCOS: Et triam1e.-cno se utiliza durante estados de exceso 
de mine.-alocorticoides o al hipcraldostc.-onismo. esto debido a insuficiencia cardiaca 
congestiva., cirrosis hepática. sindromc ncfrótico y otros Padecimientos relacionados con la 
retención renal de sal y la disminución del volúmcn cxtracclular 

/NTERACCION: Este larmaco diurético aumenta los niveles de glucosa 
sanguíne& en pacientes diabéticos tratados con alguna sulConilurea 

lllECA.NIS~IO: No establecido Aunque no se tienen pruebas que comprueben la 
intcracciC-n fannacológica del triamtercno y las sulfonilurcas se ha visto que este ta.nnaco 
produce un cf'ecto hipc.-glucémico en los pacientes diabéticos tratados con alguno de estos 
hipogluccmiantcs orales. 

INDICA.CIONES: Aunque la infonnación de la posible interacción f"annacológica 
de los hipogluccm.iantcs orales y el triamteren es escasa.. se debe de tener precaución al 
administrar este [armaco al paciente diabético. ya que es posible que se presente un cuadro 
hipc.-glucémico. 

5.1.50.-TRIMIETOPRIN-SUL•'AMETOXAZOL 

USOS FARMACOl .. OGICOS: El uso clinico del trimetoprin-sulfamctoxaz.ol via 
oral es en la neumonía por Pncumocystis carinii, enteritis sintomática por Shigclla,. 
infecciones sistCmicas por SaJmonella.. infeccione"' de las vias urinarias complicadas. 
prostatitis. 
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El uso de este filnnaco por via intravenosa esta indicado en neumonía por 
Pncumocystis carinii. especialmente en pacientes con SIDA. en scpsis bacteriana por 
gramncgativos. shigclosis. y en inf'ccciones de las vías urinarias cuando Jos pacientes son 
incapaces de tomar el medicamento por vía oral 

INTl::RACCION: La administración de trimctopr1n-sulfameto~a.zol en pacit..~tcs 
diabéticos tratados con alguna sulfonilurea pro\'(_'J.Ca un numcnto de Ja respuesta 
hipoglucem;ca. (89) 

Jl#E<:ANISMO: No establecido En esrudios rcali7..ados L-n pacientes diabético 
tratados con hipog.lucemiantes ora.les a los cuales se les administró trimetoprin· 
sulf'ainctoxazol se ob!iC'rVó un aumento de la glucemia y de los niveles de insulina. estos 
medidos antes. durante y dcspuCs de la administración del f'itmiaco, esto indica un posible 
aumento de la respuesta h.ipoglucémica. (89) 

Se cree que el n ... ~ponsablc de esta interacción es el sulfamcto'CA.7..ol mas que la 
trimetoprina. 

INDICAC/ONE.S: Si bien existen escasas pruebas de la interacción de estos dos 
larmacos, se debeni. controlar atentamente a los pacientes que reciben sulf'oniJurca.s 
cuando se administre simult.8.ncamcnte 1rimetoprin-sulfa01etoxazol 

5.J.51.- VERAPAMIL 

USOS F.ARMACOL<J6'1COS': Es utilizado como agente hipotensor. (45) 

INTER.ACCION: El verapamil produce un incremento de los niveles plasmAticos 
de glibenclarnida. (45) 

ll#ECANISMO: No establecido. Al administrar el verapamil a padenlcs diabéticos 
tratados con gfibenclamida se observó un aumento en los niveles plasmélticos de este 
hipogJucemiante. 

INl>ICACIONES: No se cuenta con la irúonnación suficiente para el 
conocimiento de esta interacción. sin embargo. debe vigilare a aquellos pacientes 
diabéticos tratados con hipogluccmiantcs oraks. a los que se les administra verapamil ya 
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que es posible la. presencia de un aumento del efecto hipoglucemiantc de los tarrnacos 
hipogluccmiantcs. 

5.1.52.- ZINC 

USOS FA~#ACOl~O<ilC<>S: El sulfato de zinc es un vasoconstrictor ona.lmico 
que alivia la comezón y e1 cnrojccimit..."'flto de irritaciones e inflainacioncs oculares. este 
rarmaco produce acción astringente sobre la conjuntiva 

Esta indicado para proporcionar alivio de Jos sintomas de congc..o;tión .. irritación y 
prurito ocular. por condiciones alérgicas 

INTERACCION: El 7Jnc administrado en forma aguda o crónica causa 
hipcrgluccmia en pacientes diabCticos tratados con tolbutamida (12) 

MECANl~\·Mo: No establecido En estudios realizados en animales tratndos con 
dosis cronicas de zinc. a Jos cuales se les administró tolbuta.m.ida. se observó una 
disminución del nivel plasmático de insulina. el mecanismo por el cual este íarmaco 
provoca Ja disminución de la insulina no ha sido establecido 

JNDICA.C..'"IONES: Aunque no se encuentra claramente establecido el electo del 
zinc sobre la acción de los hipoglucemiames, se sugiere vigilar al paciente diabético que 
tenga la necesidad de utiliz.ar el zinc por tiempos prolongados. ya que es posible que ta 
acción de los hipoglucemiantcs orales aumente. provocando la aparición de un cuadro 
hipoglucémico. 
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7.- ANALISIS Y CONCLUSIONES 
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Como se observa en la presente revisión bibliográfica de las posibles interacciones 
fannacológicas de los hipogluccmiantes orales. algunas de estas interacciones pueden 
suponer un peligro para la vida del paciente como en el caso reportado de la interacción 
de los hipogluccmiantcs o.-.Jcs con la acctohcxamida. en donde es posible que se presente 
una hipergluccmia considerable. o bien,. en el caso de la intct'acción con la pcntamidina. en 
la cuál se observa una hipoglucemia severa que podria llevar al coma hipoglucémico e 
incluso puede llevar a la muerte al paciente. 

Existen otras interacciones farmacológicas con los hipoglucemiantes orales, las 
cuales también son de importancia clínica. como son aquellas en donde los 
hipoglucem.iantes orales alteran el ef"ecto del segundo filrnlaco. provocando que dicha 
terapia fracase. como es el caso de la inte.-acción farmacológica de los hipog.luccmiantcs 
orales con el colestipol, el crornolin. el nitropn.asiato y la somatostatina. 

Una interacción farmacológica con los hipogluccmiantcs orales de interes clínico es 
aquella que se presenta con los barbitUricos. ya que se ha observado que esta 
administración concuncnte puede provocar un aumento del efecto de los barbitUricos, o 
bien. la interacción que !iiC prcM!flt• con la aspirina. la cuál es un f"annaco de uso común y 
que puede adquirirse sin receta en la fannaci' y que al interactuar con . los 
hipoglucerniantes orales se puede p.-C5Ct1tar una hipoglucemia considerable que incluso 
puede poner en riesgo la vida del paciente Aqui se puede observar claramente la 
imponan.:-ia de infonnac al paciente diabético de las posibles inctraccioncs farmacológicas 
que se pueden presentar si se ingiere un medicamento tan comUn y fiacil de con.seguir. 
como es la aspirina.. en su tratamiento medicamentoso sin indicaciones medicas. ya que Ja 
misma ignorancia puede colocarlos en complicaciones ni siquiera sospechadas por ellos 
mismos que pudieran ocurrir. que incluso podria poner en riesgo su vida 

En el caso de la interacción farmacológica de los hipoglucemiantes orales con la 
clonidina. es muy importante vigilar aJ paciente diabético que ingiere este rannaco. ya que 
al reducirse los signos y síntomas hipoglucémico, podria llevar a una confianz.a en el 
tratamiento. lo que podría originar un cuadro grave de hipoglucemia. 

A.sí como existen interacciones farmacológicas que pueden poner en riesgo la vida 
del paciente, tambiCn existen interacciones que pueden ser benéficas. como la que se 
presenta con la insulina,. en la cual. adcmis de ayudar a controlar la hipcrglucemia.. 
también ayuda a mantener un peso adecuado, o bien. la interacción que se presenta con la 
heparina., en la cual se disminuye el riesgo de una hipoglucemia 

Ademas de estas inetracciones de riesgo o beneficio para el paciente diabético. 
también estan las interacciones con los hipoglucemiantcs orales que carecen de 
importancia clínica y que sólo requieren de un ajuste de la dosis. 

Por lo anterionnente descrito los pacientes diabCticos son una población en la cual 
se debe tener un cuidado especial al tratar•os En el caso panicular de los pacientes que 
usan barbitúricos frecuentemente. como son los hipnóticos. están expuestos. como ya se 
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mencionó. a una variación del efecto de estos fármacos. lo que lleva a tomar en cuenta las 
p.-ccaucioncs adecuadas para suspender o estabilizar la ingestión de barbitúricos~ de igual 
fonna los pacientes con enfermedades cardiovasculares que rcquiCf"Cn de niveles 
cuidadosanlCllte connotados de glucósidos cardiacos o anticoagulantcs. deben se.
cuidadosamente controlados cuando otro ffuntaco se comiC07.a a administrar o se 
suspende. También se debe tener un cuidado especial en aquellas pacientes diabéticas que 
toman filnnacos f"egulannente como son los anticonceptivos orales 

Es importante mencionar que la mayoria de las interacciones revisadas se presentan 
con fannacos diuréticos_ llevando a concluir que tal ves existe una relación entre el 
diurético y la eliminación del rannaco hipogluc:cmiantc oral. provocando que este se 
reabsorva pcn los tubulos renales, o bien se elimine con mayor rapides. provocando una 
alteración del ef"ect:o hipoglucemiante. es por esto que se debe tener en cuenta que al 
adicionar cualquier rannaco diurético al tratamiento del paciente diabético se puede 
p.-esentar este tipo de interacción. 

También las interacciones de importancia que se presentan con los hipoglucenllantcs 
orales son aquellas que se observan con los hipotensorcs los cuales pueden provocar una 
alteración del metabolismo de los rannacos hipogluccmiantcs que pueden alterar la acción 
fannacológica de éstos provocando un aumento o una disminución del efecto 
hipoglucémico 

Estos datos son de mucha importancia ya que unas de las complicaciones que se 
derivan de la h.iperglucem.ia son alteraciones renales e hipertensión. lo que lleva a utilizar 
f&nnacos para controlar estos padecimientos, esta terapia concurrente puede provocar que 
se presenten las interacciones fannacológicas ya mencionadas, pero. si son conocidas 
dichas intcncciones .e puede minimizar el efecto de Cstas. ya sea modificando la dosis del 
nuevo finnaco o bien ajunstando la dosis del hipoglucemiante oral. 

Si un tannaco es suficiente dos son demasiados. esto no sólo por la posibilidad de 
una interacción. El conocer la frecuencia de ciertas interacciones. debe hacemos más 
cuidadosos para titular la dosis necesaria pan un paciente en particular. 

Con o sin interacción de importancia clínica de los rannacos, la dosificación se tiene 
que individualiz.ar. 

Desafortunadamente la mayoría de los estudios realizados en el Arca de las 
interacciones fannacológicas de los hipoglucemiantes orales. cst&n basadas en 
experimentos realizados en arümalcs. o bien. los casos clínicos de importancia que se 
presentan en el hospital no son reportados. 

Es imponante mencionar la falta de infonnación sobre este tema. lo que sugiere 
fomentar la investigación de este tipo de interacciones. para tener un conocimiento más 
actualizado de las interacciones farmacológicas de los hipogluccmiantcs orales. que 
puedan ayudar a mejorar la vida del paciente diabCtico e incluso no poner en riesgo su 
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integridad ¡JenOnal al administrar concurrentemente otro farmaco a su terapia 
medicamentosa. 

También es importante mencionar que el seguir las indicaciones tanto de la 
adnúnistración del medicamento .. llevar una alimentación adecuada y realizar un ejer-cicio 
moduado puede evitar las conplicacioncs a largo plazo de este úndrome y como 
consecuencia K evitaria el uso concuncntc de un segundo fUtnaco en la terapia del 
p.-ciente de.bélico. lo que llevarla a evitar la presencia de alguna inter.cción 
fann.cológica con los túpoglucerniantcs orales ya descritas. desafonunadamentc., la miuna 
ignorancia de los pacientes hacia la enfenncdad hace que esto• mimnos no tomen las 
indic.eciones con la debida importancia. complicando de esta manera .. tratamiento. 
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APENDICE No. 1 

Nombre comercial. presentación y dosificación de los hipoglucemiantcs orales 
(64.67.114): 

ACETOllEXAMIDA. 

Nombre comercia/: DIMELOR 
Pre . ...:111ació11: Frasco con 20 tabletas de 500 mg 
J>o.<00/0¡.:ia: 250 - 1500mg I dia. Scgitn gravedad del caso. 

CLORHIDRATO DE FENIL-ETIL-BIGUANIDA 

Nombre com...-rcial: 
Presentación: 
Posologia: 

GLUCOPOSTIN 
C•ja con 30 grageas de 50 mg. de liberación controlada 
Dosis individualizada. Inicio 1 gragea I día. 

CLORHIDRATO DE FENFORMIN 

Nombre comercial: 
Prese111ació11: 
/'o.-.o/ogí.u: 

Nombre comercia/: 
Prese111'H:ión: 
Po."o/ogia: 

N0111bre comercia/: 
Prest!ntac1Ólr: 
Posolngla: 

CLOlll'llOPAMIDA 

Na.#~ ca.wrcial: 

DEDEONE-DT 
F.-asco con 20 c.aipsulas de 50 mg 
Inicio 1 cápsula con el desayuno 
Se puede da.- una cápsula en la cena. 
No exceder el limite de 100 mg. I dia. 

GUANIDOL 
Frasco con 25 y 50 tabletas de 2Smg. 
Individualizar dosis 
Generalmente bastan 3 tabletas I dia. 
No exced1..~ el limite de 1 OOmg I dia. 

GUANIDOL A.P. 
Frasco con 20 y 50 tabletas de SOmg. 
Individualizar dosis. 
Generalmente basta 1 tableta por la manana. 
No exceder el límite de 1 OOmg I dia 

DEAVYNFAR 
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Presenlaci<Hr: 
Posología: 

Non.hlT comercial: 
J>resen1ac1ó11: 

Po.wÑogia: 

GLIBIENCLAMIDA 

NDlffh~ comercial: 
Prr!.wn1aeión: 
Posnlogia: 

Nombre CD#fercia/: 
Presentación: 
Posologia: 

Nontbre comercial: 
Presentación: 
Po..w>logia: 

NtNWbre CCJ#lllrrcial: 
Pre.senlaeión: 
Posnlogia: 

GLICODIAZINA 

Nomhrr comercial: 
P,-e.sentació": 

GLll'ZIDA 

~eo#Wrcial: 

Frasco con 30 y 60 tabletas de 250mg 
Inicio 1 tableta / día. 
Dosis de mantenimiento SOOmg. I dia 

DIABINESE 
Caja con 30 tabletas de 250mg 
Frasco con 100 tabletas de 250mg 
250mg. /dia 
Pacientes en edad a vanz.ada J 00 y 125 mg/dia. 

DAONIL 
Caja con 1 s. 30 y 60 tabletas de Smg. 
Inicio 112 tableta I dia. 
Aumentar a 1 tableta I día. 
Dosis de mantenimiento 2 tabletas en una sola toma. 

EUGLUCON 
Caja con 1 s. 30 y 60 tabletas de 5mg 
1 nido J /2 tableta I día. 
Dosis de mantenimiento J a 3 tabletas I dia. 

GLIBENIL 
Frasco con 1 S. 30 y 60 tabletas de Smg. 
Inicio J tableta I dia. 
Dosis máxima J Smg r día 

GLUCOVEN 
Frasco con 30 tabletas de Smg. 
J tableta con el desayuno o cena 

GONDAFON 
Envase con 20 tabletas de O.Sg y Jg. 
Envase calendario con 1 4 tableras de O .Sg y J g 
2 o 3 tablea as I dia 

MINODIAB 
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J>re.w11tacidn: 
J>cJ..;ofogla: 

TOl,AZAMlDA 

Nombre comerc10/: 
J>no,o;cntaciótt: 
J>oso/og/c1: 

TOLUllTAMlDA 

Nombre comercial: 
Presc11tattc1ón: 
/'t> ... ·olc>Kia: 

Nombre com,:rcial: 
/'resetttación: 
PO.'i:Olt>gía: 

Nombre comercia/: 
Prcsetttación: 
Po.'i:o/ogía: 

Nombre comercial: 
/>re.'W!tttació11: 

Nombre comerc1al: 
/>re . ..e11tacit}11: 
J>o . .;o/ogia: 

caja con 30 comprimidos de Smg. 
Inicio 1/2 a 1 comprimido/dia 

TOLINASE 
Fr-asco con 15. 30 y 100 tabletas de 250 mg. 
125 mg o :?50 mg I din 

NOGLUCOR 
Caja con 40 comprimidos de 0.5 gr. 
0.50 gr. a 1 .50 gr. I dla. 
Dosis máxima 3 gr I dia 

TOLBUMID 
Caja con 20 y 40 tabletas de O 5 gr 
Inicio 6 tabletas I día 
Dosis de mantenimiento 2 tabletas / dia. 

TOLBUTAMIDA BRITER 
Caja con 40 tabletas de 0.500 gr. 
Dosis usual O.SOgr. a 1.50 gr I día. 
Dosis mixima 3 gr. en 24 hrs. 
Dosis de mantenimiento l a 3 tabletas I dia. 

TOLBUT AMIDA V ALDECASA 
Caja con 20 comprimidos de O. 50 gr 
Caja con 50 comprimidos de 0 _ 50 gr. 
Inicio 3 gr el primer día.. 2 gr segundo dia.. después 
disminuir hasta llegar al minimo necesario. 

TOLIMINA 
caja con 40 ,ablctas de 500 mg. 
0.500 gr a 1 gr como dosis media habitual. 
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l\U:DICAMENTOS COMlllNADOS DE lllPOGLUCEMIANTES ORALES 

CL.ORPROl'AJ\.1 IDA y 1.-EN•"OH.MIN 

Nomhre comf-•rc1a/: IN SONGEN PLUS 
Formulac1tí11: Clorpropamida 200mg 

Fenfonnina 25 mg 
J>re • ...:111ació11: Caja con 50 tabletas 
J'o.t¡0/ogia: 1 a 2 tabletas I dia repartidas en dos tomas 

CL.ORPROPAMIDA y BIGUANIDA 

Nombre C<Hm .. •rcial: MELLITRON 
FormulaciO,,: Clorhid.-ato de dimetil-biguanjda 400mg 

Clorpropam.ida 125 mg 
Pre.-.enlaciótt: Caja con 40 y 80 tabletas 
Po.wlogia: 1 a 3 tabletas I dia 

CL.ORPROPAMIDA y METFORMIN 

Nomhre comcr< .. ·1al: OBINESE 
Formulació11: Clorpropamida l 25 mg 

Mctfonnín 500 mg 
l'rese111ació11: Caja con 3 O tabletas 
Po.wlogia: Dosis individualizada Inicio l tableta I dia. 

GL.IBENCL.AMIDA Y BIGUANIDA 

Nombre comerc..:u.zl: 
Formulación: 

Presc111ac1ó11: 
/'oso/ogW: 

Nomhrc coml!rc1al: 
Formulac1á11: 

Prc."icnlaci<in: 
J>o.'10/ogía: 

BI • EUGLUCON 
Glibcnclarnida 
Clorhidrato de fenctil-biguanida 
Caja con 20, 40 y 60 tabletas 
Inicio 1/2 tableta I dia 

2 5 mg 
25 mg 

Dosis de control 1/2 tableta cada 8 hrs. 

DAOPAR 
Glibcnclamica 
Clorhidrato de fcnctil-biguanida 
Caja con :?O. 40 y 60 tabletas. 
Inicio t a 3 tabletas I día 

IOú 

2.5 mg 
25 mg 



No117hre t--omercio/: 
FOrmulaciOn: 

l'res.:11toc:ián.· 
Posofo.xia: 

Gl.I - NORBORAL 
GlibencJamida 5 mg. 
Clorhidrato de fcnciiJ bíguanida 50 mg 
Caja con 30 rabietas 
Dosi~ absoluramente individuali:r.JSblc 
Inicio J a 2 usbletas / dia • según reacción del paciente. 

TOl.UUTAMIDA Y FENl'ORl\flN 

Nombre c:omerc1a/: 
F-OrmuLaci<Nt: 

Pre.'q?JUacuSn: 
/'o.'fologia.· 

Nombre conu1rc1al: 
FOrmulac1ón: 

J>res~·11tuci6": 
l"osol<>J:t..J: 

MELUS 
·rolbuta.mida 
Fenformín 
Frasco con 20 comprimidos 

o 500 gr. 
0.025 gr. 

Dosis individualizada Inicio 1 comprimido/ dia 

TOLDUSAN 
Tolbutamida 
Clorllidrato de f"cnfonnín 
Caja con 32 tabletas 
J /2 a 1 tableta I J veces uJ día 

500 mg. 
25 mg 

TOLUU'rAMIDA Y BIGllANIDA 

Nombn.- comen.:ü1/: ULTRA - NORDORAL 500 
Formulación: ToJbutamida 500 mg. 

Cforhídnuo de f'eniJ~ctíl biguanída 25 mg. 
Pre.W?n/ación: Caja con 40 tableta.'i. 
Po:wlt>Kía: Individualizar el caso. 

Inicio 1 tableta despuCs de cada comida 
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APENDICE No.2 

Nombre comercial., pr-cscntación y posología de los rannacos que intt.....-actúan 
farmacológicamente con Jos hipogluccmiantes oraJcs (Sólo se describen aquellos 
medicamentos cuyas fórmulaciones no p.-cscntlln combinación) (64.67.114.) 

ACIETAZOLAMIDA 

Nombre contercial: 
Prr.sentación: 
Posología: 

Nombre comercia/: 
Presentación: 
Po.~logla: 

Pre."Wrllación 
Po.-wlogfa: 

ACIDO IETACRINICO 

Nombre conrercial: 
Pre.~ntaciót1: 

Posología: 

ADIENINA 

Notnbre c:onrercial: 
Prese11taciót1: 
Posología: 

ALOPURINOL 

Nowrbre cunrerc1al: 
Presentación: 
Po.<ologla: 

NOlllbn! coweerc:ial: 

ACETOCRYL 
Frasco con 20 comprimidos de O 250 g.-. 
F.-acciones de 250mg via oral 
250 mg - 1 gr / dia por via oral 

DJAMOX 
Caja con 25 tabletas de 250 mg. 
1 a 1 112 tabletas I dia I via ami 
Frasco ámpula de 500mg 
S mg/ Kg. de peso I dia poi'" via 1 V. 

EDECRJN 
Frasco con JO tabletas de 50 mg. 
Adultos: SO mg / día por via oral 
Niilos: 25 mg I día por via o.-aJ 

ADENA A UNGENA 
Ungüento al 3°/o con 3.5 gr. 
Aplicar de 2 a 3 veces I día por via local conjuntiva 

ATJSURIL 
Caja con 50 tabletas de 250 mg 
2 a 3 tabletas en 24 hrs por via or-al 

UNIZURIC - 300 

108 



J're.-.entaci<Ñ1: 
Po.wlogia: 

Nombre c.omercial: 
J'T~SCl'llQCid/1: 

./'o..KJ/oxia: 

Nomltr~ cvmercia/: 
Presenrocuú1: 
PosolOJ:ia: 

AMONIO CLORADO 

Caja con 1 S, 30 y 90 rabietas de 300 mg 
1 tableta I dja por via oraJ 

ZYLOPRIM 
Frasco con 25 y 50 tabletas de J 00 mg. 
100 - 200 mg I din por via oraJ 

ZYLOPRIM - JOO 
Caja con 20 tabletas de 300 mg. 
300 mg I dia por via oral 

No existen rncdicamt.."tltos sin combinación 

ANTICOAGULANTES ORALES 

Nombre CDn'k!rcia/: 
Pre.~nración: 

Poso/ogkr: 

Nombre comercia/: 
J>reYntaci&t: 
Posología: 

SINTROM 
Caja con 20 comprimidos con 4 mg. 
Quick: Dosis I dja 
> 50 o/o 2 tabl. por vía oraJ 
JO - 5Q'l/o 1 tabl. por via oral 
1 5 - 29°/o JI 4 rabi por vía oral 

TRASYLOL 
Caja con 5 ampolletas de 1 O mi. 
Consultar literatura especial. 

ANTICONCEPTIVOS ORALES 

Nombre c°""'rcia/: ANOVLAR. EUGYNON, EUGYNON CD, GYNOVLAR. 
MICROGYNON, MICROGYNON CD, 11.ffCROLUT, NEUGYNON, NEUGYNON 
CD, NORDET, NORDIOL, OVRAL. 
Presentación: Envase-calendario con 21, 28 y 35 grageas. 
Po.'flO!ogia: Tomar una gragea al So dia de menstruación vía oral 

N.--~rcia/: EXLUTON, LINDIOL, NORACE, NORACE-1, ORTHO-
NOVUM,. OV ANON, OVULEN, OVULEN 28 
~.wldOCión: Envase-calendario con2 J, 22. 28 y 35 tableras. 
P~: Tomar una t1tblc1a al So. dia de menstruación • via oral 
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BLOQUEADORES B-ADRIENIERGICOS 

Nombre comercial: 
l're.se111a,:1ó11: 

Nonrhnt comercia/: 
J'resentaciú": 

Nonrhre comerc:u.1/: 
Presentación: 

Nombre comerciu/: 
Presentacu»i: 

N<Nnhre comercia/: 
Presenlactán: 

Nombre comerc1a/: 
Prescntació11: 

No.,,bre conterciul: 
Presen1aciiH1: 

Nombre comercial: 
Prese111ación: 

Nombre comercia/: 
Presentación: 

Nombre comercia/: 
Presentación: 

Nombre comercia/: 
Prcsc11tación: 
Posología: 

Nombre C~>mercial: 
Presentación: 
Posología: 

NDlffhre comercial: 
Prr.sentación: 

SECTRAI .. ( Acebutolol ) 
Cápsulas de 200. 400 mg. vía oral 

TENORMIN ( Atenolol ) 
Tabletas de 50. 1 00 mg, via ora.J 
Solución inyectable de 0.S mg I mi. vía parenteraJ. 

KERLONE ( Octaxolol ) 
Tabletas de 1 o. 20 mg.. via oral 

CAR.TROL ( Cancolol ) 
Tabletas de 2.5. 5 mg. via oral 

NORMODYNE. TRANDATE ( Labctalol ) 
Tableta.e¡ de 1 oo. 200. 300 mg., vin. oral 
Soln inyectable de 5 mg / mi.. vía paren ter-al 

LOPRESSOR ( Metoprolol ) 
Tabletas de 50 100 mg., via oral 
Soln. inyectable de 1 mg I mi. via parenteral 

CORGARD ( Nadolol ) 
Tabletas de 20. 40, 80, 120. 160 mg • via oral 

LEVA TOL ( Penburolol ) 
tabletas de 20 mg.. via oraJ 

VISKEN ( Pindolol ) 
tabletas de s. 1 O mg. vía oral 

BLOCADREN ( Timolol ) 
tabletas de 5. 1 o. 20 mg, via oral 

ACIFOL ( Propranolol ) 
caja con 30 y 20 rabietas de 1 O mg y 40 mg. 
120 mg I dia en dosis repartidas. via oral 

llEADEN ( Propranolol ) 
caja con 30 y 20 comprimidos de 1 Omg y 40 mg 
J 20 mg / dia en dosis repanidas. vía oral 

INTERALICI ( Propranolol ) 
Envase con 30 y 42 tabletas de 40mg y 1 O mg. 
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/
110.-.vlOJ.:la: 

CLOl-"IBRATO 

Nombrt.: ,·omer,·10/: 
PrL0 

• ..enta('.:1t.i11: 
P'o.•,;o/oj.:la: 

CLONIDINA 

Nombre comercia/: 
J>r.:se1rtaci011: 
Po ... o/ogia: 

CLORANFENICOL 

Nombre comerci<1/: 
Presc111ac1ór1: 

Nombre ,·omer,·1a/: 
Pre.'ientaci611: 

/'o . ..ología: 

Nomhre comerc10/: 
Presen1ac1ó11: 

Posología: 

Nombre comercial: 
J'rese11tacuí11: 

Po:o;o/ogía: 

120 - 240 mg / di~ via oral 

ATROMID - S, NOSTEROLIN 
Frasco con 30 cápsulas de SOO mg 
20 - 30 mg / Kg de peso / dia. via oral 

CATAJ>RESAN 
caja con 30 comprimidos de O 1 50 mg 
1/'2 - 1 comp. / mai\ana y 112 - l comp I noche. oral 

AMSAMICETIN 
caja con 12 cápsulas de 250 mg 
Frasco con 60 m1 de suspensión 
Frasco ámpula de l gr 
1 - 2 cápsulas cada 6 tus • via oral 
1 - 2 cucharadas cada 3 hrs , vía ora1 
l frasco ámpula cada 12 o 24 hrs .• via 1 M 

CETINA 
caja con 12 cilpsulas de 0.25 gr. 
Frasco jarabe de 60 mi con t SO mg I 5 mi 
Frasco Amputa de S mi con 1 gr. 
SO- lOOmg I Kg de peso I dia.. vía oral 
O. S - 1 gr cada 12 hrs • via l. M o 1 V 

CLORAMFENI 
Frasco gotero de lOmt con 0.50 gr 
Pomada en tubo de 4 gr con O SO gr 
1 o 2 gota.e¡ cada 3 o 4 hrs .. via oftálmica 
Aplicar 3 o 4 veces al dia. via otlálmica 

CLORANFENICOL MERCK 
Frasco con 12 cápsulas de 250 mg 
Frasco con 60 ml de suspensión con 275 mg / m1 
SO mg / Kg de peso cada 6 hTs.~ via oral 
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Nombre '"omc!rt.:ial: 
J>resetrtaciótr: 
Pasologia: 

Nombre comerc1a/: 
Presentación: 
Posolo>:Ja: 

Nombre c·onrercia/: 
PresentO<.·i&r: 

Pnsologia: 

COLClllCINA 

Nombre conrercia/: 
Presentaciótr: 
Poso/agio: 

COLESTIPOL 

Nombre comerc1a/: 
Presentación: 

PosologJa: 

CORTICOSTEROIDES 

Nombre comercial: 
Presentació1r: 

Nombre comercial: 

Presentación: 

Notnbre comercial: 
Pre:rentación: 

NOlf!fbre cotner,·ial: 
Pr-esenlaci6'r: 

COFARMICYN 
caja con 12 cápsulas de 250 mg 
50 rng I Kg de peso I dia. via oral 

COFARMlCYN PALMITATO 
Frasco con 60 mi de suspensión de 2 5 g.- I 1 O mi 
50 mg I Kg de peso I dia. via oral 

CI ILOROMYCETIN 
caja con 16 cipsula.."i de 0.250 gr 
Frasco con 80 mi con 5 43S gr 
Frasco &mpula con 1 gr 
SO mg I Kg de peso I 6 hn , via o.-aJ 
1 g..-cada6hrs-8hrs .• via IM. O l.V. 

COLCHl-QUlM 
F.-asco de 20 y 40 g.-ánulos de O 00 l g.-
1 gránulo cada 2 hrs • via oral 

COLESTID 
Paquetes de 5 gr de gránulos 
Paquetes de 500 g.- de grAnulos 
l S - JO g.-. por via oral I día., dividido en 2 - 4 dosis 

BECLOVENT. VANCERIL ( Beclometasona) 
Aerosol: 42 mcg I aspiración en contenedor de 200 dosis 

DECADRON PHOSPHATE RESPlllALER 
(Dex.a.meta.sona) 
Aerosol. 84 mcg/ aspiración en contenedor de 170 dosis 

AEROBIO ( Aunisolida ) 
Aerosol: 250mcg/ aspiración en contenedor de SO dosis 

AZMACORT ( T.-iarnciluna) 
Aerosol: 1 OOmcg/ aspiración en contenedor de 240 dosis 
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CROMOLIN 

Nombre conrerciu/: 
l're.se111ació'1: 

Nombre coniercial: 
Prcscntac1ó'1: 

Nombre c.ontt!rcial: 
Pre.'ie,,lación: 

DEXTROTIROXINA 

Nombre con11!rc1al: 
Posolo¡:ia: 

DIAZOXIDO 

Nombre co1nercial: 
Presentación: 
Po.~ogia: 

DISOPIRAMIDA 

Nombre conriercial: 
Pre.wnlación: 
Po.~logla: 

DIURETICOS TIAZIDA 

NÓlwhre cCNnercia/: 
P're.senlació'1: 
Po..,,¡ogia: 

NUllt.hlY con1erc.·1a/: 
Presentación: 
Po.wologia: 

!NTAL 
Aerosol pulmonar 800mcg/aspiración en contenedor de 200 
dosis 
cápsulas de 20mg para inhalación 
20mg/2ml para ncbuJj7.ación 

NASALCROM 
S.2 mg /aspiración 

GASTROCOM 
100 mg en cápsula. 

CHOLOXIN 
Adultos: Inicio· 1-2 mg I día~ de sosten 4 -8 mg I día 
Niftos: Inicio: 0.05 mgl Kg de peso/ día~ sosten 4mgldia 

HYPERSTAT l. V 
Ampolleta de 20 mi con 300 mg 
I-3mg/Kgdepesocada5o JSmin,porvia 1.V 

DIMO DAN 
caja con 20 cápsulas de 1 00 mg 
4 cápsulas en 24 hrs por vía oral 

NATURETIN ( llendroflumctiacida) 
tabletas de 5 y JO mg 
2.5 -10 mg como dosis única 

EXNA ( Br:tztiacida ) 
tabletas de 50 mg 
25· J 00 mg en dosis dividida.e;. via ol"al 
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Nombre contercit1/: 
1•rese11tación: 

Posología: 

Nombre comercial: 
Presentación: 
Po..;olog/a: 

Nombre comercial: 
Prese11tacuin: 
Po.~/ogía: 

Nombre comercia/: 
Presentación: 

Po.w/ogía: 

Nombre comercial: 
Presentación: 
Po:w/ogla: 

Nombre comercial: 
Pre.~nlación: 

Posologia: 

Nonrhre comercia/: 
Prescmlación: 
Posol<>gia: 

Nombre conh!rcial: 
Presentación: 
Po.oro/ogi.a: 

Nombre comercial: 
Presentación: 
Poso/ogla: 

Nombre comercial: 
Pre . ...e11taciOn: 
Po50/ogia: 

N0111bre comercia/: 

D1UR1L ( Clorotlacida) 
tabletas de 250. 500 mg~ suspensión de 2SOmg/5 mi 
frasco ámpula con SOOmg I 2 mi 
0.5 - 1 grcn dos dosis divididas, via oral o 1.V o J.M 

HIGROTON - 50 C Clorotalidona) 
caja con 30 comprimidos de 50 mg 
inicio 112. lo 2 comprimidos I di~ via oral 
sosten l o 2 comprimidos tres veces a la sctnana. oral 

ANHYDRON ( Ciclotiacida ) 
tabletas de 2 mg 
O.S - 1 gr en dos dosis divididas. via o.-al 

ESIDRIX. HlDRODIURIL ( llidroclorotiacida ) 
tabletas de 25, 50 100 mg~ 
Solución de 1 OmWrnl. 
Solución intcnsol 1 OOmg/ml 
25 - 100 mg como dosis Uníca 

DIUCARDIN. SALURON ( llidroflumctiacina) 
tabletas de 50 mg 
25 - 1 00 mg en dos dosis divididas 

LOZOL ( lndapamida ) 
tableta de 2 5 mg 
2_5 - 10 mg como dosis ünica 

ENDURON ( Mcticlotiacida ) 
tabletas de 2. 5. 5 mg 
2.5 - 10 mg como dosis única 

DIULO, ZAROXOLYN, MICROX ( Metolazona) 
tabletas de OS (microx), 2.5, S. 10 mg 
2 5 - 1 O mg como dosis ünica 

RESENE (Politiacida ) 
tabletas de 1 2. 4 mg 
1 - 4 mg como dosis Unica 

llIDROMOX ( Quinetazona) 
tabletas de SO mg 
500 - 100 mg como dosis única 

DYRENIUM ( Triamtcreno ) 
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Prt.•.'>entacián: 
Po.W>/o¡.:Ja: 

Nombre comercial: 
Presentación: 
/'(JSO/c>g/a: 

tabletas de so. 100 mg. 
JOOmg/ 2 veces por día. No exceder de 300mg/dia 

NAQUA ( Tricloromctiacida) 
tabletas de 2. 4 mg 
1 - 4 mg divididos en dos dosis 

ESTEROIDES ANAUOLICOS 

Nombre cvmt:rL·1al: 
Presentación: 

Nombre comercial: 
Presentación: 

Nombre comercial: 
Presentacién1: 

Nombre comerc1a/: 
Presentación: 

Nombre comercial: 
Pres4:nlació11: 

FENFLURAMINA 

NC#nbrc ,·ontercia/: 
Pre~nlaciénr: 
Posologla: 

FENILBUT AZONA 

Nombre comercial: 
Presentación: 

Posolo¡.:ía: 

FENITOINA 

N0111bre comen:ial: 
PN?.s4:11tacián: 

TESLAC ( Tcstolactona ) 
Tabletas de 2. S mg via oral 

TESTOSTERONA ACUOSA 
suspensión de 25. SO 100 mgl mi. via l.M 

TESTOSTERONA.CIPIONATO. EN ACEITE 
50. 100. 200 mg/ml via l.M 

TESTOSTERONA.ENANT ATQ.El'l.ACEITE 
100.200 mg I mi via I.~t 

TESTEX ( Tcstoslerona.. propionato) 
25. SO. 100 mg I mi para via l 1\-1 

PONDEREX. PONDEREX- 40 
caja con 30 tabletas de 20 y 40 mg 
1 tableta antes del alimento. via oral 

FENILIDINA 
caja con 20 grageas de 50mg 
caja con 20 grageas de 200 mg 
200 mg tres veces al dia por via oral 

DILANTIN 
cápsulas de 30 y t 00 mg 
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l'ENOOARIJITAI, 

Nombre conterc:ial: 
Pre~·e11/ac1ó11: 

Pa•orJ/01:íu: 

Nombre <.·orn~rcial: 
Prese11taci<.ú1: 
Pc>.~.J/ogia: 

GUANETIDINA 

Nonthre Cc>"7ercia/: 
Prt!.'>'-'11/ació11: 

Po.~,/ogia: 

tabletas masticables de 50 mg 
suspensión de 30. 125 mg / 5 mi 
cápsulas de acción prolongada de 30 y J 00 mg 
solución con 50 rng I mi para inyección r. V 

ESKABARB SPANSULE 
frasco con 1 00 cápsulas de t.>4 8 y 97 2 mg 
1 cilp por Ja mailana o 1 cáps por la noche vía oral 

SEDILIN 
frasco con 30 cápsulas de O O 1 gr 
la que el mCdico señale 

ISMELIN 
caja con 40 comprimidos de 10 mg 
caja con 30 comprimidos de 25 mg 
J0-20mg/día 

llORl\IONAS TIROID•:AS 

Nomhn: comerc.·ial: 
(Lcvotirox.ina) 
Pre.~entución: 

Non1hrc c:omer<.·u:il: 
Pre.w!11tac1ó11: 

Nombre <."omc!rc:ial: 
Pre.\e11/ació11: 

Nomhre con1ercial: 
Pn.· .. .-e11taciá11: 

Nombre comercial: 

SYNTHROID. LEVOTHROID. LEVOXINE 

tabletas de 0.025. O.OS. O 075. O 088. O. 1. O 1 12.0 125.0. J 5. 
O. J 75,0.2.0.3 mg por via oral 
Solución de 200 500 mcg por vial ( 100 mcg/ml cuando se 
reconstituye para inyección) 

CYTOMEL ( Liotironina) 
tabletas de 5, 25. 50 mcg por via oral 

EUTHROID. THYROLAR ( Uorr;, ) 
tabletas con 12.S. 25. 30. 50 60. 100, 120. 1 so. 180 mcg de 
T4 y una cuarta parte de TJ 

PROLOID ( Tiroglobulina ) 
tabletas de 32. 65. 1 OO. 1 JO. 200 mg 

ARMOUR. TllYROID, TllYRO-TERIC" 
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Pre.q•11ti1cid11: 

llF:PARINA 

/\;'on1/1rc! con1crciul: 
J>re.\e11fa'-·iá11: 
1:-0 ... ol<>J,:ia: 

Numhr<" <:umcrc1al: 
l-'rese11fuc1á11: 

Po.wúoxia: 

(Tiroídcs desecada) 
tabletas de J 6. 32. 65. 98. 1 JO. 195. 260. 325 mg~ 
tabletas de cubierta cntCrica de 65 y 1 JOmg 

llEPARINA ABUOTr 
frasco Ampula de 5 mi con 5 000 U / mi 
Sube pi-ofunda 1 O 000-20 000 U cada 8 hrs - 1 2 hl"s 
Endov.intcrmitente 5 000- 10 000 U cada 4-6 tus 
intüsión endovenosa 20 000-40 000 U I dia 

LIPO - llEPIN 
frasco Smpul.:i de 1 O mi con 1 000 U I mi 
frasco á.mpula de 5 mi con 5 000 U I mi 
20 000 - 40 000 lJ I 60-70 Kg de peso I día en Soln .• IV 
1 O 000 U cada 4 - 6 hrs, via IV 
1 O 000 u I 8 hrs o 1 5 000- 20 000 / 12 hl"s via sube 

INlllDIOORES DE l\IAO 

Nomhrt! conu..'rc1u/: 
Prese11tac1á11: 

Nomhre Ct>mL•rc1al: 
Prese11te1ciá11: 

Nomhn.~ comerc1a/: 
J>rese111ac1án: 

INSUl.INA 

Non1hre L'omercial: 

Prc.~e111uc1ú11: 

Posología. 

Nombre comerc1a/: 
Pre.'if!11taciá11: 
Po..,;o/ogla: 

f\.1ARPLAN ( lsocarboxacida ) 
tabletas de 1 O mg 

NARDIL ( Fcnclcina) 
tabletas de 1 5 mg 

PARNATE ( Tranilcipromina) 
tabletas de 1 O mg 

INSULINA LILLY S. P. INSULINA NPll. 
INSULINA LENTA 
frasco de 10 mi con 40 y 80 U I mi 
variable según el enfermo. via subcutánea 

INSULINA PORCINA S.P 
Fr-asco amp·..:Ja de 10 mi con 100 U/ mi 
variable seg.Un el enfermo. via subcutánea 
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J\IEFENITOINA 

Nombre t.Y»n1.:rcia/: 
J>rr:.•;e11tacidn: 
J•o .... ologia: 

NIFEDIPINA 

Nombre c<'mc.•rc:1a/: 
l'rc.· ... ·e111acid11: 
Po.<ro/ogia: 

NITROPRUSIA TO 

NDl'nhre con1erc1a/: 
Pre.u.•111ac1á11: 
Po..-.o/ogk:i: 

MESANTOIN 
rabietas de 1 00 mg 
50 - J 00 mg / dia vía ornl 

ADALAT 
f"ra..<IOCO con 20 cápsulas de 1 O mg 
J cápsula tres veces al dia vía oral 

NIPRJDE 
frasco á.mpula de 50 mg 
J frasco ámpula diluído en 250,500 o J OOOmJ de soln. 

OXIFENILBUTAZONA 

Nombre c:omerctal: 
['rc.• ... ·entació11: 

Po . ..alogia: 

Nombre comerc1a/: 
Pre.~nlac1ó11: 

P<>.~logia: 

Nomhre camerc1e1/: 
Pre sen/ación: 
J'o.""'1/ogía: 

Nombre comercial: 
Pre.sen1oció11: 

EDEFEN 
caja con 30 grageas de 100 mg 
caja con 5 supositorios de .100 mg 
6 - 8 grageas I dia 
J suposi1orio cada 6 - 8 hrs 

MADERIL 
f'casco con 30 grageas de J 00 mg 
3 - 4 grageas/ día 

REMAZIN 
caja con 20 grageas de O J 00 gr 
Adullos 2 grag / 2 - 3 veces al dia 
Niño!'i l O mg / Kg de peso mantenimicnlo 5 mg / kg 

TRJFAZIN 
caja con 20 grageas de J 00 mg 
caja con 5 supositorios de 100 mg 
2 gr-ageas tr-cs veces al día 
1 supositorio inf cada 8 - 1 2 hrs 
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PENTAMIDINA 

Nombr1.• 1.:omerciu/: 
J,re ... e1t/ució11: 

PROBENECll> 

Nombre.• c1Jmc:rc.:1a/: 
Pre.w•111ac1á11: 
P11.w1/ogia: 

RIFAl\IPICINA 

Nonrhrc.• c.·omc.•rc1e1/: 
Pr.:sc.·111uc.:1ó11: 
Pn . .-.0/n¡.:ü.1: 

Nomhr~ comc:r1.·ic1/: 
Presc:11taci<}n: 

SALES DE POTASIO 

Nombre: 1.·un1c.•rc1u/: 
Pre ... ·eutaci011: 
Po.,.olo¡.:iu: 

Nomhr~ comc:rc1al: 
Prt.•.-.·e111u,·1<i11: 
Po.,.olo¡.:ia: 

Nombre comerc.:10/: 
/'re.'tetlla<..·ll)11: 

¡ _________ ·--·------·-·-···· 

PENTAM 300 
frasco ftmpula con 300 mg 

J>RORENEC"ID VALDECASAS 
cnja con 2. 4 y 1 O comprimidos de O 5 gr-
1 - 3 comprimidos I dia via ornl 

R - 1~1A 

caja con 12 capsulas de 300 mg 
1 O - 20 mg I Kg de peso I día 

RIFADIN 
caja con H cápsulas de JOO mg 
caja con 1 fl cápsulas de 150 mg y 300mg 
frasco de suspc:nsion de 90 1nl al 2o/o 
frasco con 7 mi de solución 
10 - 20 mg I Kg de peso I drn 
1 - :? cucharadas de 5 mi cada 1 2 hr-s 
3 gotas/ Kg de peso/ dia 

CLORURO DE POTASIO MERCK 
caja con 1 ampolleta con 1 49 gr 
l ampollcla / infusion gota a gota 

KALIOLITE 
frasco con 50 grageas de :!n1g 
2 - J gragca"i en 24 hrs 

POTASORAL 
frasco con 1 80 mi de 5 2 gr 
caja con 1 O M>brcs de polvo con 5 2 gr 
15 mi con 78 gr dos veces al día 
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SAl.ICILA TOS 

Nomh~ c.·omerc:1ul: 
Prese11tacitS11: 
l'a.vo/ogic1: 

Nombre co.mercurl: 
Pre.se11tació11: 
Po.wlogkl: 

Nombre c:omer,:1<.1/: 
l'rc!sentacu'H1: 

Non1hrc c.·omcrc1al: 
Pre.-.e,,1acid11: 
/"o.'iO/OJ.:IO: 

Non1hre con1L•rcdal: 
Pre.,,·11tac1ó11: 

Nomhrc conu ... ·rc1a/: 
/'rese111uc1ó11: 

Nombre comerc1ul: 
Pre.w111aciárt: 

SULFINPI RAZONA 

Non1hre c.·omercia/: 
Pre.w .. •1110,:ión: 
Po.'\·olngla: 

SULFONAMIDAS 

NOlf!lhre comerc1al: 
Prcse111ación: 

2 sobres dos veces al dia 

AC - SAL A. P (Aspirina ) 
frasco con 20 1ahlctas de 500 mg 
J - 2 cada 6 hrs 

CO!\.f PRlf\.f 500 mg (Aspirina ) 
caja con 50 comprimidos de 500 mg 
2 comprimidos I 6 - R hrs I dia 

TABLOT (Aspirina) 
caja con 8:? tabf solubles de 500 mg 
caja con 82 tabl pcdrar solubles de 300 mg 
J - 2 tabletas I J - ·1 hrs 

Rl IONAL ( Aspirina ) 
caja con JO cápsulas de 500 rng 
2 - 6 capsulas en -z.i hrs 

ARTI IROPAN ( Sahcilato de colina ) 
líquido de 870 rng ! mi 

DOLOillD ( DitlunisaJ ) 
tabletas de 250, 500 mg 

,\.fAGAN, f\10UIDIN ( Salicilato de magnesio) 
tabletas 325. 545 y 600 ms 

ANTURANE 
tabletas de J 00 mg. capsulas de 200 mg 
100 - 200 mg vía oral dos veces al dia de inicio 
dosis máxima al día 800 mg 

RENOQUIO ( Sulfacitina) 
tabletas de 250 mg 
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Non1hrt.• con1.:rciul: 
J>re.\·t.•11tuc1rin: 

Non1hrt.• <.'<"ru.•rc...·u1J: 
J>rt.0 .\·,•11tCJt.'1<ln: 

/\"onrhrL· cr>n1,•r,·1t1I: 
J"rt.•.,,; .. ·111ac1<Jn: 

Non1hrc: <·on1c.·rcu1/: 
J>r~.\"elllUCU>n: 

TETRACICl.INAS 

¿Vr>n1hrt-• ,·1nnt.•rc1al: 
/

1resc11tacui11: 
/'o.-..ología: 

Nomhre con1t"rc1<J/: 
/'rt.•.\·t.•ntt1t'tá11: 

/'o.\ología: 

.h"o1nhrt.• crHnerc1al. 
/'re.n•11tt1•:1ú11: 

l'ow>lo¡.:la: 

Nomhrt.• c.·om ... rc:1al: 

I'rc ... c11tac.·ui11: 

/'o ... ología: 

Nomhre c.·omt.•rc:1al: 
/>re.'>ell/UCIÓll." 

1 10.\0/ogíu: 

Non1hrt• conu..•rc:1al: 
l're.-..t.•11tuc1rin: 
1'0.w.1/01:ia: 

~flCROSULFON ( Sulfodiacina) 
tablcrns de 500mg 

TI llOSUI .Fil., PROKLAR 
tabletas de 500 mg 

GANTANOL ( Sulfarncto"a.1:nl ) 
tnblctas de O ."i µr. suspensión de 500 mg I 5 rnJ 

G/\NTRISJN. SK - SOX ... ~01.E ( Sulti.so.xa.zol) 
tabletas de 500 m,K. jarabe de 500 mg/5 mi 
emulsión de acción prolongada de 1 gr I 5 mi 

ERIBER 
cnja con 12 cipMJlas de Z50 mg 
1 capsula cada 12 tus 

GOÑli\CLINA. TE - BR - :!50 
caja con 8 . 12 Y 1 h cilps.ulas de 250 mg 
1 - 3 cap en .:!4 hrs 

TERAXIN 
frasco gurcro con polvo de S mi con SOOmg 
aplicar cada 2 - 3 hrs VÍ<i oflalnm.:a 

TETRACICLINA AJ\fSA 
caja con J 2 capsulas de 250 mg 
1 - 2 cipsulas cada 6 - R hrs 

TETRACICl.INA XI'LA:-.ITIS 
caja con 12 y J 6 capsulas de Z.50 mg 
100 - :?00 mg I Kg de peso I dia 

TETRACICLINA DlllA 
ca.in con 12 capsula~ de 250 rng 
1 - 2 ci1psl1'as cada ó - X hrs 

THIMETROPIN - SlJLFAMETOXAZOL 

Nomhre comerc.·iu/: 

Pre.'>e11ti:"·ió11: 
ANDOPRI~~. BACTE.SUL. UATRJZOL 
caja con 20 comp_rimidos de 80, 400 mg 
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Numhrc• C:<Nnc•rc:1<1l: 
/'re".\·c•11tac11;n: 
l'o . ..,;o/oxüz: 

Nomhre c:o"1c•rcu1/: 
J'rt•.'f:e..•111aci<J11: 

Nombrt• con1t·r,:u1/: 
Pre..•se111ac.·1ú11: 
J>o.\·o/o¡:!ÜI.' 

VF.RAPAl\fll, 

Nombre.· c·ome..•rc,:ral: 
J>rt.".\:é!ll/Ul.:IÚll. 

/"o\oloxíu: 

/1{on1br~ con1erc1ul: 
/>rt•.,,;,:11hzc1á11: 

/"o.••olo>:iá: 

Nombre eon1C"rc1al: 
Prc.\en1ac1<)11: 
Pu.'io/ogüz: 

caja con 100 mi de su~pensióncon 800 y ..:sooo mg 
2 tabletas cada 1 2 hrs 
1 - 2 cuchttrada'i cada 12 hrs 

ANITRIM, BACTIFOR. BRITAJ>Jll~1 l>líCLOR 
caja con :?O taflfctas de SO. ·100 mg 
1 - 2 cápsulas cada 1:? hr·s 

BACTRIM 
frasco con :?.O comprimidos de RO y -100 mx 
frasco con 100 n1I de suspensión cun 40 y :'.!00 mg 
1 comprimido cada 1 2 hrs 
1 cucharada cad~1 1 ~ hrs 

BACTRll\1- F 
frasco con 1 O compr imídos de 1 bO y 800 mg 
1 comprimido cada 1 2 hrs 

DILACORAN 
frasco Hmpula de 5 mg 
1 - 2 ampolkr as cada 1 .2 h,-s viu J V 

DILACORAN 40 1\1G Y 80 1\1G 
frasco con JO y 20 grageas de 40 y 80 mg 
J - 2 grageas cada 1:? hrs 

DILACORAN RETAi= 
frasco con ::?O grageas de J 20 mg 
1 - 2 grageas cada 1 .2 hrs 
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TABLA V. FARJ\.IACOS QllE INTEl~ACTUAN CON 
SULFONILURF.AS 

t".,\RJ\tACO 

Accta.r.olamid<t 

Acido Etacrinico 

Adcnina y Guanina 

Alopurinol 

An1onio dorado 

Anlicoagulantcs 
orales 

Anliconccptivos 
orales 

Bloqueadores 
f\-adrcnérgicos 

Clofibralo 

Clonidina 

Cloranfenicol 

EFl·:c-n> OllSEttVA.llO 

1 fipcrglucc..·mi.:t cun .. idcruhlc 

1 fipcrglw.:cmia 

l fipogluct"rnia 

l lipogluccmia 

l ltpogluccmia 

lfipcrgluccmia 

1 fipogluccmia 

l lipogluccmia 

Reduce los signos y sinromas 
de hipoglucemia 

1 fipl>gluccnlia 

1 23 

PAGINA 

51 

52 

S2 

54 

55 

58 

59 

60 
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Colchicina 1 fipcrgluccmia 63 

Clorotalidona l lipcrgluccn1ia 

,___'_'_'1_"_''_'_P'_'1_· _____ -¡ __ - -~'-l_'"_Y ~c-~s_p•-•c-·s_"_' _"_I :_•lc_·'_"_P_º~----"-----'--r-1 ____ ¡ 

Corti<-ostcroidcs --r lfipcr¡.:Juc,-.nia "' 

Crornolin 

Dcxrrori10,ind 

Diazo.'l:ido 

Dis.opira1t1id.-, 

Diurélicos tiazida 

Epinefrina 

Estcroidcs 
anabólico~ 

EtanoJ•• 

Fenfluramina 

Fcnilbutazona 

Anra!;_1misrnu del efecto 
hroncodilatad<)r 

1 fipcq.(iuccmia ·-1 _____ "_1 ____ ¡ 

l lip1..·rglucl·n11a 

l lipo~luccmia 

l lipcrglucemia 

1 fipcrgluccmia 

l lipogluccrnia 

1 fipogluccnli;t 

l lipogJuccrnia 

l lipogluccmia 
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1 

70 

70 

71 

76 

77 



Feniloina 

Fcnobarbital 

Glucagón 

Guanclidina 

lfcparina 

lformonas 
tiroideas 

lnhibidorcs de 
MAO 

Insulina 

~farihuana 

Mcfenitoina 

Nifedipina 

Nilroprusiato 

Oxifcnilhutazona 

Pentamidina 

lnhihiciOn del cfcclo de li-1 foni1oina 
l lipcrgluccmia 

AtUTlt.91110 del efecto del hat bit u rico 

1 fipcrgluct.."mia 

l lipcrgluccmia 

Dis.n1inuyc el ric~go de hipngluc(.·mia 

l-fipc1 gluc.:mia 

l lipn~luccrnia 

1 lipogluccmia 

l lipcrgluccmia 

1 lipogluccmia 

1 lipcrgluccmia 

Antagonismo del cfc:cto del nitroprusiatn 

f lipogluccmía 

1 fipogluccrnia significativa 
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78 

79 

80 

80 

81 

82 

82. 

83 

84 

85 

86 

86 

87 

88 



Probcnccid J lipogluccmia 88 

Proprnnolol l lipogluccmia 89 

Rifnmpicina l lipergllH.:cmia 8'1 

,__ ___________ -1------- ----·-------~-- -----+--------j 

SaJcs de potasio lfipoghH..'.l.'llÚil 90 

Salicilatos l lipogluccmia "º 
Somatostatina lnhih1c1on del cfi .. ·cto de la ~mato~rntina 92 

Sultinpirnzona l lipoghu.:crnia ')2 

Sulfonamidas l lipoglw.:cm1a 93 

Tctraciclinas 

Triamtcreno 

Trimctoprin
sulfamctoxazol 

l lip<"'µluccmia '>4 

1 lipcrgluccmia 95 

l iipogluccmia 95 

'------------+------------------1---------j 
Verapamil l lipogluccmia 

Zinc l lipcrgluccmia 

• TambiCn intcractua con biguanidas produciendo el mismo efecto observado 
•• También interactua con biguanidas contribuyendo a la acidosis lilctica .. 
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