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IRTIODUCCIOR 

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad inflamatoria, que esta 

asociada con múltiples anormalidades inmunes que afectan a uno o varios órganos del 

organismo. Tiene como característica principal Ja formación de diversos autoanticuerpos 

(AA), los cuales están implicados en la patogenia de la enfermedad mediante la fonnación 

de complejos inmunes circulantes. Dichos complejos pueden producir la liberación de 

peptidos biológicamente activos, responsable de la lesión tisular. Muchos de sus síntomas 

pueden parecerse a otras enfennedades inflamatorias o enfermedades mediadoras de la 

inmunidad, tales como la artritis o la trombocitopenia. 

Asimísmo, existen fármacos que llegan a inducir reacciones adversas tipo lupus 

eritematoso (RALE), cuya sintomatologia suele confundirse con el LES. Entre las 

diferencias de mayor importancia, están que en las RALE casi nunca ocurren 

complicaciones en el sistema nervioso central y en el sistema renal; también se cuentan con 

varios parámetros de laboratorio y características clínicas, como por ejemplo la 

determinación de anticuerpos antínuc(eares y anticuerpos antihistonas; que nos ayudan a 

confirmar el tipo de alteración que se esta manifestando. 

Debido a que las RALE constituyen una entidad clinica poco conocida, su 

diagnóstico se basa a menudo en la asociación que existe entre la administración de un 

fármaco y algún suceso clínico no relacionado con la enfermedad que se esta tratando. 

Posteriormente, se realizan determinaciones en el laboratorío y se comparan con las 

diferencias mencionadas en el párrafo anterior. Otro factor importante para la obtención de 

resultados confiables es conocer que fármacos pueden desencadenar este tipo de RALE. 

Afortunadamente, el curso de estas reacciones son más benignas que las producidas por 

LES. 

A pesar de eso. las RALE son un problema para los laboratoríos farmacéuticos, los 

médicos y sobre todo los pacientes. que tienen la necesidad de consumirlos. En fa 

actualidad. es dificil predecir que personas pudiesen prescntar las RALE, porque hay varios 

factores que pueden llegar a intervenir en la produ1;ción de las mismas. como son los 

immumlogicos. gcnt!ticos c idiosincnísicos (r1;accioncs propias lk cmla indívíduo). El 

principal prohlcma para las personas que padecen este tipo de pmkcimicnto es quc en 

~1lgunas se interrumpe su estilo de vida cotidiano por los síntomas que llegan a presentarse. 
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Y con frecuencia, antes de que se obtenga un diagnóstico claro, los pacientes son sometidos 

a tratamientos terapéuticos innecesarios. 

A mitad de este siglo. se obtm·o el primer caso clínico de un paciente que presentaba 

RALE, y obviamente, el primer fármaco que lo inducía. Posteriormente, se empezó a 

informar de otros casos similares. y hoy se conocen mas de 20 fármacos que están 

implicados en este padecimiento. Algunos de estos son: cloropromacida (antipsicótíco. 

antiemético), hidralacina (antihipertensivo), isoniacida (antituberculoso), metildopa 

(antihipertensivo), minociclina (antibiótico), procainamida (antiarritmicoventricular), 

quinidina (antiarritmico ventricular). entre otros. 

Los estudios que se han realizado actualmente están enfocados a 

aspectos estadísticos de LES y RALE, de los cuales encontramos que el LES ocurre a 

menudo durante los 20-40 años de edad, principalmente en mujeres que en hombres, en 

proporción l O: 1. Los altos niveles de estrógenos se consíderan que son los que contribuyen 

a esta diferencia; y entre mujeres, hay mayor incidencia en las de raza negra que en las de 

raza blanca. Mientras que pacientes que presentan RALE su edad oscila entre los 50-70 

años, por ser la edad en que mas se consumen los fármacos inductores de estas reacciones. 

Presentando la misma proporción en hombres que en mujeres, y con mayor incidencia en 

los de raza blanca que en los de raza negra. 

El LES afecta aproximadamente a 500,000 personas en los Estados Unidos de Norte 

América (EUA), en Europa el rango es de 12.5 por cada 100 000 personas, en Gran Bretaña 

es de 39 por cada 100 000 personas. De todos los casos reportados en los EVA, el 10% son 

de las personas que presentan manifestaciones clínicas de reacciones adversas tipo lupus. 

La mayoría de los estudios se han realizado en los EUA, por lo que no se conoce 

aún la incidencia que tienen este tipo de reacciones en personas de origen latino o asiático. 

y tampoco se sabe sobre recopilaciones de casos clínicos que se hayan realizado en este tipo 

de razas. Debido a la poca información con la que se cuenta, y porque no se le ha dado aún 

lc1 imporlancia que se merece. ~s n.:k\·;.mtc tener conocimiento primero de las caractcríslicas 

de la cnfCnm:dad; segundo de las diforem:ias entre mnbos tipos de patologías: tercero 

conoccr los fürmacos involw.:rmfo.s y cuarlo sahcr de los casos clínicos rcportadllS. Por lo 
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que el propósito de este trabajo fue realizar la revisión de las publicaciones que informaban 

sobre RALE así como ordenarla para su presentación y mejor compresión. 



El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfennedad autoinmune con una 

incidencia anual de 50 a 70 por cada millon de personas. Su incidencia ha sido mayor en 

mujeres de 20 a 40 años de edad. Este padecimiento afecta al corazón, al pulmón, a los 

riñones, al sistema nervioso central (Klippel J.H. 1997), al periférico y la médula espinal. 

Las manifestaciones clínicas van desde alteraciones psiquiátricas como la ansiedad, 

depresión y psicosis, hasta una alta morbilidad y mortalidad, ocasionados por accidentes 

cerebrovasculares y mielitis transversa (Sánchez , L. A. et. al. 1996). 

ETIOLOGIA 

La etiología de este tipo de enfennedad no es ciara aunque factores hormonales, 

toxinas ambientales, virus, predisposición genética y ciertos medicamentos, son 

oonsiderados como factores causales ( Skaer, T. 1992). El pedecimiento puede estar 

relacionado con los mecanismos por los cuales un individuo reconoce como propias sus 

moléculas. tales como: ( l) aislamiento deJ autoantigeno respecto al sistema inmunitario, (2) 

delección de las clones de células T autorreactivas en e! curso del desarrollo, (3) ausencia 

de procesamiento y presentación de las moléculas propías. (4) acción de las células T 

supresoras en el amortiguamiento de la respuesta autoinmunitaria (Roitt, l. M. et. al. 1993). 

SISTEMA INMUNE 

El LES es un ejemplo clásico <le un complejo inmune asociado a las enfermedades 

autoinmum; sistémicas que afectan a una gran variedad de tc_jidos y órganos ( Schncidcr-M. 

1993 ).Las runcioncs del sistema inmune son contra agentes extraños al organismo. 

1111:dianlc la homcoslasis de la maduración <le leucocito. por la producción de 

inmunoglohuliri:1 entn .. · olr:1s. L:rn células del sistema inmune qw: proporcionan esas 

funciorn .. ·s son llamadas kucocilos y Stl.'i rclu)a.'i lrom:;1ks pluripotcntcs provienen de b 

(, 
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médula ósea. La célula madura se divide en granulocitos, linfocitos y macrófagos. Los 

linfocitos a su vez se pueden subdividir en linfocitos T (derivado del timo) y linfocitos B. 

dependiendo donde ocurra la maduración. Las interacciones de sustancias ambientales o 

fármacos que pueden llegar a alterar el sistema inmune, y causar daño al tejido. pueden 

ocasionar cuatro tipos de efectos indeseables : ( 1) inmunosupresión, (2) proliferación 

incontrolable (por ejemplo leucemia o limfoma). (3) alteraciones del hospedero contra 

patógenos y neoplasia, y (4) alergia o autoinmunidad (Dean, J. H. et al. 1986). 

Las células troncales pluripotentes constan de un grupo único de células que tienen 

capacidad renovable. Durante el desarrollo fetal, las células troncales pluripotentes se 

encuentran en la sangre del saco de la yema en el embrión, en el hígado del feto, y 

posteriormente en la médula osea. Estas células siguen varios caminos dando origen a 

eritrocitos, y a las series de células mieloides (rnacrófagos, y granulocitos o leucocitos 

polimorfonucleares), megacariocitos (los cuáles producen plaquetas) o linfocitos. La 

maduración ocurre en la médula osea. Las células linfoides progenitoras se diseminan por 

los vasos a los órganos linfoides primarios (Dean, J. H. et al. 1986). 

La respuesta inmune ocurre después de la introducción de material extraño Antígeno 

(Ag) a un huésped inmunocompetente. Hay dos tipos de respuestas inmunes. (1) inmunidad 

mediada por células (CMI), la cual es responsable por la sensibilidad de linfocitos T y están 

asociadas con todo tipo de hipersensibilidad, injertos y resistencia a agentes extraños( 

ciertos virus, bacterias, protozoarios y hongos); y (2) inmunidad humoral(Hl), la cual 

involucra la producción de anticuerpos específicos (inmunoglobulinas) por linfocitos B o 

células del plasma seguido de una sensibilización a Ag específicos (Dean, J. H. et al. 1986). 

Las citocinas son proteínas que regulan todos Jos procesos biológicos importantes 

enlos cuales se encuentran los inmunologicos. La producción desequilibrada de estas puede 

contribuir también al trastorno de la rt!gu/ación. 

La tah!a I presenta un rcsumt!n di: las principales características de las citocinas 

mejor estudiadas. Tan sólo se mw:stran las dianas y las ~1ccioncs que tienen mayor 

importancia (Roitt. Y. M. et al. 1993). 



OATECEDEOTH 

tabla l Principales características de las citocinas mejor estudiadas 

CITOCINA FUENTE CELULAR PRINCIPALES ACCIONES 
DIANAS PRINCIPALES 
CELULARES 

IFNy células T, células NK linfocitos, monocitos, inmunorregulación, 
células histicas diferenciación de las 

células B, alguna acción 
antivírica 

IL-la monocitos, células timocitos, neutrófilos, inmunorregulación, 

IL-2~ dendríticas, algunas células T y B inflamación, fiebre 
células B, fibroblastos, 
células epiteliales, 
endoteJio, macrófagos 

IL-2 células T, células NK monocitos, células T yB proliferación, activación 

IL-3 células T células primordiales, factor estimulante de 
progenitores células inmaduras 

IL-4 células T células T y B división y 
diferenciación 

IL-5 células T células B, eosinófilos diferenciación 

IL-6 macrófagos, células T, timocitos, hepatocitos, diferenciación, sintesis 

fibroblastos, algunas células T y B de proteínas en fase 

células B aguda 

IL-8 macrófagos, células de granulocitos, células T quimiotaxis 

la piel 

TNFa macrófagos, linfocitos fibroblastos, endotelio inílamación, 

TNF~ catabolismo, producción 

(linfotoxina) de otras citocinas(IL l. 
IL6) y moléculas de 
adhesión 

tabla I Roitt. Y. M. et al. 1993 

" 
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La figura 1 muestra los diferentes caminos de las células linfomieloides troncales 

pluripotentes en respuesta a factores tóxicos. 
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Figura 1 (Ücan, J. H. et al. 1986). 
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DIFERENCIACION DE LOS LINFOCITOS 

Las dos células principales que intervienen en la enfermedad autoirunune de LES son 

el linfocito B y el linfocito T, que junto con otras células (asesinos naturales, macrófagos, 

leucocitos polimorfonucleares) son de gran importancia inmunológica ya que derivan de 

una red de órganos (médula ósea, timo, bazo y nudos linfáticos) que son componentes del 

sistema inmune (Lessof, M. H. l 987). 

Linfocito T 

Los Linfocitos T entran en la sangre y constituyen el 70% de los linfocitos en 

circuJación . Algunas se asientan en zonas del bazo y nodos de la linfa, dependientes del 

timo. Estos linfocitos de tamaño pequeño y mediano tienen una vida de 15 a 20 años (Lu, F. 

c. 1992). 

Al contacto con un Ag procesado por macrofago, las células T experimentan 

proliferación y diferenciación. Algunas de estas "células T supresoras" quedan activadas y 

son responsables de mediar la inmunidad celular. Otras se convierten en células T de 

memoria, que se puede activar mediante la combinación de éstas con Ag, incluso otras, al 

convertirse en células ayudantes, sirven para regular la producción de Ac por parte de 

células B (Lu, F. C. 1992). 

Las células T activadas reaccionan directamente con Ag asociados a membrana 

celular, o liberando diversos factores solubles conocidos como linfoquinas. y las más 

importantes de ellas son (Lu, F. C. 1992): 

( l) factor mitógeno 

(2) factor reactivo de la piel 

(3)linfotoxina. 

Linfocitos B 

10 
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Las células B entran en [a sangre para constituir el 30% de los linfocitos. Su vida es 

de sólo 15 días. 

La respuesta inmunológica primaria es iniciada por el contacto del antígeno con 

células B, que después se diferencian y prolíferan. Algunas de éstas se convierten en células 

de memoria, que retienen los receptores de inmunoglobulina de superficie, en tanto que 

otras se convierten en células de plasma. Este último tipo celular es de elementos maduros y 

capaces de sintetizar pequeñas cantidades de inmunoglobulinas lgM. La exposición de las 

células de memoria al mismo Agi después de un tiempo, genera la respuesta inmunológica 

secundaria. Esta respuesta difiere del tipo primario en que no sólo todos los procesos se 

ejecutan mucho más aprisa, sino que las inmunoglobulinas son de la clase lgG y en células 

productoras de lgA. La diferenciación de las células B a células de plasma es regulada por 

las T ayudantes y supresoras ( Lu, f. C. 1992). 

RECONOCIMIENTO DEL ANTIGENO E 

INDUCCION DE LA INMUNIDAD 

El LES es una enfermedad inductora de la inmunidad. En 1959, Bumet propuso la 

teoría de la selección clona{ la cual describe el reconocimiento de Antígenos extraños por 

linfocitos. Esta teoría se enfocó a que un Ag específico posee receptores de ltnfocitos con 

una superficie estructural complementaria a la configuración del Ag. La interacción Ag 

específico- receptor se estimula sufriendo una proliferación y diferenciación, produciendo 

unas clonas de células progenitoras que derivan de solo una célula ancestral. Se cree que las 

moléculas de inmunoglubulina representan a los receptores de la membrana celular primaria 

de linfocitos l3. Sin embargo. esto no aclara que tipo de receptores están involucrados en d 

reconocimiento de Antigcnos. linfocitos T y su subsecuente difcrencíación (Dcan. J. 11.ct u!. 

1986 ). 

l.a funciún principal de linfocih)s Bes la produl.:ción de moléculas de A.e en n:spucsta 

a una cstimulación <1tlligénica. Las molécufos de Ac son prnlL'Ílli.lS sintclizadas cn rcspucst..i 

11 
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a un Ag. Basándose en su estructura química y función biológica. hay 5 clases de moléculas 

de Ac : lgA, lgD, lgE, lgG e lgM (Dean, J. H. et al. 1986). 

Hay un periodo de 3 a 5 días después de la introducción de un Ag a un hospedero 

inmunocompetente para la diferenciación de linfocitos B, a linfoblastos, células inmaduras 

del plasma y células del plasma que secretan Ac (Dean, J. H. et al. 1986). 

Varios son los mecanismos por los cuales se producen las lesiones inducidas por 

autoanticuerpos (véase figura 2). La formación de complejos inmunes puede ocurrir in sitú, 

en un organo blanco, o cuando están circulando Ag en la sangre. Los complejos inmunes se 

distribuyen en todo el cuerpo y afectan varios tejidos como la piel, el riñón y las arterias. 

Las lesiones se deben principalmente a los mediadores inflamatorios generados durante este 

proceso. Esto se observa en LES y en las reacciones adversas tipo lupus eritematoso 

(RALE) (Verdier, F. et al. 1997). 

Figura2 

5 Cdula Blinco ~ 

I -~\ ~ 'y- • Lig,ndo 
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Figura 2; La patógenesis de autoanticuerpos. 1 lisis celular mediada por el 

complemento. 2 fagocitosis o citotoxicidad. 3 Fonnación de complejos inmunes. 4 

inhibición o activación del receptor. 5 interacción con peptidos o proteínas (Verdier, F. et 

al. 1997). 

AUTOINMUNIDAD 
Para el sistema inmune la función principal es la de distinguir a un Ag. 

Ocasionalmente, el balance que se manifiesta en fonna individual con respecto a elaborar 

una respuesta inmune llega a ser penurbado, lo que provoca una respuesta inapropiada 

contra si mismo. Este fenómeno es conocido como autoirununidad y puede manifestarse por 

la producción de Ac de Ag propios o de Ag propios modificados o por la destrucción del 

tejido a causa de linfocitos To macrófagos (Dean, J. H. et al. 1986). 

Las enfennedades autoinmunes corresponden a una de las cuatro clasificaciones de 

Coombs y Gell que se presentan a continuación. 

Coombs y Gell (1975) agruparon las lesiones tisulares inducidas inmunológicarnente 

en cuatro tipos de mecanismos de producción; el tipo J corresponde a Ja antigua noción de 

hipersensibilidad inmediata e incluye la anafilaxia clínica; el tipo II abarca a las reacciones 

citoliticas mediadas por el complemento; el tipo III comprende las lesiones tisulares 

asociadas a la formación de complejos antígeno-anticuerpo; y el tipo IV comprende a la 

hipersensibilidad celular o retardada. Es posible que la mayoría de las lesiones alérgicas 

medicamentosas puedan identificarse con una o más de estos mecanismos, pero las RALE 

solo estan relacionadas con la de tipo 111. 

Hay va,-ias hipótesis que explican la patogénesis de una respuesta aucoinmune. 

Durante el desarrollo embrionario, el sistema inmune comienza a tolerar tejidos y Ag con 

los cuales c.c;tá expuesto uno a otro para eliminar linfocitos que reaccionan con Ag propios o 

para generar cClul.is T-suprcsorcs. que inhiben la producción de una respuesta in~lllm.~ 

Cuando las céfulas T clCcroras pi1.,,•rdcn su funcionalidad, pueden pnwocar una 

respuesta que va dirigido contra uno místno. rcsullando la destrucción del !ejido. Algunos 
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ejemplos se encuentran en los tejidos del sistema nervioso central, en el lente del ojo, la 

glándula tiroidea, el DNA o RNA; si estos llegan a ser expuestos, puede desarrollarse una 

respuesta inmune (Dean, J. H. et al. 1986). 

Los agentes ambientales o los fánnacos pueden unirse a las proteínas del suero y 

generar una respuesta inmune, provocando daño celular o muerte (Dean, J. H. et al. 1986). 

Muchos fánnacos, compuestos orgánicos y metales se encuentran implicados como 

agentes causales de enfermedades autoinmunes, por ejemplo la hidralazina y la 

procainamida pueden inducir LES (Dean, J. H. et al. 1986). 

LOS FARMACOS COMO ANTIGENOS 

El LES se debe a reacciones idiosincrásicas (Uetrecht J.P. 1997), las cuales son una 

clase de reacciones adversas de los fármacos que no se deben a acciones farmacológicas de 

los mismos. No son relativamente comunes, pero son responsables no sólo de morbilidad y 

mortalidad. sino también de dejar de usar de fonna incrementada otros agentes terapéuticos. 

Los fármacos que se sabe que causan reacciones idiosincrásicas generalmente tienen 

estructuras que contienen nitrógeno o azufre. Estos átomos se o,i:idan fácilmente, y el 

producto, a menudo, es un metabolito reactivo o un intennediario reactivo. Algunos 

fármacos, cuyas estructuras presentan aminas aromáticas. tioureidos y tioles, se asocian con 

agranulocitosis, que es una disminución de granulocitos {neutrófilos, basófilos y 

cosinófilos) (Waldhauser, L. et al. 199). 

La investigación de las respuestas autoinmunes inducidas por fám1acos sugieren 

factores genéticos (Yung, R. et. al. 1996) o clínicos que incrementan la susceptibilidad a 

reacciones idiosincrásicas (Merk. H.F. et. al. t 996). o la hacen posible para modificar los 

fármacos con el fin de prevenir las reacciones (Dunnus. J. H. et al. )996). 

La mayoría de los fármacos debido a su bajo peso molccufar, no son capaces de 

.u.:tivar el sistema inmunológico ni de inici:ir la secuencia de hechos que llevará a la 
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formación di.: A1.: o de linfrn.::itos scnsibiliz,ufos. Para que un fürm.:1co pucd.:1 inducir un;1 

n:spul'sta inmune. depende de su n:actividatl con grupos nuclcólilicos en macromokcul,1s. 

g.cncralmcnh.: pmlcínas. () wl vi..·z en nuckó1idos y fosfolipidos. Esto se conoi.:c como la 

hipótesis del haptcno. La uníón de un haptcno ( formaco) .a una proteína ac,irrcadora 

incrementa la inmunogcnicidad de la proteína natiYa. Este inmunógeno se procesa por 

cCtulas prcsemadoras de antígeno (APC) en fragmentos peptídicos. que pueden unirse a 

glicoprotdnas de superficie interleucina 1 (IL 1) proveniente de las APC, las células T 

reconocen a los inmunógenos en forma restringida al MHC; las células T CD4+ 

cooperadoras reconocen a los inmunógenos presentado en asociación con la MHC 11; y las 

células TCD8+ citotóxicas reconocen a los inmunógenos presentados en asociación con 

MHC J. Las células T cooperadoras promueven la proliferación de células Ben células B de 

memoria y células plasmáticas productoras de anticuerpos y estimulan el crecimiento de 

otras células T (Dunnus, J. H. et. al. 1996). 

Se cree que el conjugado fánnaco-acarreador es capaz de resistirse al procesamiento 

del Ag. Generalmente se necesita la unión covalente: sin embargo, no se necesita que sea 

totalmente reversible. Por ejemplo, los conjugados fánnaco-proteina ligados con uniones 

disulfuro reversibles son inmunogénicos. Deben haber otras asociaciones involucradas pero 

esto no se ha investigado ampliamente. La mayoría de los fármacos, con excepción de 

pocos de ello tales como la penicilina y cefalosporinas que contienen un grupo beta 

lactámico. no son lo suficiente reactivos para unirse covalentemente. Muchos de los 

fánnacos causantes de reacciones idiosincrásicas, pueden oxidarse a metabolitos reactivos 

que son capaces de actuar como haptenos y se unan covalentemente a MHC e induzcan una 

respuesta mediada por células T (Dunnus, J. H. et. al. 1996). 

El fármaco a de actuar como un hapteno, que combinado con una macromolécula 

posea las condiciones necesarias para estimular la formación de Ac específicos para el 

hapteno. El hecho indispensable de la interaccíón macromolecular provoca ciertas 

limitaciones que influirán en la inmunogenicidad del fannaco (Lessof, M H. 1987).} 

)5 
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LAS HORMONAS SEXUALES Y EL LES 

Olro foclnr que interviene en la prndw.:ción de I.FS son J.,s hormon:.1~ se:'\uales. Se ha 

ohscrvado que d 1.1-:S puede ocurrir con mayor frecuencia en nnücrcs jovenes, 

principalmente durante la edad ICrtil. con un rango 8: 1 en pacicnh.:s entre t 5 a 50 afios. y de 

2: 1 durante la nificz y después de la menopausia. La incidencia de LES en mujeres 

caucásicas es cuatro veces menor que en mujeres hispanas y negras (Kolzin, B. L 1996) 

En las observaciones realizadas en animales y en humanos se ha notado que los 

estrógenos juegan un papel importante en la iniciación del LES. Un estudio con animales 

(Yung, R. el. al. 1997; Bruce, l. N. el. al. 1997) indicó que un incremento acelerado de 

estrógenos favoreció la enfermedad mientras que la inhibición de estrógenos, o la 

suplernentación con andrógenos, retrazó el proceso de la enfermedad (Bruce, l. N, et al. 

1997), Asimismo, se ha encontrado que mujeres infertiles que se someten a tratamiento con 

varios régimenes para inducir la ovulación incrementan el nivel de circulación de 

estrógenos y se puede llegar a presentar el LES; esto parece desarrolJarse por la 

predisposición individual de cada paciente (Ben-Chetrit A. et al. 1994) . 

Se ha informado que la pleuritis es una implicacion en mujeres embarazadas que 

presentan LES. Otra implicación poco común en mujeres embarazadas con LES es 

vasculitis pulmonar. En la actualidad se ha presentado un solo caso con resultados fatales 

(Klein, L.R. et. al. 1995). 

PATOGENESIS 
En 1982 el Colegio Americano de Reumatologia (ACR) junto con la Asociación 

Americana de Reumatologia (ARA) establecieron 11 criterios por medio de los cuales se 

puede identificar al LES con una sensibilidad del 96% y especificidad del 96%. 

Considerando que si un paciente presenta 4 ó mas de los 11 criterios, entonces se le 

diagnostica como LES Tabla 2 (Schroeder,J. O. et. al. 1997).} 

16 



AftTECfDfftTfS 

Júhlo 2. ! .os 11 crih;rios tk clasificación dd l.l•:S d1.:acuerdo a! /\('R y ARA 

1 salpullilto 

2 crupdoncs de la pid 

, fotoscnsibilidad 

4 ulc~ra oral 

s arthritis 

6 serosotis. pleuritis o pericarditis 

7 desordenes renales 

8 desordenes neurologicos 

9 desordenes hematologicos 

JO desordenes inmunologicos 

¡¡ anticuerpos anti nucleares 

Tan, E.M. et. al. 1982; Schroeder, J. O. et. al. 1997 

En caso de sospecha de LES o RALE es necesario llevar a cabo pruebas de 

laboratorio. examen fisico y revisar el historial clínico. Un aspecto importante es distinguir 

el LES de las RALE. Las características clínicas en ambos tipos de lupus son similares 

aunque su frecuencia es diferente (Tabla 3). En el caso de Jas RALE, las manifestaciones 

dejan de presentarse después de suspender la adminlstración del fármaco causante del 

lupus. 

17 
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tahla 3. l-"rccucnC!a de car.u.:tcrístii:as dínii.:as ~ dl.: lahor:.1torio éll los dos tipos de 

lupus 

'½, LES 'Y., ltALr•: 

Características clínicas 

Artralgias/ Artritis >75 :----75 

Fiebre >75 25-50 

Erupciones en la piel >75 <25 (quinidina.25-50) 

Serositis 50-75 <25 (procainamida. 50-75) 

Nefritis 50-75 Rara (Hidralazina, <25) 

Cerebritis (encefalitis) 25-50 Rara 

Infiltración pulmonar 25-50 <25(procainamida, 25-50) 

Ulcera mucosa! 25-50 Rara (hidralazina, <25) 

Hepatomegalia o esp!enomegalia 25-50 <25 

Linfadenopatía 25-50 <25 

Síndrome de Raynaud 25-50 <25 

Características de laboratorio 

Anticuerpos Antinucleares >95 >95 

Anticuerpos Antihistonas 25-50 >75 (quinidina,50-75) 

Anticuerpos Anti-DNA 25-50 <25 

Anticuerpos Anti-Sm 25 rara 

Anemia 50-75 <25 

Sedimentación elevada de 50-75 >75 

eritrocitos 

Prueba de Coornbs positiva 25-50 25-50 

Leucopenia 25-50 <25 

Trombocitopenia 20-50 <25 (quinidina, 25-50) 

Hipocomplementemia 50-75 Rara (quinidina, 50-75) 

Rich, M. W. 1996; Yung. R.L. et. al. 1994; Tebas, P.L. et. al. 1991; Alloway, J.A. et 

al. 1995; Cush. J.J.et. al. 1985; Skaer. T.L. 1992 
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Olra manikslaciún init.:ial del LES tJlh: nn es muy consídcrnd:1 es la ronquera 

p1.•rsish.·nh .. ' pilr un largo tiempo (.:1proximadmm.·n1c :! aiios) (1'.sunod.i. K. d. al. 1996). En 

personas con RAI .E no se tiene aún reportes :;ohrc 1,,.·st~ mismu situación. 

Cada paciente es único y puede pn:scntar una gran variedad de signos y síntomas. La 

enfermedad es aJlmnenle impredccibk, muchos pacientes presentan exacerbaciones 

r~pentinas. Las características epidemiologicas de las RALE son diferentes a las del LES. 

Predominan los síntomas músculo csquclctico en las RALE mientras que daños en el 

sistema nervioso central y el sistema renal llegan a ser raros. Varios medicamentos pueden 

producir resultados positivos de Ac antinucleares con o sin evidencia de lupus clínico. En la 

Tabla 4 se describen las características entre los dos tipos de Jupus. 

Tabla 4. Características epidemiologicas de los dos tipos de lupus 

Característica LES RALE 

Edad en que se manifiesta 20-50 años 50- 70 años 

Sexo Mas en el sexo femenino Igual cantidad en ambos 
que en el masculino sexos 

Raza Mayor en raza negra que en Mayor en raza blanca que 
raza blanca en raza negra 

Grado de acetilación Igual en acetíladores lentos Mas en los acetiJadores 
que en los acetiladores lentos que en los 
rápidos acetiladores rápidos 

(M1chael W. et col. 1996) 

Las manifestaciones en la piel son uno de los signos y síntomas más comunes en el 

LES . El cual ha sido clasificado por Guilliam y Sontheimer en: 

(1) crónico que ocurre entre un 15-20% incluye hipertrofia discoide clásica, 

fotosensibilidad (Klein. L. R. et al. I 995), ulceraciones en a boca, urticaria, eritema, 

síndrome de Raynaud, vasculitis y sabañón. 

(2) subagudo ocurre entre un I O- 15% incluye variantes papuloescamosas y 

policiclicos anulares (Yell, J. A et.al. 1996). 

(3) agudo que ocurre entre 30-50%, incluye salpullido tipo mariposa (Yell, J.A. et al. 

1996), 
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RAf .E gcn..:ralmenlc !solo provoL';J ksi011L's agudas. l lay qw: i.:onsidcrar que i..'I nivel 

socin1.:conómico de los pacientes t:sta asociado frL"1.:w:11tcmcnh.· con d ,nnncntn o 

disminm:iún dt' la cnfonrn~da<l en pat.:icntcs con I.FS (Karlson. L W.1.·t <ll. 1995). 

La I lídrnlacina y Procainmnida son los compucslos mejor conocidos como indudon:s 

de las RALE durante los 50 afios de edad. lo cual esta n;faciom1d~1 con la edad en iJUC se 

consumen eslos formacos {Skaer. K. L 1992). 

FARMACOS ASOCIADOS CON LA 

INDUCCION DE LAS RALE 

la Tabla 4. Fármacos que producen RALE 

Inductores probados 

*Cloropromacina 

ÍH' 
~N-CH¡ 

~N'Y'¡rCI 
~s~ 

Inductores potenciales 

* Aminosalicilato de sodio 
• Acebutolol 

20 
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lnduc(orcs prohados Inductores potcnci:1lcs 

* l lidrnlacina * /\lcnolol 

Clh 
CI IN/ lCH,Cl-1'.Ofl)CH,~ ¡¡--\__ Cll,('Nlb 

01/ ~ 6 

*lsoniacida **** Betaxolol 
N 

~h 

*Captopril 

CH· Q , o 

S1-ICH,CHC-N 
. ¡, COOH 

o 

*Metildopa *Carbonato de litio 

HOh CH, 

~cH,{cooH 
NH¡ 

* *Minociclina• ****** *Dapsona 

21 



Inductores probados 

*Procainamida 

Quinidina ****u 

AATEClDIATll 

lnductor~s potenciales 

* 1 •:to!-;uximida 

!) ~ {) 

L't'-c11.c11, 1 . 
e 11 , 

*Fcnitoina 

11 

C, 11 , ~N ~ O 

(_' t, 11 ~ 1 o 1/ NI! 

*Mefenitoina 
C2!-\; # O 
WlsX. ~ 

~--U½ 

*Metimazol 

'Metoprolol 

CH,OCH,CH,-o-OCH2fHCH,NHCH(CH3):, 

OH 

•Nitrofurantoina 
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Inductores potenciales 

***** Olsala1.ina 

•üxprenolol 

*Penicilamina 

SH NH2 
1 1 

(CH3),C-CHCOOH 

*Propiltiouracil 

******** Sulfasalacina 
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ARTECEDERTU 

JnJudorcs potcnch1les 

•·t·rimctadimm 

ll;C O O 

11,cYvT 
- j--N 
o" 'n1, 

•••Valproico acido 

CH3CH2CH2 
'-CHCOOH 

CH3CH2CH/ 

•schroeder, J.O. et al.1997; UShapiro, L.E. et al. 1997; ••• Parkmatsumoto, Y.C. et al. 

1996; ****Harder, J. T. et al.1997; *****Gunnarsson, l. et al. 1997; ****** Michael, 

W.R. 1996;•••• .. •Knowles, S.R. el al. 1996 ******* Farver, D.K.1997 

0 ••••u Gunnarsson, l. et col. 1997 

Algunos son inductores probados, otros son inductores potenciales en inducción a las 

RALE. Se piensa que el papel de alguno de estos fánnacos en el desarrollo de las RALE, no 

necesariamente están contraindicadas en LES, por lo que se proporciona a continuación 

mayor información de los fármacos que producen RALE (Schroeder, J.O. et. al. 1997). 
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OBJETIVO 

1:1 propósito de csk tr.ihajo fue rcali:,~1r la revisión de las publit:.1cioncs que informaban 

sohrc hls reacciones adversas tipo lupus eritematoso (RAI E). asi c.:omo onlcn.1rl~1 para su 

presentación y mejor romprcsion. 
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ANTIARRITMICO 

Procainamida 

Quinidina 

ANT!BIOTICO: 

Minociclina 

ANTIHIPERTENSIVO 

Hidralacina 

Metildopa 

ANTIPSICOTICO, ANTIEMETICO: 

Cloropromacina 

ANTITUBERCULOSO: 

Isoniacida 
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PROCAINAMIDA 

FORMLILA ESTRUCTURAL 

(Budavari, S. el al.. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: 4- amino-N-(2- (dietilamino)etil) benzamidamono 

hidrocloride (Budavari. S. et al. 1996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA:Derivado de la Procaína (Me Van, B. 1995) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA:Antiarritmico ventricular (Me Van, B. 1995) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: No hay disponibles en México. 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

La procainamida se absorbe con rapidez y casi por completo por vía oral en sujetos 

normales. Con el uso de tabletas y cápsulas, los valores máximos en el plasma aparecen en 

I hora. En la administración IM la acción ocurre de 1 O a 30 minutos y los valores máximos 

cerca de I hora (Me Van, B. 1995). 

DISTRJBUCION 

La procainamida se distribuye ampliamente en casi todos los tejídos corporales excepto el 

cerebro. y el volumen aparente de distribución es de unos 2 litros por kilogramo. Sin 

embargo. este valor suele disminuir a 1.5 litros por kilogramo en pacientes con 

insuficiencia cardíaca o shock.(Goodman & Gilman. 1996). 
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MU>l lii !/,/SAi( i 

La procainamida se rn:ctila en el hígado para f1.}nnar la N~w.:ctilprrn.:ainarnida (NAPA). La 

frecuencia de acctilación estú determinada en forma genétíca y afecta fa fi.mnación de 

NAPA. (NJ\PJ\ tambit:n ejerce actividad antiarritmica) (Me Van, B. 1995). 

EXCRECION 

La procainamida y su metabolito NAPA se excretan por la orma. La vida media del 

fármaco es de unas 2 l /2 a 4 ¾ hora.s. La vida media de NAPA es de cerca de 6 horas. En 

pacientes con insuficiencia cardíaca, disfunción renal o ambas, la vida media aumenta; por 

lo que en estos casos se requiere reducir la dosis para evitar toxicidad (Me Van, B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Los efectos directos de la procainamida sobre la actividad eléctrica del corazón son 

semejantes a los producidos por la quinidina, pero los que resultan de la interacción con el 

sistema nervioso autónomo, son significativamente diferentes. Los efectos sobre eJ 

automatismo, la excitabilidad, la respuesta y la conducción son prácticamente iguales a los 

de la quinidina. La procainamida no produce un bloqueo u-adrenérgico(Mc Van, B.1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Hay dos hipótesis que indican el posible mecanismo por el cual, la procainamida causa este 

tipo de RALE. 

lª La procainamida inhibe la metilación del DNA de las células T y de las células 

policlonares (Yung, R. et al. 1996). 

2ª La oxidación secuencial de la molécula de la procainamida a N-hidroxiprocainamida , 

genera un derivado nitroso que puede ser el responsable de las RALE observado en 

pacientes tratados con este fármaco (Lessard, E. et al. 1997). 
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t\ún no SL' sabL· con ccrteza cual es d 1111:canismn e:--ai:to. pero d riesgo de que se llegue a 

presentar estn enlcrmedad es de aproximad::nncnte un 20% de todos los pacientes trnt~1dos 

l'...'tlll cslc t;írma<..·o { S1arkdx1um, (i. et .il. J 996. Rlmlm1.·I. A.K. d al. J 997). 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

f/EMATICAS: trombocitopenia. neutropenia (especialmente aquellas cuya liberación es 

prolongada), agranulocitosis. 

SNC: Alucinaciones, confusión, convulsiones. depresión. 

CV: Hipotensión, bradicardia, fibrilación ventricular. 

G/: Náuseas, vómitos anorexia, diarrea, sabor amargo. 

(Me Van. B. 1995). 
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QUINIDINA 

FORMllLI\ léSTRI l('ll lRAL 

CH,O 

ó /2 
N 

(Budavari, S. et al. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: 6-Metoxicinchonan-9-ol (Budavari, S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Bloqueador alfa adrenergico (Me Van, B. 

1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antiarrítrnicoventricular y supravcntricular 

antitaquirrítmico auricular (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Quini Durules grags. "Astra". (PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Los valores máximos en el plasma ocurren después de la administración de 3 a 4 horas (Me 

Van, B. 1995). 

D/STRIBUC/ON 

La quinidina se distribuye bien en todos los tejidos excepto el cerebro. Se concentra en 

corazón, hígado, riñones y musculoesquelético. El volumen de distribución disminuye en 

pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, necesitando con probabilidad reducción en 

la dosís del sostén. Casi 80% del fámrnco está unido a Jas proteínas del plasma; la fracción 

no unida (activa) puede aumentar en pacientes con hipoalbuminosis debido a varias causas 

incluyendo insuficiencia hepática (Me Van, B. 1995). 
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MHJ:.J/ii JJ,/,\',\ /i J 

Cl.'.'n.:~1 lk 60 a 80 % dd fürmaco se ml'taboliza l'll d hi!:,!ado l'll dos mctaholitos que pueden 

lcncralgrnw t1clividml formacolúgic.a (Mt: Van. JJ. 1995). 

/:'X< 'R U'// JN 

Casi IO a 30 % de una dosis .:rdminislwda se cxcrL'l,1 en la orina dcspuCs de 24 horas como 

fürmaco sin cambios. La mayor parte de la dosis administrada se elimina en la orina como 

metabolítos: la vida media de eliminación varía desde 5 hasta l 2 horas (Ja usual es de unas 

6 1/, horas). La duración de su efecto varia desde 6 hasta 8 horas (Me Van, B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción antiarrítmica:. Se considera un depresor del miocardio porque disminuye la 

excitabilidad y velocidad de conducción del miocardio y puede deprimir la contractilidad 

miocárdica (Me Van, B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Se informó sobre un caso en un hombre blanco de 71 años, quién se Je presentó artraJgias y 

rigidez en las articulaciones. En abril de 1993, en respuesta a un incremento de sus 

episodios sintomáticos relacionados con fibrilación paroxismal arterial que había 

presentado durante 27 años se le inicio un tratamiento con quinidina (324 mg una vez al 

día). Dos meses después se le manifestó erupción fotosensible, principalmente sobre el 

cuero cabelludo, cara, hombros y espalda; además presentaba episodios de fiebre con 

diforesis. Se empezó a considerar la posibilidad de que la quinidina fuera la causante de 

estas reacciones; en noviembre de 1993 se sustituyó la quinidina por la propafenona, sin 

embargo. se reanudó el tratamiento con quinidina una semana después por que las 

erupciones y fiebres eran aún persistentes. 

En febrero de 1995 se aumentó de una a tres veces por día la dosis de la quinidina. En abril 

de 1995 se le desarrolló una ulceración mucosa! en su paladar, un mes después las 

erupciones del paciente comenzaron a evolucionar y se le diagnosticó queratosis, por lo que 
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m:cptú somcti:r:,;c a un tratamiento 1.:011 lluor;u.:il tópico. I><.lS 1m:scs tkspul:s d incn.:m'--·nto tk· 

la dosis t.:on quinidina. el pacicnh: t.:omc111.ú a cxpcrimr.:ntar dolor. hinr.:ha1.ón y rigidez en 

amhas manos. Dos meses lk'spués esos sintomas comenzaron a i:rnpcorar. involucrando los 

pies. muñecas. hombros y d maxilar. 

Un cxmncn lhico en julio de 1995 y con estudios scrologicos rcali:1.ados. se le dingnosticú 

que la quinidina era la inductora de RALE por lo que nuevamente se le substituyó el 

fármaco por propafenona. 

Una semana después. el paciente reportó un mejoramiento del 60% con respecto a sus 

síntomas. Para finales del tercer mes. después del cambio del fármaco, el paciente se 

encontraba 99% mejor. Todos los síntomas que presentaba habían desaparecido, excepto 

por algunos episodios de palpitaciones. En febrero de 1996 sus manifestaciones estaban 

completamente resueltas. 

Hay 32 casos más de pacientes que manifiestan RALE por fa quinidina (Tebas, P. et al., 

1991 & Alloway, J.A. et al. 1995). El análisis de todos estos casos ha sido de gran 

importancia para la diferenciación de RALE y de LES. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATICAS: trombocitopenia, agranulositosis. 

SNC: vértigo, cefalea, aturdimiento, confusión, inquietud, sudación fría, palidez, desmayo. 

CV: contracciones ventriculares prematuras, hipotensión, taquicardia, agravamiento de la 

insuficiencia cardiaca congestiva. 

OONG:tinnitus, visión borrosa. 

G/: diarrea, náuseas, vómitos, anorexia, dolor abdominal. 

HEPA TICAS: hepatoxicidad. 

DERMICAS: erupción, hemorragia petequial de la mucosa bucal, prurito, angiodema, 

ataque agudo de asma, paro respiratorio, fiebre.(Mc Van, B. 1995). 
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MINOCICLINA 

FORMl 11. \ 1-:STRllCll lRi\L 

OH 

CONH2 

OH O 

NOMBRE QUIM!CO: 

(Budavari, S. et al. 1996) 

4,7-bis(dimetilarnino )-1.4,4a,5,5a,6, 11, 12a, oclahidro 

3, 1 O, I 2. 12a, tetrahidroxi- l. 1 J -dioxo-2-naftaceno 

carbozamida. (Budavari, S. e1 al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Tetraciclina (Me Van, B.1995) 

CLASIFJCACION TERAPEUTICA: Antibiótico (Me Van, B.1995) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Minocin 50 y 100 grags "WYETH" (PLM. 

1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Después de administración oral la minociclina se absorbe 90 a 100 %; los valores máximos 

en el suero ocurren en 2 a 3 horas (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUCION 

La minociclina se distribuye ampliamente en los tejidos y líquidos del cuerpo, incluyendo 

líquidos sinovial, pleural, prostático y seminal, secreciones bronquiales, saliva y humor 

acuoso: la penetración al LCR es escasa: La minociclina cruza la placenta; está unida a las 

proteínas 55 a 88 % (Me Van, B. 1995). 
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MEJA /i( H,/SM< J 

Lt minociclim1 :,;e mclaholi;., .. a pan.:ialmcnh:(Mc V,111_ B. \99)) 

EXCRECION 

AATIDIOtlCO 

La minociclina se excreta principalmente sin camhios en la orina por filtración glomcrular. 

En adultos con función renal normal. la vida media pl.:1sm1:ilica es de l J a 26 horns. Algo del 

medicamento se excreta en la leche materna (Me Van. B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción antibacteriana:La minociclina es bacteriostática; se une reversiblemente a las 

unidades ribosomales, de esa manera inhibe la síntesis bacteriana de proteínas (Me Van, B. 

1995). 

La minociclina es actíva contra muchos microorganismos Gram negativos y Gram 

positivos, Mycoplasma sp, Rickeflsia sp, Chlamydia sp y espiroquetas; puede ser más activa 

contra estafilococos que otras tetraciclinas, tiene acción especial contra Corynebacterium 

acnes y Staphylococcus a/bus, habitualmente agentes causantes del acné (Goodman & 

Gilman. I 996). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

La minociclina es usada para el tratamiento a largo plazo de acné vulgaris, por lo que es 

importante dar a conocer el caso de la siguiente paciente. 

Una mujer de 43 años de edad que presentaba acné vulgarís se fe comenzó administrar 

minociclina como parte de su tratamiento. Diez días después de la terapia, desarrolló 

poliartritis involucrando sus manos, brazos, codos y rodillas. No presentaba fiebre, 

enfriamiento o algún otro síntoma relacionado al daño del tejido conectivo. 
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Pnr llltHi\ l)S di.: su traha_jo. el pacicntl.' tuvo que hi1Cl.'r un viaje y durantt: csti: tiempo 

suspi.:ndió su tratamiento con minociclína. T]. horas lkspul.:s sus síntomas disminuyeron l.'11 

llll 901
\1(1. 

lk rq~n .. •s1, ;1 su hogar. inició nuevamente el trntamicnto con minociclina y se le empezaron 

hacer i.:studios de laboratorio con respecto a la poliartritis. encontrando un título alto de 

ANA. aunque los demás resultados fueron normales. tales como el factor reumatoide. 

Cuando el paciente suspendió su tratamiento con mínocicfina, su rigidez y su artritis 

disminuyó. Ocho semanas después se le realizaron nuevos estudios en el laboratorio y se 

e11cnntró una disminución en el título de ANA. 

Se han reportado 24 casos en los que la minociclina es la inductora de RALE. En muchos 

pacientes se han presentado signos de artralgia o artritis acompañado por mialgia, después 

de un período prolongado de administración. Dos pacientes presentaron erupciones 

cutáneas. nueve pacientes mostraron aumento en los niveles de transaminasas hepáticas. 

Ningtin paciente tuvo complicaciones renales. neurológicas o vasculitis. En los pacientes 

que suspendieron su terapia con minociclina, disminuyeron los síntomas, a excepción de 

cuatro que tuvieron que tomar corticosteroides para la disminución de los mismos 

(Knowles. S. et al. 1996). 

No se sabe con exactitud cuales son las causas por la que la minociclina induce RALE. Se 

ha llegado a suponer que se debe a desordenes inmunológicos que presentan los pacientes 

pero no se ha afinnado plenamente. 

Hasta hoy se tienen pocos reportes en los cuales se relaciona las RALE con hepatitis 

autoirunune (Crosson, J.et al. 1997). Se presentó el caso de un paciente joven deI sexo 

masculino que durante su tratamiento para el acné. presentó hepatitis aguda inicial y 

posteriormente. se le desarrolJó RALE. lo cual solo empeoró la hepatitis de aguda a crónica 

(Golstein. P.E. et al 1997). 

Otros informes encontrados confirman que el mejor tratamiento para el RALE inducido por 

minociclina es la suspención del medicamento (Masson. C. et al. 1996, Eikayam, O. et al. 

I 996) ya que en todos los casos reportados. solo con la suspensión del medicamento, los 

pacientes preserllan mejoría. 

37 



lftDUCTORH PRODADOI ROTIBIOTICO 

Todos l,1s antibióticos derivados <.IL· las h:trm:idinas poseen la misina hase. l.a doxiddina 

ticni: un 1w .. fo:al hidroxilo carnl:lL'ristico de la ll'lr~1cidina. la minocidina y un grupo 

dimclilamino en la posición 7. Micntr:1s que la minocidina produce mclaholitos rcactinls 

todavía desconocidos. la doxiciclina y la tclracidina no producen estos mr.:laholitos porque 

no presentan un aminoúcido en su estructura. 

Comparación entre la tetraciclina, minociclina y doxiciclina 

TETRAC!CLINA DOX!CICL!NA 

En pacientes que han recibido dosis de minociclina por un período largo se ha observado 

que presentan pigmentación negra en la tiroides mientras que con Jas otras tetraciclinas no 

se presenta. Una explicación de este efecto es que el grupo dimetilamino (electro donador) 

posiblemente incrementa su estado de reactividad hacia la oxidación {Shapiro, L. E. et al. 

1997). Un apoyo a esta teoría es que en los otros miembros de las tetraddinas no hay 

oxidación para la fonnación de productos obscuros por el mismo sistema {Taurog, A.et al. 

1996). El potencial de los metabolitos reactivos generados por la minociclina pueden 

generar daño celular directamente o pueden actuar como haptenos teniendo una respuesta 

inmune secundaria. No se han encontrado reportes aún que demuestren que la doxiciclina y 

la tetraciclina induzcan lupus.(Shapiro, L.E. et al. 1997) 

Los factores que han sido implícados en la producción de RALE con el uso de la 

minociclina a largo plazo, la dependencia de la dosis y la presencia de un grupo funcional 

que es fácilmente oxidado a un metabolito reactivo. Los patrones de prescripción reflejan 

que la rninociclina es comunmente usada en terapias a largo plazo principalmente en el 
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tratamicnh, del acnC vulg.aris. Esto pul..·th..· ayudar a explicar la asocinciún de la minocidina 

1.:on las R:\1.1 . l..1 doxicidina y la Tctracidina son mas usadas para in!Cccioncs agudas en 

\¡¡ cual l..1 dun.11.:iún 1..k su tratamiento es rdati,·amcnlL' cnrto. (Shapirn. L.E. et al. 1997). 

E:,tudios rccicntcs dan a conocer la inptH·tan1.:ia qut: tiene las rcai.:cioncs adversas que se 

llegan a presentar con la minociclina para pa1.:icntcs que lleguen a tener el riesgo de padecer 

esta enfermedad (Singer. S. et al. 1997). 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATI( 'AS· neutropenia. 

SNL ': aturdimiento. mareo. 

OONG: disfagia, glositis. 

G/: anorexia. náuseas, vómito. diarrea, lesiones inflamatorias en la región anogenital. 

(Me Van. B. 1995). 
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HIDRALACINA 

FORMlll.i\ ESTRUCTURAL 

(Budavari, S. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: 1-hidrazinoftalazina(Budavari, S. et al. 1996) 

CLASIFICACION F ARMACOLOGICA: Vasodilatador periférico (Me Van, B. 1996) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertensivo(Mc Van.8.1996) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Apresolina comp.,grags. "Novartis" (PLM. 

1998) 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

Después de la administración oral, la hidralacina se absorbe rápidamente desde el tracto Gl. 

Los valores máximos en plasma ocurren en 1 hora. El efecto antihipertensor ocurre de 20 a 

30 minutos después de la dosis oral, de 5 a 20 minutos después de la administración IV, y 

de 1 O a 30 minutos después de la administración IM. Los alimentos favorecen la absorción 

(Me Van, B. 1995). 

DJSTRIBUCJON 

La hidralacina se distribuye ampliamente en todo el cuerpo; el fármaco se une a las 

proteínas en aproximadamente 88 a 90% (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

La hidralacina se metaboliza extensamente en la mucosa GI y en el hígado. (Goodman & 

Gilman. 1996). 
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l•:.H '/1/-.( ·¡¡ !\' 

l.a mayor parh.· de una dosis dad:.i de hidralacina se cxcr1..·ta por orina. principalmente como 

mctabnlitl,s: cerca de 10% de una dnsis oral se excreta en las heces. El clL·cto 

antihipcr11..·nsor persiste de 2 a 4 horas después Je una dosis oral y 2 a 6 horas después de 

administración IV o IM (Me Van. B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción amilu¡Jl'rtensora: La hidralacina tiene un efecto vasodilatador directo sobre el 

músculo liso vascular. y por tanto baja la presión arterial. El efecto de la hidralacina sobre 

los vasos <.k resistencia (arteriolas y arterias) es mayor que sobre los vasos de capacitancia. 

(Me Van. B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Se ha demostrado que la hidralazina inhibe la metilación del DNA e induce 

autorreactividad en las células T (Goodman & Gilman. 1996). 

El síndrome del lupus usualmente se presenta no antes de 6 meses de tratamiento continuo 

con hidralazina y su incidencia está relacionada con la dosis, el sexo, el fenotipo acetilador 

y la raza. En un estudio, después de tres años de tratamiento con este gente se observó el 

desarrollo del lupus en un 10.4% de los pacientes que recibían 200 mg diarios, en un 5.4 % 

en los que recibían 100 mg diarios y en ningún caso con aquellos tratados con 50 mg 

diarios. La incidencia es cuatro veces mayor en mujeres que en hombres y es más común en 

blancos que en negros (Goodman & Gilman. 1996). 

En estudios recientes, se demostró que tiene una incidencia del 5-20% de todos los casos 

que hasta hoy se han reportado con RALE (Pierluigi. E.B. l 997). Una investigación acerca 

de los epitopes de la histona que reaccionan en el LES y en las RALE son importantes para 

comprender mejor como los AA son inducidos. y determinar si esas regiones son 
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immunodominantcs o cpitopl's de qm.· lugar 1.h: las proteínas f(rnn:m parte. 1•:n cstudios qut..· 

se han realizado se ha encontrado actividad en carho:xi pcp1idos lcnninaks en ;.unbos tipos 

de lupus (Pm1ls, .I.D. et al 199J). 

También se sahc que la hidralazina es oxidada por pi:ro:xidasas a intermediarios reactivos 

rcsponsahlcs de una variedad de efectos adversos, incluyendo el cáncer y el LES. Se han 

reali7,ado investigaciones acerca de ctmles son los inlcrmcdiarios capaces de causar dmio al 

DNA (Reilly, C.A. et al.1997) para conocer más sobre el mecanismo con que lo realizan. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATICAS: Neutropenia, leucopenia. 

SNC. Neuritis, cefalea, mareo. 

CV: Hipotensión ortostática, taquicardia, disritmias, angina, palpitaciones, edema. 

G/: Náuseas, vómitos, diarrea, anorexia, aumento de peso. 

DERM/CAS: Erupción. 

(Me Van, B. 1995). 
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METILDOPA 

FORMULA ESTRUCTtJRi\L: 

-0-
HO CH, 

1 ·' 

HO CH,c¡-cooH 

1\H1 

(Budavari, S. et al. 1996) 

NOMBRE QU!MICO: 3-hidroxi-a-metil-L-tirosina (Budavari, S. et al. 1996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Fármaco antiadrenérgico de acción central 

(Me Van, B.1995) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertensivo(Mc Van, B. 1995) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Aldomet tabs .. Hydromet tabs. con 

hidroclorotiacida .. lvLS.D ... (PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Cuando se administra por via oral, las concentraciones plásmaticas máximas ocurren 

después de 2 a 3 horas (Goodman & Gilman. 1996). 

D!STR!BUC/ON 

La metildopa se distribuye en todo el cuerpo se une débilmente a las proteínas 

plasmáticas (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

La metildopa se metaboliza extensamente en el hígado y las células intestinales (Me Van. 

B. 1995) 
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/•;.\'( '//U 'ION 

La mctildopa y sus rnctaholitos se cxcn:tan en fa orin.i; el fornta.: .. ·o sin ahsorhcr se c.xcn:f:l 

sin camhios por bs hi.x:l's. La vida 1m::dia de climinaciún es de cerca de 2 hor:1s. l.a 

,1ctividad hipcrtcns~m1 es de 24 horas después de In administración oral y de I O a 16 horas 

después del uso IV (Me Van. B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción anlihipertensora: la metildopa reduce la resistencia vascular sin gran modificación 

del gasto o de la frecuencia cardíaca en pacientes jóvenes con la hipertensión esencial no 

complicada. En cambio. en los pacientes de mayor edad, el gasto cardíaco puede estar 

disminuido como resultado de una reducción de la frecuencia cardíaca y el volumen 

sistólico. Durante eJ tratamiento con metildopa se mantiene el flujo sanguíneo renal y la 

función renal no se modifica (Goodman & Gilman, 1996). 

Las concentraciones plasmáticas de noradrenalina caen junto con la reducción de la presión 

arterial, lo cual refleja la disminución del tono simpático. La metildopa también reduce la 

secreción de renina , pero éste no es uno de los principales efectos del compuesto y no es 

necesario para sus efectos hipotensivos. Con el uso prolongado de la metildopa se produce 

retención gradual de sal y agua, que tiende a atenuar el efecto antihipertensivo. Esto se ha 

denominado "pseudotolerancia" y puede ser superado mediante el uso concurrente de un 

diurético(Goodman & Gilman. 1996). 

ESTUDIOS EN LA INDUCCION DE LUPUS 

No se tiene mucha infonnación sobre, el historial médico de algún paciente en específico 

que haya presentado este tipo de reacdones, solo se sabe que una cuarta parte de pacientes 

con varios años de tratamiento con este fármaco, llegan a tener este tipo de R.A.LE. su 

diagnóstico se basa principalmente en los síntomas que manifiestan, así como el título de 

ANA que se obtienen realizandoloes estudios clínicos (Michael. W. et. col. 1996). 
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J _o mus rcl'."omcndado par,1 este tipo de situaciones L'!'- b suspcnciún imncdiata dd r,írmal'.o. 

par,1 eliminar las RALE que llegan a manikstarsc. 

) lasta hoy no se sabe con certeza que tipo de ¡1-.·rstlllib pw.xk·n adquirirlas. llnicmncntc hay 

que estar cúnsicntcs que cuando un paciente este ing.iríl'mlo cstc fürnwc.:o puede llcg.:1r n 

presentar estas RALE y por lo tanto saber que se debe hacer. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATICAS: granulocilopenia reversible, lrombocitopenia.(Mc Van, B. 1995). 

SNC: menor agudeza mental, trastornos de la memoria ( Goodman & Gil man. J 996). 

cefalea, debilidad, mareo, trastornos psíquicos. depresión. pesadillas (Me Van, B. 1995). 

CV· Bradicardia, hipotensión ortostática, a_gra,,..ación de angina, miocarditis, edema, 

aumento de peso. 

OONG:Sequedad bucal, obstrucción nasal 

Gl: Diarrea. pancreatítis. 

HEPATJCAS: Necrosis hepática (rara, resultados anonnales de las pruebas de función 

hepálica). 

(Me Van, B. l 995). 
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CLOROPROMACINA 

FORMlll.A l'STRUC'TllRAI.: 

Cl-11 
1 -

~N-CH-1 

(XNXYCI 
1 

s "" 

(Budavari, S. 

NOMBRE QUIMICO: 2-cloro-l 0-(3-dimetilaminopropil) fenotiacina 

(Budavari, S. et al.l 996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA:Fenotiacina alifática (Me Van, B. I 995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antipsicótico, Antiemético(Mc Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Largactil comp., sol. iny. "Rhóne-Poulenc-

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

Rorer" (PLM, 1998). 

La rapidez y extensión de la absorción varían con la vía de administración. La absorción 

oral de la tableta es irregular y su comienzo varía de ½ a 1 hora; de 2 a 4 horas ocurren los 

efectos máximos y la duración de acción es de 4 a 6 horas. Los preparados de liberación 

prolongada tienen absorción similar, con una acción de IO a 12 horas, por vía IM se absorbe 

rápidamente ( Me Van, B. 1995). 

D!STR/BUC!ON 

La cloropromacina se distribuye ampliamente en el cuerpo, incluyendo la leche materna. La 

concentración más alta se encuentra en el SNC que en el plasma. De 4 a 7 días alcanza su 

valor sérico de uniformidad. Está unido a proteínas en un 91 a 99% (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 
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l ,a dornprornacina se mctuholi;,,.:.1 en el hígado formando mdaholitos de los cuales algunos 

son farmacológicamente activos (Me Van. B. 1995). 

l•:.n 'R U'// !N 

La mayor parte se cxcrcl.:1 en la orina como mclaholitns. algunos en las heces. puede ser 

sometido a la circulación entcrohcpática (Me Van. B. \ 995). 

FARMACODINAMICA 

Acción antipsicólica: La cloropromacina figura entre los fármacos más usados en la 

práctica médica, particularmente en el tratamiento de las enfermedades psiquiátricas graves. 

Los efectos que provoca en el hombre es característico por falta de iniciativa e interés hacia 

el medio ambiente y aplanamiento afectivo. Los cambios endócrinos se relacionan con los 

efectos del fármaco sobre el hipotálamo o la hipófisis y se caracterizan por aumento en la 

secreción de prolactina. (Rodríguez, C. R. 1984). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

La presencia de Ac anti-fosfolipidos (anti-fo) ha sido asociado con los genes de MHC. 

Aunque esos Ac se producen en pacientes con infecciones como el VIH y con sífilis, 

estudios realizados con 93 pacientes psiquiatricas caucásicos demostraron que también se 

encuentran anti-fo en pacientes que padecen RALE por cloropromacida (Vargasalaroon, G. 

et. al. 1997). 

Una de las características de los pacientes que presentan RALE por cloropromacina son los 

efectos antitromboticos, Un de un paciente de 59 años de edad que presentaba 

esquizofrenia, después de un período largo de administración del fármaco, empezó a 

manifestar signos antitromboticos conocidos como lupus anticoagulante. Debido a su 

estado emocional inestable, no era· posible dejar de administrarle eJ fánnaco, por lo que se 

le empezó a coadministrar, una dosis de &7mg/día de aspirina. Nunca más manifestó los 

efectos antitrómboticos. Se le realizaron estudios en el laboratorio durante y después de la 
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manirL'staL'ÍÚn dL' L'stos síntomas. lo L'Ual sirvió para dL'IL'rminar qul.· sL' tr;.Haha dL' R/\LE por 

cloropromm:in.i (l\·fa1sukan·n Y.cl al. 1996). 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HJ::MATICA,\': Leucopcni¡1 transitoria. agranulocitosis. trombocitopcnia. anemia 

SNC: distonía. acatisia. tortícolis. discincsia tardía (relacionada con la dosis, con terapia a 

largo plazo). sedación. letargo. mareo, cefalea, insomnio. 

CV: hipotensión ortostática. taquicardía, marco, desmayo, disritmias. cambios ECG. 

aumento de dolor anginoso. 

OONG: Visión borrosa, tinnitus, midriasis, aumento de presión intracelular, cambios 

oculares (cambio en el pigmento de la retina cuando se usa a largo plazo). 

G/: Sequedad bucal, estreñimiento, náuseas, vómitos, anorexia, diarrea. 

GU: Retención urinaria, ginecomastia, hipermenorrea, inhibición de la eyaculación, 

LOCALES: Dennatitis por contacto por el concentrado o inyectable, necrosis muscular por 

inyección IM. 

fotosensibilidad, aumento de apetito o de peso, hipersensibilidad. 

(Me Van, B. 1995). 
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IRDUCTORH PROllftDOI AftTITUBIRCUIOIO 

ISONIACIDA 

FORMULA ESTRUCTURAL: 

y 
CONHNH2 

(Budavari, S. et al. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: Acido isonicotínico hidrazida (Budavari, S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Hidracida del ácido isonicotínico. 

(McVan,B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antituberculoso(Mc Van, B.1995) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: En combinación; Myambutol INH, 

Etambutol, clorhidrato de grag. "Wyeth". Rifater. 

rifampicina, Pirazinamida, grags. Rifinah, Rifampicina 

cáps. ··Hoechst Marion Roussel"(PLM.1998) 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

La isoniacida se absorbe completa y rápidamente desde el tracto Gl después de la 

administración oral; las concentraciones máximas en el suero ocurren de I a 2 horas 

después de la ingestión; también se absorbe con facilidad después de la administración IM 

(Me Van. 8. 1995). Se alcanzan conc~ntracioncs plasmáticas máximas de 3 a 5 mg/ml, de 1 

a 2 horas después de la ingestión de dosis usuales (Goodman & (iilman. 1996). 
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lnDIICTORU PROBADOS AATITU■lRCUIOIO 

DISTRIBUCION 

Se distribuye en los tejidos y líquidos del cuerpo, incluyendo líquidos de ascitis, sinovial, 

pleural y cefalorraquídeo; los pulmones y otros órganos; y el esputo y la saliva; cruzan la 

placenta (Me Van, B. 1995). 

METABOllSMO 

La isoniacida se inactiva principalmente en el hígado mediante acetilación controlada 

genéticamente. La rapidez del metabolismo varía individualmente, los acetiladores rápidos 

metabolizan el fármaco 5 veces más rápido que los otros. Cerca del 50% de negros y 

blancos son acetiladores lentos y &0% de acetiladores rápidos son chinos, japoneses y 

esquimales (Me Van, B. 1995). 

EXCRECION 

Un 75% de una dosis de Isoniacida se excreta por orina como fármaco sin cambios y 

metabolitos, en 24 horas algo de medicamento de excreta en saliva, esputo, heces y leche 

materna. En adultos, la vida media de eliminación es de I a 4 horas, dependiendo de la 

frecuencia metabólica. Es eliminada por diálisis peritoneal o por hemodiálisis (Me Van, B. 

1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción antituberculosa: la isoniacida interfiere con la síntesis de lipidos y del DNA, 

inhibiendo por tanto la síntesis en la pared de la célula bacteriana. Su acción es 

bacteriostática o bactericida, dependiendo de la suceptibilidad def microorganismo y la 

concentración del fármaco en el sitio de infección. Es activa en contra de Mycobacterium 

tuberculosis, M. hovis y algunas cepas de M. kansasil. 

La resistencia por Mycohacleri11111 1uherc11/osis se desarrolla rápidamente cuando INH se 

usa para tratar tuberculosis. y sude combinarse con otro antituberculoso para prevenir o 

retardar la rcsislcncia.(Mc V.:m. B. !995) 
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lftDUCTOR<I PROBftDOI AOTITUllRClll,oJo 

F.STUDIOS F.N INDUCCION DF, LUl'llS 

/\ctualmcnh.· solo se sabe que la isoniacida pui.xk IL'i1L'f d mismo mecanismo de acciún l]lll' 

tiene la hidralacina, con respecto a la formación dc imL"rmcdiarios reactivos que se Jimn;m ¡1 

causa de la oxidación. que llega a pn:scntarsc por p1.·roxidasas. las cuale::; prohablcmcntc 

sean las causantes de las RALE. 

Una cuarta parte de los pacientes que ingieren este fármaco llegan a presentar estns RALE, 

mostrando títulos de ANA (Michael. W. et. col. 19961 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATJCAS: Agranulositosis, anemia aplásica. leucopenia, neutropenia, trombocitopenia, 

metahemoglobinemia, anemia hipocrómica. 

SNC: Neuropatía periférica (en especial en desnutridos. alcohólicos y pacientes diabéticos y 

acetíladores lentos), suele precederse por paresrasis de manos y pies; psicosis; 

convulsiones. 

CV: Hipotensión postura!. 

OONG: Neuritis óptica con atrofia. 

Gl: Náuseas, vómitos, estreñimiento, sequedad bucal. 

HEPATICAS: Hepatitis (es grave o mortal, en especial en la edad avanzada), ictericia. 

METABOLICAS: Hiperglucemia, acidosis metabólica. ginecomastia. 

LOCALES: Irritación en el sitio de inyección. 

Síndrome reumático, reacciones de hipersensibilidad {fiebre. erupción, linfadenopatía). 

(Me Van. B. 1995). 
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ANALGESICO: Olsalazina 

ANTAGONISTA DE 

METALES PESADOS: Pcnicilami,w 

ANTIBIOTICO: Sulfasalacina 

ANTICONVULSIVANTE: Etosuximida 

ANTI GLAUCOMA: 

ANTIHIPERTENSIVO: 

Fenitoina 

Mefenitoina 

Trimetadiona 

Valproico acido 

Betaxolol 

Acebutolol 

Atenolol 

Captopril 

Metoprolol 

Oxprenolol 

ANTIHIPERTIROIDEO: Metimazol 

Propiltiouracil (PTC) 

ANTIINFLAMATORIO: Dapsona 

ANTIPSICOTICO: Carbonato de litio 

ANTISEPTICO: Nitrofurantoina 

BACTERIOST ATICO: Aminosalicilato de sodio 
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IRDUCTORff POTfRCIRlff 

OLSALAZINA 

FORMULA l:STRlll'TURI\L 

(Budavari, S. et al. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: 2-hidroxi-(Budavari. S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Salicilato (Me Van, B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Analgésico no narcótico, Antipirético, 

Antiinflamatorio (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: No hay disponibles en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Se absorbe con rapidez, en parte en el estómago, pero en su mayor parte lo hacen en la 

porción superior de intestino delgado (Goodman & Gilman. 1996). 

DISTRIBUCION 

Una vez absorbidos, se distribuyen en todos los tejidos corporales y Hquidos transcelulares. 

Su unión a proteínas depende de la concentración, varía de 80 a 90 % y disminuye cuando 

aumenta 1a concentración sérica. La olsalazina cruza fádlmente la barrera placentaria 

(Goodman & Gilman. 1996). 

METABOLISMO 

Se hidroliza en el hígado (Goodman & Gilman. 1996). 
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lftDUCTORH POTEftCldlH AAAIGUICO 

í:.\l RF< HJN 

l.os mctaholitos se CX(;rctan por lit orina ((ioodnrnn &. (iilm,m. \996). 

FARMACODINAMICA 

.frción analgésica: Produce analgesia por un cfolO mal definido sobre d hipol.ílmno (;1cción 

central) y madiante bloqueo de la generación (acción periférica). 

Acción allliinflamatoria: La medicación ejerce su efecto antiinflamatorio mediante 

inhibición de la síntesis de prostaglandinas; también puede inhibir la síntesis o acción de 

otros mediadores de la inflamación. 

Acción anlipirética: Alivia la fiebre actuando sobre el centro hipotalámico de regulación de 

la temperatura para producir vasodilatación periférica. Esto aumenta el riego sanguíneo 

periférico y promueve sudoración, que produce perdida de calor y enfriamiento por 

evaporación (Me Van, B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Se tienen reportes de un paciente de 73 años de edad que presentaba colitis ulcerada_, 

después de un tratamiento con su]fasalazina desarrollo erupciones en la piel. Después de un 

cambio en su tratamiento con olsalazina, ella desarrollo RALE severo con daño a 

diferentes organos. Cuando se tenninó el tratamiento con este medicamento las 

manifestaciones que venia presentando estaban resueltos (Gunnarsson~ l. et al. 1996). 

Este es un infonne que se tiene hasta hoy de que el fármaco olsalazina produce RALE, aun 

no se cuenta con mucha evidenda por Jo que todavía se considera como un inductor 

potencial de RALE y hasta que se cuente con la información necesaria se dara a conocer su 

mecanismo de acción. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 
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IODUCTORU POTERCIAlU 

< )( JN(;.- tinnitus y pérdida auditi\·;:1. 

< ;J: niluscas. vómitos. mah:star (il. hcmorrngi,1 on1lta. 

l)flli\l/( 'AS: erupción. 

/,OC 'ALHS: trombollcbitis 

U EN ERAL hipersensibilidad manifestada por asma l) anafilaxis. 

(Me Van, B. 1995). 

nnAIC.EIICO 
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IRDUOTORU POTE0CIRlU nnTAGORIITII or mnnm PUADOS 

FORMl fl.-\ l'STIWCTl fRi\l, 

PENICILAMINA 

Sfl Nlf, 
1 1 -

(CM,):,C-ClfCOO/f 

(Budavari, S. et al. 1 996) 

NOMBRE QU!MICO 3-mercapto-d-valina (Budavari. S. et al. 1996). 

CLASIFICAC!ON FARMACOLOG!CA: Quelante (Me Van, B. 1995) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antagonista de metales pesados, antirreumático 

(Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUT!CAS:Sufortan tabs. '"Sanfer". (PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Después de administración oral el fármaco se absorbe bien. Los valores máximos en suero 

ocurren en I hora. Los alimentos y suplementos minerales, en especial aquéllos que 

contienen hierro, disminuyen la absorción para formar complejos en el intestino. 

(Me Van. B. 1995). 

DISTRJBUCJON 

Sólo se dispone de infonnacíón limitada (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

La penicilamina que no forma complejos se metaboliza en el hígado a disulfuros inactivos 

(Me Van. B. 1995). 

EXCRECION 

Sólo cantidades pequeñas de penicilamina se excretan sin cambios; después de 24 horas, 

50% se excreta por orina; 20% por heces y 30% no se ha explicado (Me Van, B. 1995). 
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IRDUCTORU POTERCIAlU nnrm;omsrn or mm11u rrsnoos 

FARMACODINAMICA 

Acá/m an1irrc11mú1ica: Se tksconm:e el 111ec,1mnismo de acción de la artritis rcumatoidc: la 

pcnicilmnina deprime el factor n:umatoide lgM circulante. 

Fúrmm .. ·o que/ante: In pcnicilamina forma complejos estables. solubles con cobre. hierro. 

mercurio. plomo y otros metales pesados que se excretan por orina; es particularmente útil 

para guelatar cobre en los pacientes con enfermedad de Wilson. La penicilamina también se 

combina con cistina para formar un complejo más soluble que la cistina sola, y así reduce la 

cistina libre por abajo del valor de formación de cálculos urinarios (Me Van. B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

La penicilamina puede causar daño renal semejante al LES. Aproximadamente 7-30% de 

pacientes con artritis reumatoide tratadas con penicilamina presentan proteinuria y 

nefropatia membranosa con deposito de lgG y complemento en en los riñones. Además 

puede estar asociada con nefropatia lgM (Bigazzi, P.E. 1997). Se realizan determinaciones 

de anticuerpos anti dsDNA para comprobar los efectos adversos de este fármaco. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMA TICAS: leucopenia, granulocitopenia, trombocitopenia. 

OONG: ulceraciones bucales, glositis, queilosis. 

GI: anorexia, náuseas, vómitos. dispepsia, diarrea. 

HEPATICAS: pancreatitis, disfunción hepática. 

DERMICAS: prurito, urticaria, dermatitis exfoliativa, aumento de friabilidad de la piel, 

equimosis púrpura o vesicular; arrugamiento. 

GENERAL: proteinuria, artralgias, linfadenopatia, alteración en el sentido del gusto, sabor 

metálico, síndrome de Goodpasture, alopecia. fiebre medicamentosa, miastenia grave. 

(Me Van, B. 1995). 
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IRDUCTOREI POTERCIRIEI ARTIBIOTICO 

SULFASALACINA 

FORMULA ESTRUCTURAL 

COOH 

o-NHS02-0-N=N--0-0H 

NOMBRE QUIMICO: 

(Budavari, S. et al. 1996) 

2-hidroxi-5-( ( 4-( (2-piridinil amino )sulfonil)fenil)azo) 

acido benzoico(BudaYari. S. et al 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Sulfonamida(Mc Van, B. !995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antibiótico (Me Van, B. !995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS:No hay disponibles en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Después de administración oral, la sulfasalacina se absorbe escasamente desde vías GI; casi 

80% se transporta al colon (Me Van, B. 1995). 

D!STRIBUCION 

No hay datos disponibles sobre la distribución de la suifasalacina en el ser humano; los 

estudios en animales han identificado el fármaco y los metabolitos en suero, hígado y 

paredes intestinales. El medicamento de origen y los metabolitos cruzan la placenta (Me 

Van, B. 1995). 

METABOLISMO 
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lftDUCTORfl POTt:hCIRlU 

J•:s d1.:sdohlada i:n d L'1.llon por la 11nra in!L'stina! ( Me Van. H. JtN5 ). 

J-:.H 'R U '// W 

AATIBIOTICO 

La sulfasalacina ,1hsorbida pnr \ ia si:•aémii:a SL' L'Xni:ta prim:ipallrn.:ntL' por orina: algo del 

fürmar.:o tk origen y 111e1abnlitos se cxl.'.Tdan i:n la kc.:hc mati:nrn. La vida media pla:-;mútirn 

es de unas 6 a 8 horas ( Me Van. B. 1995 ). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Los reportes que se tienen sobre los factores de predisposición del Fármaco para inducir 

RJ\LE son los siguientes: 

Se analizaron 11 pacientes que presentaron RALE durante su tratamiento con sulfasalazina. 

Antes de la manifestación del lupus. 5 pacientes sufrían artritis reumatoide, l atrofia 

psoriatica, 2 artritis juvenil crónica y 3 colitis ulcerosa. Para el diagnóstico de RALE se 

analizaron anticuerpos antinucleares. anticuerpos anti-doble cadena de DNA (anti

DNA),antícuerpos anti-histona, status acetilador de la enzima N-acetHtransferasa 2 y la 

clasificación de antígeno leucocito humano (HLA). Todos los pacientes fueron anti-DNA 

positivo en el transcurso de la enfermedad y fueron determinados como acetiladores lentos. 

Las RALE persistentes y el desarrollo de nefritis se noto en pacientes con la acumulación 

de alias dosis de sulfasalazina (> 1 000g). Parece que el riesgo de desarrollar RALE 

persistente y nefrítís íncrementa cuando un paciente se somete a un tratamiento prolongado 

con este fármaco ( Gunnarsson, L et al. 1997). 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMA TJCAS: agranulocitosis, anemia aplásica, anemia megaloblástica, trombocitopenia, 

leucopenia, anemia hemolítica. 

SNC: cefalea, depresión mental. convulsiones. alucinaciones, tinnitus. 

G/: náuseas, vómitos, diarrea, dolor abdominal. anorexia, estomatitis. 

GU: nefrosis tóxica con oliguria y anuria, cristaluria, hematuria, oligospermia, infertilidad. 

DERMICAS: eritema multiforme. erupción cutánea generalizada, dermatitis exfoliativa, 

fotosensinilidad, urticaria. prurito. 
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IODUCTOREI POTEOCIAIEI AATIBIOTICO 

(,'FAF/U/, hipcrsensihiiidad. anafila:-.:is. snhn:mkcción hactcriana y por hongos. 

JIFl'.·IT/( '_.J.\': ictcrici~1 

(McVan.ll. \<)95) 
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InoucroRH PonncIn1u nnnconruu1Ynnn 

ETOSUXIMIDA 

FORMlJI.J\ l'STRllCTllRJ\I. 

(Budavari. S. et al. 1996) 

NOMBRE QUlMlCO: 3-etil-3-metil-2.5-pirrolidina-diona (Budavari, S. et al. 1996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Derivado de la sueeimida (Me Van, B. I 995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antieonvulsivante (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: No hay disponibles en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORC!ON 

La etosuximida se absorbe en el tracto Gl; las concentraciones de uniformidad en el plasma 

ocurren en 4 a 7 días (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUCJON 

La etosuximida se distribuye ampliamente en todo el cuerpo en un 100% de 3 a 7 horas de 

ingerirlo (López Herrera, J. F. et. al.1998), su unión a las proteínas es mínima. 

METABOLISMO 

La etosuximida se metaboliza extensamente en el hígado (Me Van, B. 1995). 

EXCREC!ON 

La etosuximida se excreta por orina, escasas cantidades se excretan en la bilis y las heces.en 

niños el tiempo de excreción es de 30 a 60 h. y en adultos su excreción es mas lenta (López 

Herrera, J.F. et. al. 1998). 
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lftDUCTORtJ POTlftCJAlH AATICOAYUUIYAAU 

FARMACODINAMICA 

.-kciá11 amh·om·ulsii·a: funciona como mediador tk lllS canales de calcio. tipo T. de las 

neuronas tal:imicas ( Lúpcz llcrrera. J. F. et. al. 1 'N8 ). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha informución con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se hn catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas. sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE. este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden JJegar a 

presentarlas. así como su respectivo tratamiento, para eYitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATICAS: leucopenia, agranulocitosis, pancitopenia. anemia aplásica. 

SNC: letargo, cefa1ea, fatiga, mareo, ataxia, írritabifidad. hipo, euforia, somnolencia, 

conducta psicótica. 

OONG: miopía, faringitis leve. 

GJ: náuseas, vómitos, diarrea, hipertrofia de encías. pérdida de peso, calambres, 

tumefacción de la lengua, anorexia, dolor abdominal. 

GU: hemorragia vaginal. 

DERMICAS: urticaria, síndrome de Stevens-Johnson 

(Me Van. B. 1995). 
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IODUCTOREJ POTEncm,u ARTICORVUUIVRRTt: 

FORMlll./\ ESTRllCTllR/\1. 

NOMBRE QUI MICO: 

FENITOINA 

11 

C,,11,·•~Nv O 

C,,fl~ 1 

O 1/ NII 

(Budavari, S. et al. 1996) 

ditenilidantoina (l3udavari, S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Derivado de la hidantoína (Me Van, B. 1995). 

CLASJFICACJON TERAPEUTICA: Antíconvulsivante (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Epamin cáps., susp. oral, sol. iny. "Grupo 

Warner Lamberf', FenidantoinIOO tabs. "'BKGulden", 

Fenitron tabs. '"Psicofarma",Hidantoina sol. iny. 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

"RUDEFSA" En combinación: Alepsal compuesto 

(fenobarbital) tabs. RUDEFSA, ionil Plus shampoo 

(salicílico ácido), ionil T Plus shampoo (alquitrán) 

"Galderma" (PLM. 1998). 

Se absorbe por vías gastrointestinales (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUCJON 

Se distribuye por todo el cuerpo(Mc Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

Es metabolizado en el hígado (Me Van, B. 1995). 

EXCRECION 

Se excreta por la orina (Me Van, B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción anticonvulsiva: Estabiliza las membranas neuronales y limita la actividad 

convulsiva, aumentando la salida o disminuyendo la entrada de iones sodio a través de las 
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IRDUCTOAII POTERCIRIEI nnnconvuu1vnnn 

ml..'nhr:mas i.:clul.ll"L'S en la 1:mto.a motora. duralllL' l,1 g_L·n1.·rai.:iún tk· impulsos 111.:rviosos (Mi.: 

Van.B. \995) 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE Llll'llS 

lkhido a que no se ticnL' mm:ha infonnaciún i:nn fL'Spt:clo a /;:¡ inducción de las IV\I.L ,1lm 

no se ha catalogado entre los fürmacos lnduch)rcs probados. Por sus manifcstm.:ioncs 

clínicns. :-us títulos de ANA positivos y por los prnhkmas que implica el adquirir este tipo 

de RALE. este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminaclún de los síntomas que pudieran llagar a 

prcsetarse. 

Es importnnte que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE. que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento. para evitar que en un detem1inado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEA1ATOLOGJCAS: trombocitopenia, leucopenia, agranulocitosis, pancitopenia, anemia 

magaloblástica. 

SNC: ataxia. dificultad para hablar, confusión. mareos, insomnio, nerviosismo, epasmo 

muscular. 

CV: hípotensión, fibrilación ventricular. 

GONG: diplopía, visión borrosa. 

GI: náuseas, vómitos. 

HEPA TJCAS: hapatitis tóxica. 

DERA-f!CAS: exantema escarlatiniforme o morbilifom1e. dermatitis exfoliativa o purpúrica, 

síndrome de Stevens-Johnson, fotosensibilidad. 

LOCALES: dolor, necrosis e inflamación en el sitio de inyección. 

EN GENERAL períarterítís nodular. línfadenoparia. híperglucemía, (Me Van, B. 1995) 
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lnDUCTOREJ POTERCIAIEJ 

FORMl/1.i\ 1-XIRl llTl IRA!. 

MEFENITOINA 

c,11,~11 /, o 

c,,11, 1 . N 
1/ ' 0 ('111 

(Budavari, S. el al. 1996) 

nnr,conYUUIYIJIITI 

NOMBRE QUIMICO: 5-elil-3-metil-5-fenilhidantoina (Budavari, S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA:Derivado de la hidantoína. (Me Van, B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Anticonvulsivante (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: No hay disponibles en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

La mefenitoína se absorbe de vías GI. Su comienzo de acción ocurre en 30 minutos y 

persiste por 24 a 48 horas (Me Van, B. 1995). 

DJSTRJBUCJON 

La mefenitoína se distribuye ampliamente en todo el cuerpo; cuando las concentraciones 

séricas del fármaco y su metabolito principal alcanzan 25 a 40 mg/mL, ocurre buen control 

de las convulsiones sin toxicidad (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

La mefenitoina se metaboliza en hígado (Me Van, B. 1995). 

EXCRECJON 

Se excreta por orina (Me Van, B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción anticonvulsiva: Como otros derivados de la hidantoína, la mefenitoína estabiliza las 

membranas neuronales y limita la actividad convulsiva ya sea por aumentar la salida o por 

disminuir la entrada de iones de sodio a través de las menbranas celulares en la corteza 
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motor;_¡ duranh: la gcncra1.:iún di..' impulsos ncn·it1sl1:-,_ ( 'orno l.1 li.:nil(1ina. la mdi.:nitoina 

pa1\.'Cl; ll'lll.'r di.:clos antiarritmicos. 

! .a mcli:nitoina se us,1 para proli\axis i.k c1mn1lsil1111..·s túnico-clónicas. psit:lrn1otoras. 

li.1caks ~ parciales de tipn jacksoniano. en paci\.·nt<.:s n:fr,11.:tarios a medicamentos menos 

1áxico.s. Suele combinarse con Jcnitoina. fcnoharbital n pirimidona: sé prclicrc la knitoina 

porque causa menos sedación que los barbitúricos. L.i mefcnitoína también se usa con 

succimidas para controlar transtornos de ausencias y tónico-clónicos (Goodman & Gil man. 

1996; Me Van. B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha infonnación con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas. sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE. este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fámrnco puede }legar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATlCAS: leucopenia, neutropenia. agranulocitosis. trombocitopenia, pancitopenia. 

SNC: ataxia, letargo, fatiga, irritabilidad. moYimiento coreico. depresión, temblor, 

insomnio. mareo. 

GONG: fotofobia, diplopía. 

Gl: hiperplasia gingival, náuseas y vómitos. 

DERlv!ICAS: erupciones. dermatitis exfoliatiYa. 

alopecia. aumento de peso (i\.k Van. B. 1995). 
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TRIMET ADIONA 
HJRMl 11.i\ 1•:STRllCll lRi\l. 

lhC o O 

11,c):Y . N 
1/ ' O Cll, 

(Budavari, S. el al. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: 3,5,5-trimetil-2,4-oxazoli-dina diona(Budavari, S.el al. 1996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Derivado de la oxazolidindiona (Me Van. B. 

1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Anticonvulsivame (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: No hay disponibles en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

Se absorbe bien y rápidamente desde vías GI. Las concentraciones máximas en el plasma 

ocurren en 30 minutos a 2 horas (Me Van, B. 1995). 

D/STRIBUCJON 

Se distribuye ampliamente en todo el cuerpo; su unión a las proteínas es insignificante (Me 

Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

El fármaco se metaboliza en el hígado en un metabolito activo (Me Van, B. 1995). 

EXCRECJON 

La trimetadiona se excreta lentamente por orina (Me Van, B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción anticonvulsiva: La trimetadiona eleva el umbral para convulsiones corticales. pero 

no modifica el patrón convulsivo. Disminuye la proyección de actividad focal y reduce 
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tanto la transmisilm rcpctitiYa de la ml.:dula 1..·spiml. ;1-.i i.:11mo lns patnmcs de pic{is y ondas 

de las connllsioncs dc ausencia {Me Van. H. 11.H)~{)-

ESTUDIOS EN INDUCCION DE Llll'l/S 

Debido a que no se licne mucha información con rc:--pcchl a la inducción de las R/\LE aún 

no se ha calalogado entre los fármacos inductorc.-; probados. Por sus manifestaciones 

clínicas. sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE. este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación '-k !os síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fánnaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE. que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas. así como su respectivo tratamienw. para l"\·icar que en un determinado caso aJ 

paciente se les de otros tipos de fánnacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATJCAS: neutropenia, leucopenia. trombocitopenia. pancitopenia, agranulocítosis, 

anemia hipoplásica y aplásica. 

SNC: letargo, fatiga, malestar, insomio. mareo. cefalea. iITitabilidad. 

CV: hipertensión, hipotensión. 

OONG: hemerafopía, diplopía, fotofobia. hemorragia retiniana. 

GJ: náuseas, vómitos, anorexia, dolor abdominal. hemorragia gingival. 

GU: nefrosis, hemorragia vaginal. 

HEPATJCAS: resultados anormales de las pruebas de función hepática. 

DERMJCAS: erupción acneifom1e y morbilifom1e. dermatitis exfoliativa, eritema 

multiforme, petequias, alopecia. linfadenopatía 

(Me Van. B. 1995). 
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VALPROICO ACIDO 

HlRMlllJ\ l:SlRllCTllR/\1. 

NOMBRE 

CH;¡CH,CH2 
'CHCOOH 

CH;¡CH,Co/ 

(Budavari, S. el aL 1996) 

ácido 2 -propil pentanoico (Budavari. S, d al. 1996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Derivado del ácido carboxilico. 

(Me Van, B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Anticonvulsivante (PLM. 1998) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS:ATEMPERA TOR-S susp oral "Armstrong", 

Depakenke cáps., jarabe "Abbott", Epival comp. 

"Abbott", Leptilan grags. "CIBA-GEIGY" (PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Después de una dosis oral el valproato sódico se convierte rápidamente en ácido valproico; 

las concentraciones máximas en plasma ocurren en 1 a 4 horas ( en tabletas sin capa) y en 3 

a 5 horas ( con tabletas con capa entérica); la biodisponibilidad de la medicación es la 

misma para ambas presentaciones (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUCION 

CH3CH2CH2 
'CHCOON 

CH3CH2CHf 
Valproato sódico 

Se distribuye rápidamente en todo el cuerpo; está unido a proteínas 80 a 95 %. 
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,\/C/:-1/1< >USAI< > 

Se mctaboliza cn d hígathl. 

EXCRECION 

El <leido Yalproico se cxcrct;.1 por orina: algo dl'l f.inna..:li se cxc.:rcta en las heces y en d aire 

exhalado. Los valores en la leche matcrn~t son ~I I a 1 O %1 de los valores séricos. 

(Me Van, B, 1995), 

FARMACODINAMICA 

Acción anticonvulsivante: Se desconoce el mecanismo de acción del ácido valproico; sus 

efectos pueden deberse al aumento de los valores ci:rebrales de GABA, un transmitor 

inhibidor. El ácido valproico también puede reducir d catabolismoanzimático de GABA. 

La aparición de efectos terapéuticos podrá necesitar una semana o más. El ácido valproico 

puede usarse con otros--anticonvulsivantes (Me Van. B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Se infom1ó el caso de un paciente de 30 años con una larga historia de epilepsia focal y 

retraso mental. Sus crisis se encontraban parcialmente controladas con valproaro a una 

dosis de 500 mg cuatro veces al día. Durante un examen de rutina se encontró una severa 

trobocítopenia, una leucopenia moderada y una anemia hemolítica crónica (RALE). 

Estudios subsiguientes demostraron títulos positivos de ANA, anticuerpos anihistonas y 

factor reumatoide. Tratámiento con altas dosis de prednisona mostraron cierta mejoría pero 

dosis bajas resultaban en recaídas. Catorce meses mas 1arde el valproato fue suspendido se 

observó una rápida mejoría del cuadro clínico. Poco después la prednisona se suspendió sin 

recurrencia de la trombocitopenia en los siguientes 18 meses (Asconapé, JJ. et al. 1994). 

El caso mas reciente que se ha reportado es el de una mujer de 30 años con retraso mental 

que desde los 11 meses de edad padece epilepsia. se ha sometido a varios tratamientos 

incluyendo a la administración de varias combinaciones de fármacos, pero en noviembre de 
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1992. se le cmpoú a administrar \'alproato a una dosis de 500 mg tn:s vcc1.·s al día. l !n afio 

después de la ad111inistra1.:iún comcnzó a desarrollar artralgias. disminw.:íón de :1pL'lito. 

dchilidad muscular y lkhrc (R/\1.E). s1.· k rcali1.aron pruebas en el lahoralorio los cualc:-. 

demostraron títulos positivos th: ANJ\. La mlministradón dd fürmaco se k suspcndio. y 

seis semanas después los síntomas desaparecieron y los títulos para ANA fueron 

negativos(Gigli. G.L. el al. 1996). 

Bleck y Smith (1990) reportaron dos casos en los que probablemente las Ri\LE eran 

inducidas por el valproato. Actualmente los pocos casos que se han reportados no son 

suficientes para dejar establecido que el Valproato pueda considerarse como un inductor 

probado. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATICAS: trombocitopenia, prolongación del tiempo de hemorragia. 

SNC: sedación, transtorno emocional, depresión, psicosis, agresión, hiperactividad, 

deterioro de la conducta, debiJidad muscular, temblores, ataxia, cefalea, alucinaciones. 

OONG: diplopía. 

G/: náuseas, vómitos, indigestión, diarrea, calambres abdominales, estreñimiento, aumento 

de apetito y de peso,, anorexia, pancreatitis. 

HEPATJCAS: aumento de los valores de enzimas, hepatitis tóxica. 

METABOLICAS: elevación de los valores séricos de amoníaco. 

GENERAL: alopecia, anuresis, pelo rizado o con ondulaciones. 

(Me Van, B. 1995) 
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BETAXOLOL 

1 ORMI ll.A l'STIWCllJRAI. 

(CH3),CHNHCH,9HCH,o--o-~ CH,cH,ocH,- · ,d 
1 -OH 

NOMBRE QUIMICO: 

(Budavari, S. et al. 1996) 

1-(4-(2-( ciclopropilmetoxi) etil) fenoxi)-3-(( 1-

metiletil)amino )propanol.(Budavari. S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA:Bloqueador ~ adrenérgico (Me Van, B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antiglaucoma(Mc Van, B.1995) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS:No hay disponibles en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

EJ comienzo de actividad se presenta en unos 30 minutos. con su efecto máximo en unas 2 

horas (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUC/ON 

Desconocida 

METABOLISMO 

Desconocido 

EXCREC/ON 

La duración de su efecto es de 12 horas (Me Van. B. 1995). 
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FARMACODINAMICA 

.-Jccián hi¡w/t'nrnm ocular: Fl clorhidrato de betaxolol es un hloquewJor I\ 1 c.lrdiosdectivo 

que reduce la prcsiún inLrnocular. posíhlcmentc por reducción de la producción del humor 

.acuosu(Mc Van. B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas. sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE, este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

OCULARES: malestar leve, lagrimeo, eritema, comezón, fotofobia, sensibilidad comeal, 

manchas en la córnea, queratitis y anisocoria. 

SISTEMICAS:insomio, neurosis depresiva. 

(Me Van, B. 1995). 
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ACEBUTOLOL 
FORMl 11.i\ l•:STRlJCTl IRi\1. 

NOMBRE QUI MICO: 

(Iludavari, S. et al. 1996) 

N-(3-acetil-4-(2-hidroxi-3-( 1-metiletil )-amino )propoxi 

bencenacetamida (Buda\"ari. S. et al. 1998) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Bloqueador Adrenérgico beta selectivo (Me 

Van, B. 1995). 

CLASIFJCACION TERAPEUTICA: antihipertensivo. antiarrítmico (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS:No hay disponible en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

El acebutolol se absorbe bien después de su administración oral. Los valores máximos en el 

plasma se presenta en 2 Y, horas (Me Van, B. 1995). 

DISTRJBUCION 

El acebutolol está unido a las proteínas en un 26%. En el LCR se identifican cantidades 

mínimas (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

El acebutolol se metaboliza de manera extensa hasta convertirse en un metabolito activo, 

diacetolol. que explica la mayor parte de la actividad de este compuesto (Singh, et. al. 

1985). 

EXCRECION 

De 30 a 40 % de una dosis dada de acebutolol se excreta en la orina, el resto se excreta en 

Jas heces y la bilis. La vida media del acebutolol es de unas 3 a 4 horas; la del diacetol es de 

8 a 13 horas (Me Van. B. I 995). 
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FARMACODINAMICA 

:kl'iún m1tihipcrlt'11sil'(1: Se desconoce el mecanismo dd di:cto antihipcrtcnsivo del 

acchutolol. Fstc posee propiedades hloqueadoras cardiosclcctivas adrcnérgicas hcta y una 

leve actividad intrínseca simpatomimética. 

Acciún antiarrítmica: El accbutolol disminuye la frecuencia cardiaca y evita sus aumentos 

inducidos por el ejercicio; también reduce la contractilidad dd miocardio, el gasto cardiaco 

y la velocidad de conducción sinoauricular (SA) y auricular (A V). 

(Me Van, B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fánnacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas, sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE, este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

SNC: fatiga, cefalea, mareo, insomio. 

CV: dolor torácico, edema, bradicardia, hipotensión. 

G/: náusea, estreñimiento, diarrea, dispepsia. 

DERM!CAS: exantema. 

(Me Van, B. 1995; Goodman & Gilman. 1996). 
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ATENOLOL 

FORMULA ESTRllCTlJRAI. 

NOMBRE QUIMICO: 

(Budavari, S. el al. 1996) 

4(2-hidroxi-3-(( 1-metilctil) amino )propoxibencen 

acetamida (Budavari. S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Adrenérgico beta (Me Van, 1995) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertensivo. antiaginoso (Me Van, B. 1995) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Tenormin sol. iny. y tabs. "Zeneca"en 

combinacion; Plenacor LP.( nífedipino) cáp. ""Armstrong" 

"Armstrong". Tenoretic (Clortalidona).tabs."Zeneca 

(PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Se absorbe cerca de 50 a 60 % de una dosis de atenolol. Suele ocurrir un efecto sobre la 

frecuencia cardiaca en 60 minutos, con su efecto máximo después 2 a 4 horas de su 

administración. El efecto antihipertensor persiste unas 24 horas (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUCION 

El atenolol se distribuye en la mayor parte de tejidos y líquidos, excepto el cerebro y el 

LCR. El fármaco está unido a las proteínas en aproximadamente 5 a 15 % (Me Van, 

B. 1995). 

METABOLISMO 

Mínimo (Me Van. B. 1995). 
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J•:.H '// U 'ION 

J\proxim,H.laml'ntc 40 a 50 1½, de una dosis dada se i.::-.:i:n:ta sin c;1111hios en la orina: cl resto 

se cxcrl'la en las ht.:ccs como c,:I ffmnacn sin cambios y mclaholitos (Me Van. B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acción antihiperten.rnra: El atenolol puede reducir la presión arterial por bloqueo receptor 

adrenérgico. disminuyendo por tanto el gasto cardíaco al reducir el flujo simpático desde el 

SNC y suprimiendo la liberación de renina. En dosis bajas inhiben selectivamente a los 

receptores cardiacos beta l ~ tiene poco efecto sobre los receptores beta 2; en el músculo liso 

bronquial y vascular. 

A,·ción antianginosa: El atenolol ayuda para tratar la angina crónica estable disminuyendo 

la contractibilidad del miocardio y la frecuencia cardiaca, y reduciendo así el consumo de 

oxigeno del miocardio (Me Van, B. ! 995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

El atenolol es un P bloqueador comúnmente usado para el tratamiento de la hipertensión. 

Puede inducir varios efectos adversos benignos incluyendo erupciones en la piel, necrosis, 

vasculítís y enfermedades en los tejidos conectivos (muy raro). Se ha encontrado 

información acerca de un paciente que recibía atenolol para tratar su hipertensión durante 

tres años y el cual subsecuentemente adquirió enfermedad en los tejidos conectivos. En los 

estudios realizados se fe encontró Ac anti-histona. Los anticuerpos antinucJeares 

serologicos iniciales que se determinaron fueron negativos a una dilución 1/20 pero fue 

positiva después de realizar una serie de diluciones. Este fenómeno se le conoce como 

prozone, el cual es la causa de falsos negatívos. Seis meses después de dejar de administrar 

el atenolol, las erupciones en la piel 4esaparecieron al mismo tiempo ya no se encontraron 

mas anticuerpos anti-histona en los análisis de laboratorio. Se le administró nuevamente 

atenolol, y a los tres días , volvieron aparecer las erupciones en la piel, esto solo se realizó 
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p;1r;1 co11tirm,1r que c1(.,cfi\'a1m.·n1c...· <,:/ .:ilc...·110/ol era el rcspo11s.ihk· de la i11ducciú11 de Rl\1.1'. 

(Me guin1..·ss, M. l!I al. 1997). 

/\ctualml!nte. 1w se cuenta con mucha informaciún sohre pacienlcs que presenten l ,ES por 

adminislraciún del atcnolol. pero con la infonnación que se tiene es suliciente para trnn.ir 

las precauciones necesarias si se llega a presentar un l.:asn similar. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

SN( ·: fatiga, letargo 

CI': bradicardia. hipotensión, ICC, enfermedad vascular periférica. 

G/: náuseas, vómitos, diarrea. 

DERMIC,S: exantema 

(Me Van. B. I 995). 
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CAPTOPRIL 

FORMllLi\ ESTRl ICTl IR/\1, 

NOMBRE QU!MICO: 

Cll1 Q 
1 fiCH,CIIC-N 

- ~ COOII 

(Budavari. S_ et aL 1996) 

(s)-1 -(3-mercapto-2-metil-1-oxopropil)-L-prolina 

(Budavari, S, et aL 1996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: lnhibidor de la enzima convertidora de 

angiotensina (Me Van, 8, 1995) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertensivo, (Me Van, B, 1995), 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Atrisol tabs,, Capotena tabs, "BMS DIV 

SQUIBB", Captral tabs, "Si!anes", Cardipril tabs, "Liomont" 

Cryopril tabs, "Cryopharma", Ecaten tabs. Kenolan tabs. 

"Kendriek" Lenpryl tabs. Romir tabs. "Ga!en" en combinación; 

Capozide(hidroclorotiacida) tabs. BMS DIV 

SQUIBB (PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

El captopril se absorbe a través del tracto GI; la comida puede reducir la absorción de un 40 

a 50 %. El efecto antihipertensor comienza en 15 minutos; valores sanguíneos máximo 

puede requerir varias semanas (Goodrnan & Gilrnan. 1996; Me Van, B, 1995). 

80 



IADUCTORU POTERCIAlU nnTIHIPERTEAIIYO 

/J/SJRl/il ·e 'ION 

El t.:aptopril se distribuye en la mayor parte de his IL'_iídos t.:orpor<1ks. c:xt.:epto d SNC: d 

farmaco cslú unido a las proteínas en un 25 a )O % ( i\ k Van. B. 1995). 

A/1:TI /i< 11./SMI / 

Casi 50% del captopril se metaboliza en el hígado (t-.k Van. 13. 1995). 

E,CRECIIIN 

El captopril y sus metabolitos se excretan principa!mcnk por orina; pequeñas cantidades se 

excretan en las heces. la duración de su efecto sude ser de 2 a 6 horas, la vida media de 

eliminación es menor de 3 horas (Me Van, B. 1995). 

FARMACODINANICA 

Acción antihipertensora: El captopril inhibe la ECA. e\"Ítando la conversión pulmonar de la 

angiotensina I a la angiotensina II. un potente vasocontrictor. La formación reducida de 

angiotensína II disminuye la resistencia vascular periférica, la cual resulta en disminución 

de secreción de aldosterona, reduciendo la retencíón de sodio y de agua y bajando la 

presión arterial. 

Acción reductora de la carga cardiaca: El captopril disminuye la resistencia vascular 

sistémica y la presión en cuña de los capilares pulmonares. aumentando por tanto el gasto 

cardiaco en pacientea con JCC (Me Van, B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha infonnación con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas. sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE. este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la ehminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 
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lftDUCTORH POTlftCIA\H nnTIIIIPEATtRIIVO 

Fs imporlanlL' quL' los m0dicns nmoJ.L·;m qUL' cstc t;ínnaco pw:de llegar;¡ inducir cslc lipo 

tk· RALI•:. qllc nn se nrnocc con exactitud que tipo de pacientes pUL'lkn llegar a 

prcscnlarlas. asi 1.:01110 su rcspl.'1.:ti,·o tratamiL·ntn. para evilar que en 1111 til.'ll.'1rninado caso al 

paciente se les de otros tipos de fünnacos. para la climinaciún de sus sintomas qui.' pudil'ran 

estar presentando l.'11 esos mo1m:ntos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMAT!l 'A,\': leucopenia. neutropenia. agranulocitosis. pancitopenia. 

SNC: mareo, desvanecimiento. 

CV: taquicardia. hipotensión. angina de pecho. ICC. pericarditis. 

OONG: pérdida del gusto. 

GJ: anorexia. 

GU:proteinuria, insuficiencia renal, polaquiuria 

METABOLICAS: hiperpotasemia. 

DERMJCAS: prurito. 

OTRAS: fiebre, angiodermatitis, extremidades 

(Me Van, B. I 995). 
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IRDUCTORU POTERCIRlU ADTIHIPERUDIIYO 

HlRMl i\..,\ 1-:STRllCTllRAL 

NOMHRE QUIMICO: 

METOPROLOL 

(Budavari, S. et al. 1996) 

1-( 4-(2-metoxietil)fenoxi)-3-(( 1-metiletil)amino )-2-

propanol (Budavari. S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA:Bloqueador ~ adrenérgico (Me Van, B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertensirn (PLM. 1998) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Lopresorl00 grags."Novartis" Proken M 

tabs."kendrick'". Prolaken tabs."Fustery" Ritmolol tabs. 

FARMACOCINETICA 

ABSORC!ON 

"Cryopharma", Seloken tabs. (PLM. 1998). 

El metoprolol administrado por vía oral se absorbe rápida y casi completamente desde vías 

GI: la comida favorece la absorción. Las concentraciones máximas en e) plasma ocurren en 

90 minutos. Después de administración IV el bloqueo beta máximo ocurre en 20 minutos. 

El efecto terapéutico máximo aparece después de 1 semana de tratamiento (Me Van, B. 

1995). 

DISTRIBUCJON 

El metropolot se distribuye ampliamente en todo el cuerpo; el fármaco se une a las 

proteínas cerca del 12% (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

Es sometido a metabolismo de primer paso en el higado (Me Van, B. 1995). 

E.YCRECION 
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IODUOTORH POTEAOIAIU AATIHIPERTEAIIYO 

(_ 'asi 9.5% dt.: una dosis dad;1 de metoprolol st· i:xnt·ta por orina. l·:I hloqut·o beta pt·rsisll· 

unas 24 horas despul's dl' administraciún oral y dt·spuc.:s tk 5 a 8 horas lkspul.:s de 

aplicrn.:iún IV (Me Van. B. 1995). 

FARMACOl>INAMICA 

Acdún antihiperten.rnra: El mctoprolol cstú clasifo.:ado como un antagonista hcta 1 

cardioselectivo; se desconoce el mecanismo exacto <.h: acción antihipcrtcnsora del 

metoproloJ. Puede reducir la presión arterial por hloqucar los receptores adrenérgicos, 

disminuyendo por lo tanto el gasto cardiaco. 

Acción después del infarto agudo del miocardio: Se desconoce el mecanismo exacto 

mediante el cual el metoprolol disminuye la mortalidad después del infarto del miocardio. 

En pacientes con infarto. el metoprolol reduce la frecuencia cardiaca, la presión arterial 

sistólica y el gasto cardiaco. También parece que en estos pacientes el fármaco disminuye la 

ocurrencia de fibrilación ventricular (Goodman & Gilman 1996; Me Van, B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas, sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE, este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATICAS: agranulocitosis. 

SNC: fatiga, letargo. 

GI: náuseas, diarrea (Me Van. B. 1995). 

84 



IADUCTORU POTlACIAlEI nnTIHIPERTERHVO 

OXPRENOLOL 

FORMl 'l.,\ FSTRllCTlJRAI. 

NOMBRE QUIMICO: 

(Budavari. S. et al. 1996). 

amino)-3-(2-(2-propeniloxi) f enoxi)-2-propanol 

(Budavari. S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Bloqueador adrenérgico beta. no selectivo 

(Me Van, B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertensor (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: No hay disponiblesen México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Se absorbe casi por completo por la vía oral (Me Van. B. 1995). 

DISTRJBUCJON 

En el LCR se encuentran cantidades mínimas (Me Van. B. 1995). 

METABOLISMO 

Se metaboliza en el hígado (Me Van, B. 1995). 

EXCREC/ON 

Una parte del fármaco se elimina por vía renal. el resto del fám1aco se elimina sin cambios 

por la orina (Me Van. B. 1995). 
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IODUCTORU POTEnc,n1u nnTIHIPERTlftllYO 

FARMACODINAMICA 

Acd/m antihiperl!!n.mro: bloqul':Ul lo.-; incrementos de la l"n:cUL'llcia cardiaca y d ga:,;to 

cardiaco inducidos por d ejercicio {Me Van. B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas, sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE, este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fánnaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden JJegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

SNC: fatiga, trastornos del sueño y depresión. 

METABOLISMO: hipoglucemia sin taquicardia. 

G/: estreñimiento, diarrea, indigestión. 

CV: bradicardia, hipotensión 

(Me Van, B. 1995). 
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tnDUCTORU ronnctnllS AnTIIIIPERTIROIDEO 

METIMAZOL 
FORMllL\ l'STRllCTllRi\L 

(Budavari, S. et al. 1996) 

NOMBRE QUI MICO: 1,3-Dihidro-1-metil-2H-imidazol-2-tiona (Budavari. 

S. et al. 1996). 

CLASIFICAC!ON FARMACOLOGICA: Antagonista de la hormona tiroidea (Me Van, 

B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertiroideo (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Tapazole tabs. 

FARMACOCINETICA 

ABSORC!ON 

Se absorbe rápidamente desde vías 01. Los valores máximos en el plasma se alcanzan 

dentro de 1 hora (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUC/ON 

El metimazol cruza la placenta con facilidad y se distribuye en la leche materna. Se 

concentra en el tiroides. No se une a las proteínas (Me Van. B. 1995). 

METABOLISMO 

Es sometido a metabolismo hepático (Me Van, B. 1995). 

EXCRECION 

Casi 80% del fánnaco y sus metabolitos se excretan por vía renal; 7% se excreta sin 

cambios. La vida media es entre 5 y 13 horas (Me Van. B. 1995). 
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IADUCTOREI POTERCIAlEI nnTIHIPERTIROID(O 

FARMACODINAMICA 

Ac:ciún anliliroidea: En d tratamiento dd hipcrtiroidismo. d mctimazol inhihc la sinh:sis 

de la hormona tiroidea interfiriendo con la incorpor.ición de yodo en la tirosina. Tamhién 

reduce los problemas quirúrgicos durante la tiroidcctomía. El yodo reduce la 

vascularización de la glándula. haciéndola menos friable (Me Van. B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a la inducción de las R.ALE aún 

no se ha catalogado entre los fánnacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas, sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE, este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fiím1aco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATICAS: agranulocitosis, leucopenia, granulacitopenia, trombocitopenia. 

SNC: cefalea, letargo, vértigo1 depresión, parestesias. 

G/: diarrea, náuseas, vómitos. 

HEPA TICAS: ictericia, hepatitis. 

RENALES: nefritis. 

DERMICAS: erupción, urticaria, cambio de color de la piel, prurito, dermatitis exfoliativa. 

GENERAL: artralgias. mialgias. crecimiento de glándulas salivales, pérdida gustativa. 

linfadenopatía, fiebre medicamentosa, pérdida del pelo. edema. 
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IRDUCTOAtl POTERCIAlH ARTIIIIPIRTIROIDEO 

(fvk Van, 1995). 

PROPIL TIOURACIL (PTU) 
FORMULA ESTRlJCTURAI. 

(Budavari, S. et al. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: 2,3-dihidro-6-propil-c-tíoxo-4( 1 H)pirimidona 

(Budavari, S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Antagonista de la hormona tiroidea (Me Van, 

B. 1995). 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antihipertiroideo (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: No hay disponibles en México 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

PTU se absorbe rápida y fácilmente desde vías GI. Los Yalores máximos ocurren en 1 a I ½ 

horas (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUCJON 

Parece concentrarse en la glándula tiroides. Cruza fácilmente la placenta y se distribuye en 

la leche materna. Esta unido a proteínas 75 a 80% (Me Van. B. 1995). 

METABOLISMO 

Se metaboliza rápidamente en el hígado (Me Van. B. 1995). 

EXCRECION 

Casi 35% de una dosis se excreta por orina. En pacientes con función renal normal la vida 

media es de I a 2 horas y de 8 ½ horas en casos con anuria ( Me Van. B. 1995). 
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IODUCTOAEI POTlDCIDIU AATIHIPEATIROIDt:0 

FARMACODINAMICA 

,lc:dán cmtifiroidea: Usado para tratar hipcrtirnidismo. PTlJ inhibe h1 sínll:~is de la hormona 

tiroidea por interferir con la incorporación del yodo en la tírogfobulina; l.u PTU n:dm.:i: los 

problemas quirúrgicos durante la liroidcctomía; como resultado. es baja la mortalidad de la 

tiroidectomía en una sola etapa. El yoduro reduce la vascularidad de la glándula y la hace 

menos friable (Me Van, B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Se tiene reportado el caso de una mujer de 39 años la cual desarrollo manifestaciones 

clínicas de RALE con erupciones, serositis. miocarditis e insuficiencia renal aguda se 

verifico con resultados que se le realizaron en el laboratorio para la determinación de lupus, 

después de 3 semanas de exposición al fármaco. Una biopsia renal revelo que tenia lupus 

con nefritis proliferativo difuso. Se han realizado estudios para ayudar a realizar una 

intervención clínica temprana y específica, y estos están consientes de las complicaciones 

renales que causa el PTU en la inducción de RALE (Prasad, G. V. R. et al. 1997). 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMA TICAS: agranulositosis, leucopenia, granulocitopenia, trombocitopenia. 

SNC: cefalea, letargo, vértigo, depresión. 

GJ: diarrea, náuseas, vómitos. 

HEPATICAS: ictericia, hepatitis. 

RENALES: nefritis 

DERMICAS: erupción, urticaria~ cambio de color, prurito, dermatitis exfoliativa. 

GENERAL: artralgias, mialgias, crecimiento de glándulas salivales, pérdida gustativa, 

fiebre medicamentosa, linfadenopatía, pérdida sel pelo, edema. 

(Me Van, B. 1995). 
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IODUCTORU POTIRCIRIU nnmnnnmnroR10 

DAPSONA 

FORMl 11 .A ESTRUCTURAL 

H2N-Oso,-Q-NH, 
(Budavari, S. et al. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: 4,4·-sulfonildianilina (Budavari, S. et al. 1996). 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Sulfona sintética (Me Van, B. 1995) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antileproso, Anti inflamatorio, Antipalúdico 

(Coleman, M. D. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: dapsoderm-x tabs, "R-Mex-America" 

(PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCJON 

Se absorbe completamente desde las vias Gl, los valores séricos máximos ocurren de 2 a 8 

horas después de su ingestión (Me Van, B. 1995). 

D!STRIBUCJON 

Se distribuye ampliamente en la mayor parte de los tejidos y líquidos del cuerpo. Esta unida 

a proteínas en 50 a 80% (Me Van, B. 1995). 

METABOLISMO 

Se metaboliza por el Citocromo P-450 a hidroxilaminas. 
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IADUCTOHI PonncIn1u nnrnnnnmnroRI0 

FARMACODINAMICA 

L:1 dapsona es b.:ictcrioslática y hacl1.·ricida: se piensa qu1.' adua principalmente por 

inhibición dd ácido fólico. Actúa contra Mycohac:lerium leprae y M. tuherculo.\·i.\· (Me Van. 

B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

La dapsona es usada en el tratamiento de enfermedades infecciosas. inflamatorias y 

dermatológicas (Grunwald, M. H. et al. 1996). Las reacciones de este fármaco son poco 

comunes, pero se han llegado a presentar severas reacciones idiosincraticas raras 

considerando el gran número de personas que se les administra este fármaco. Se tiene 

conocimiento de dos casos en los cuales los pacientes con LE cutáneo desarrollaron 

reacciones con la dapsona después de una terapia a una dosis baja, con consecuencias 

fatales en un caso. Por Jo que los médicos deben estar conscientes de las consecuencias 

fatales que puede llegar a presentar la administración de la dapsona. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

HEMATJCAS: metahemoglobinemia, anemia aplásica, agranulocitosis, posible leucopenia 

SNC: psicosis, cefalea, mareo, letargo. 

OONG: tinnitus, rinitis alérgica. 

G/: anorexia, dolor abdominal, naúseas, vómitos. 

HEPATICAS: hepatitis, ictericia colestática. 

DERMICAS: dermalitis alérgica. 

GENERALES: fiebre, fo1otoxicidad. 

(Me Van, 8. 1995; Coleman, M. D. 1995) 
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IODUCTOHI POTERCIRIH AftTIPJICOTICO 

CARBONATO DE LITIO 

FORMlll.A ESTRUCTURAL 

NOMBRE QUI MICO: Carbonato de litio 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Metal alcalino. inhibidor de la Noradrenalina y 

Dopamina desde las terminaciones nerviosas (Goodman & 

Gilman, 1996 ) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antimaniaco. Antipsicótico. (Me Van, B. 1995). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Carbolit tabs, "Psicofanna" Litheum300 

tabs."Valdecasas' (PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

La rapidez y extensión de la absorción es completa dentro de las 6 horas de 

adminmistración bucal (Me Van, B. 1995). 

DISTRIBUCION 

El litio se distribuye ampliamente en el cuerpo, incluyendo la leche materna. Los efectos 

máximos ocurren en 30 minutos a 3 horas (Me Van. B. l995). 

METABOLISMO 

El litio no se metaboliza. 

EXCREC/ON 

El litio se excreta 95% sin cambios en la orina; cerca de 50 a 80 % de una dosis dada se 

elimina en 24 horas. El grado de la función renal determina la rapidez de eliminación (Me 

Van, B. 1995). 
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IODUCTOREI POTERCIOIEI ARTIPIICOTICO 

FARMACODINAMICA 

.frciún wlfisicútica: Se piensa que el lilio ejerce sus cfi:clos antipskútil:os y :.mtimaniaco 

por competencia con otros cationes para intcrcmnhio en la homha iónica sodio-potasio. por 

tanto alterando el intercambio catiónico a nivel de los tejidos (Me Van. 13. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas, sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE, este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un detenninado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

SNC: temblores, letargo, cefalea, confusión, inquietud, mareo, retardo psicomotor, estupor, 

somnolencia, coma, desmayos, cambios del ECO, empeoramiento del síndrome cerebral 

orgánico, dificultad en el habla, debilidad muscular, incoordinación. 

CV:cambios ECG reversibles, disritmias, hipotensión, colapso círculatorio periférico, 

edema de tobillos y muñecas, bradicardia. 

OONG: tinnitus, deterioro de la visión. 

G/: náuseas. vómitos, anorexia, diarrea, sequedad bucal, sed, sabor metálico. 
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IODUCTOREI POTERCIOIEJ ARTIPIICOTICO 

( ;{ :: pli\iuria. glm:osuria. im:ontincncia. 111..·froto.\iL'id,1d con uso a largo plaz1i. dismim1ciún 

de la capacidad de conccntrnción renal. 

¡\/EJ:.1/UJ/./( ·,.¡,\': hipcrgluccmia transitoria. h1ii..:i1i. hipotiroidismo. hiponatn.:mia. 

/Jf:'R¡\/1( ·. L\' prurito. crupci(m. disminución o pérdida de scnsaciún. scl¡m.:dad y 

adclgazamit:nto del pelo. 

(Me Van. B. 1995). 
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lftbUCTOAEI ronnc1n1E1 AATIIEPTICO 

NITROFURANTOINA 

FORMl 11.A ESTRl 1( TllRAI. 

(Budavari. S. et al. 1996) 

NOMBRE QUI MICO: 1-( ( ( 5-nitro-2-furani 1 )meti len o )amino )-2,4-imidazol i 

dinediona (Budavari, S. et al. 1996) 

CLASIFICACION FARMACOLOGICA: Nitrofurano (Me Van, B. 1995) 

CLASIFICACION TERAPEUTICA: Antiséptico de vías urinarias. (PLM. 1998). 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS: Furadantina tabs. susp. oral "Boehringer", 

Macrodantina cáps. "Boheringer", Furanton (Metenamina) 

grags. "Randall". (PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORC/ON 

Por vía oral, la nitrofurantoina se absorbe bien desde vías GI. La presencia de alimento 

favorece Ja disolución del fármaco y acelera la absorción. La presencia de alimento 

favorece la disolución del fármaco y acelera la absorción. La fonna de macrocristales 

muestra disolución y absorción más lentas; causa menos malestares GI. 

DISTRIBUCION 

La nitrofurantoína cruza hacia la bilis y la placenta. De 20 a 60 % se une a las proteínas 

plasmáticas. La vida media en el plasma es de cerca de 20 minutos. Las concentraciones 

máximas en orina ocurren en unos 30 minutos cuando se administra con mkrocristales,algo 

más tarde cuando se usa como macrocristales (Me Van, B. 1995). 
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IODUCTORII POTEOCIAIU 

1/fLl/l(l/,/SMr/ 

l_a nitrolilrantoína se mt.:1.:1h(1liza pan..:i.:1hrn:nk· en higadt} {Me Van. B. l 995), 

F.H'RU'f<>N 

AATIJEPTICO 

Cerca del 30 a 50 % de la dosis es eliminada por liltración gl(1mcrular y excreción tuhular 

hacia la orirw como fármaco sin cambios en 2➔ horas. Algo de medicación puede excretarse 

en la leche materna (Me Van, B. 1995). 

FARMACODINAMICA 

Acciún antihacteriana: La nitrofurantoína en concentraciones bajas tiene acción 

bacteriostática y posible acción bactericida con altos valores. Aunque su mecanismo exacto 

de acción se desconoce, puede inhibir Jos sistemas enzimáticos bacterianos. El fármaco es 

más acti,·o en un pH ácido. 

El espectro de actividad del medicamento incluye muchos patógenos urinarios comunes 

grampositivos y gramnegativos, como Escherichia coli. Slaphy/ococcus aureus, 

enterococos y ciertas cepas de Klebsiella, Proteus y Enlerobacler. Entre los 

microorganismos que suelen resistir a la nítrofurantoína están Pseudomonas, Acinetobacter, 

Serratia y Providencia (Goodman & Gilman. 1996; Me Van, B. 1995). 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a Ia inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fánnacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas. sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE. este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fánnaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran 11agar a 

presetarse. 

Es ímportante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE. que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la eliminación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 
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IADUCTORU POTEACIAIU ffffTlflPTICO 

OTRAS REACCIONF:S ADVERSAS 

! /FAJA 'F/( 'AS: agmnulocitosis. tromh0t:ito1x-nia. 

SNC: ncuropatia periférica. cefalea. marco. ldargo. con dosis altas polincuropatía 

asccmkntc o deterioro renal. 

(iJ_· anorexia. náuseas. vómitos. dolor abdominal. diarrea. hepatitis 

/Jt:RMJCAS: prurito. urticaria. dermatitis cxfoliativa. síndrome de Stcvens~Johnson. 

GENERAL: ataques de asma en quienes tienen antecedentes de esta enfermedad, anafiJa,'.:is; 

hipersensibilidad. alopecia transitoria. sobrecrecimiento en las vías urinarias. reacciones de 

sensibilidad pulmonar (tos. dolor torácico, fiebre.escalofríos). 

(Me Van, B. 1995). 
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IADUCTOIU POTEACIIHH BACTERIOnATICO 

AMINOSALICILATO DE SODIO 

FORMl 11.i\ ESTRUCTURAL 

(f™ 
NH1 

(Budavari. S. et al. 1996) 

NOMBRE QUIMICO: acido-4~Amino-2-hidroxibenzoico de sodio 

(Budavari, S. et al. 1996) 

CLAS!FICACION FARMACOLOGICA: Antibaceriano(Mc Van, B.1995) 

CLASIF!CACION TERAPEUTICA: Bacteriostático 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS:Salofalk grag. y susp. "Farmasa S.A." 

(PLM. 1998). 

FARMACOCINETICA 

ABSORCION 

Se absorbe fácilmente en el tracto gastrointestinal. La sal sódica se absorbe incluso con 

mayor rapidez. (Goodman & Gilman. 1996). 

DJSTRJBUCJON 

El fármaco se distribuye en el intestino delgado y el colon, esto se logra debido a la 

recubierta resistente del jugo gástrico (PLM. 1998). 

METABOLISMO 

Se hidroliza en el hígado (Goodman & Gilman. 1996). 
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lftDUCfORtl POr<RCIAlfl BACfERIOJTAflCO 

O'( 'R /-.'( 'ION 

cuando L'S administrado por via oral alrededor del 75% es 1..•xcrctado J)or las heces. d 5% por 

la vi.i hiliar y cuando se mhninistrn por vía rectal se excreta rúpidamcntc por h1 orina {PLM. 

1998). 

FARMACODINAMICA 

El aminosalicilato de sodio inhibe la síntesis protdca de los microorganismos. 

ESTUDIOS EN INDUCCION DE LUPUS 

Debido a que no se tiene mucha información con respecto a la inducción de las RALE aún 

no se ha catalogado entre los fármacos inductores probados. Por sus manifestaciones 

clínicas, sus títulos de ANA positivos y por los problemas que implica el adquirir este tipo 

de RALE, este fármaco es clasificado como inductor potencial. La suspensión del fármaco 

es la única alternativa que hay para la eliminación de los síntomas que pudieran llagar a 

presetarse. 

Es importante que los médicos conozcan que este fármaco puede llegar a inducir este tipo 

de RALE, que no se conoce con exactitud que tipo de pacientes pueden llegar a 

presentarlas, así como su respectivo tratamiento, para evitar que en un determinado caso al 

paciente se les de otros tipos de fármacos, para la elimjnación de sus síntomas que pudieran 

estar presentando en esos momentos. 

OTRAS REACCIONES ADVERSAS 

OONG: dolor faríngeo. 

01: náuseas, anorexia, molestias abdominales y diarrea. 

DERMICAS: erupciónes cutáneas. 

HEMA TOLOG/CAS: leucopenia, agranulocitosis, linfocitos, trombocitopenia. 

(Me Van. B. 1995). 
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COftClUHOnlJ 

El lupus crih:matoso sistcmico (LFS) cs L"onsidcrada una de las cnlCrmcdmh:s 

multinrganicas en la medicina. La idcntilicación y diferenciación con RALE. nos ayudan a 

obtener un diagnóstico preciso y rápido: asi 1.:01110 conocer más acerca de los cuidados que 

se deben tomar cuando un paciente esta tomando alguno de estos medicamentos. 

Se conocen 7 fármacos como promotores de estas reacciones y 20 como posibles causantes 

de las mismas. La condición mas comúnmente manifestada son artralgias y fiebre. 

Observando la estructura química de todos los fármacos que estan implicados en las RALE. 

generalmente tienen porciones estructurales que contienen nítrógeno o azufre. Estos átomos 

se oxidan fácilmente, y el producto a menudo es un metaboiito reactivo o un intermediario 

reactivo. Ejemplos de este típo de compuesto son:. aminas aromáticas (procainamida, 

sulfonamida, dapsona, ácido aminosalicilico ). hidrazinas (hidrazina, isoniazida). 

hidantoínas (fenitoína, mefenitoína), tioureilos (metimazol) y tioles (penicilarnina, 

captopril}. Sin embargo, es preciso señaJar que hay fármacos que no causan este tipo de 

reacciones aunque tienen nitrógeno o azufre en sus estructuras; tal es el caso de la 

hidrazina. L~canavanina, Doxiciclina, Penicilina y T etraciclina. Por otro lado el Li2C03 que 

produce este tipo de reacciones no presenta nitrógeno o azufre en su estructura. Por lo tanto 

es difícil establecer generalizaciones basandose en las características estructurales 

solamente para la inducción de RALE. 

Hasta hoy. solo se sabe que probablemente el uso prolongado de estos fármacos y las 

reacciones idiosincrásicas de los pacientes, puedan llegar a ser los principales factores para 

que se produzcan las RALE. 

No hay ningún método que nos ayude a determinar que paciente va a manifestar este tipo de 

reacciones antes de iniciar la administración de un fánnaco, por lo que es importante 

conocer aquellos principios activos que puedan a llegar a producir RALE para no demorar 

su diagnóstico y suspender lo mas pronto posible eJ uso del medicamento. 

Afortunadamente. las reacciones adversas tipo lupus son mas benignas en comparación con 

las del LES. 
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conc,us1onu 

l ,a resolución dínica del I .ES es generalmente pnr lra1amienlo c1m fúrrnaeos, ]¡¡ cual 

depende de los signos y síntomas tk cada p,icicnte; sin embargo. el tratamiento de las 

RAI.I: cs. suspender irnncdiatamcnte la administración dd f,írmaco qw: sea el causante de 

estas. El problema que se pudiera lleg,1r a presentar es qm: cmmdo d m.Sdico no sahe que 

su paciente esta presentando este tipo de reacciones puede ffegar a darle algún trawmicnto 

para los sin tomas que pudiera llegar a presentar. J\ctualmcnte. no se cuenta con la suficienlc 

información que sea de ayuda para los médicos cuando se les presente este tipo de casos. En 

Méxíco no se han realizado aún estudios en los que se muestre la incidc11cia de pacientes 

que lleguen a presentar este tipo de reacciones. Por todo lo anterior. es importante empezar 

por dar a conocer los tipos de fármacos, causas y consecuencias de este tipo de reacciones. 

para fomentar el interés sobre este tema. 
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flttffDICl' 

Tndns las ddiniciones de estos t~rminos se ohtuYil·nm tk: Navarro•Bdtran. E. L'l. (ol. 

Diccionario Terminológico de Ciencias Médicas: Sah-al: J•:spafü1. 1993: 1 J" edición. 

ACATISIA: Dificultad para mantenerse quieto y compulsión a desplazarse. 

ACIDOSIS METABOLICA: Acidosis debida a un exceso de ácidos orgánicos o 

inorgánicos fijos, o a pérdida excesiva de álcalis. 

AGRANULOCITOSIS: Enfermedad aguda caracterizada por la notable disminución o 

ausencia de leucocitos de la serie mieloide asociada a ulceraciones necróticas de la boca, 

faringe y otras mucosas y de la piel. 

ALOPECIA: Deficiencia natural o anormal de cabello. 

ANAFILAXIS: Término de Richet para un estado de hipersensibilidad o de reacción 

exagerada a la nueva introducción de una sustancia extraña, que al ser administrada por 

primera vez provocó reacción escasa o nula. Es lo contrario a la inmunidad y una reacción 

de los anticuerpos producidos por un antígeno a este mismo antígeno repetido por segunda 

vez. 

ANEMIA: Disminución por debajo de las cifras nonnales de la concentración de 

hemoglobina o del número de eritrocitos de manera absoluta, debida a pérdida o 

destrucción de los eritrocitos o a trastornos en su fonnación. 

ANEMlA APLASICA: Producida por la falta de regeneración de los elementos sanguíneos 

en la médula ósea, de origen primitivo o secundario (tóxicos, infecciones, neoplasias, 

leucemias, etc.) 

ANEMIA HIPOCROMICA: Forma en que la hemoglobina está mas disminuida que el 

número de erítrocitos. La concentración de la hemoglobina corpuscular media es inferior a 

la nonnal. 

ANEMIA HIPOPLASICA: Anemia causada por insuficiencia de los órganos 

hemopoyéticos. 

ANEMIA MEGALOBLASTICA: La caracterizada por la presencia de megaloblaslos y que 

comprende varios tipos de anemias carenciales en las cuales la formación de eritrocitos se 

halla alterada por falta de uno o varios principios maduradores. 
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RPIRDICI 

J\NlilODFRMATITIS: lnllamación di..· los vasos de la piel. 

ANISCORIA: Desigualdad dd di,imdro de las pupilas. 

ANURIA (ANlJRFSIS): Supresión o disminw .. :ión de la secrct.:ión de la mina. 

AR'l'RAl,(ilA: Dolor en unn ~11ticulacit)n. 

J\STENIJ\: Falla o pérdida de peso. 

ATAXIA: Trastorno del movimiento voluntario. que aparece íncoordinado. estando 

conservada la fuerza muscular. 

BRADICARDIA: Lentitud anormal del latido cardíaco. Frecuencia cardíaca inferior a 60 

latidos por minuto. 

CEFALEA: Dolor de cabeza. 

CEREBRITIS: Inflamación cerebral. 

CRISTALURIA: Presencia de cristales en la orina. 

DERMATITIS EXFOLIATIVA: Variedad semejante a la pitiriasis rubra, caracterizado por 

la formación de escamas. 

DIALISIS: Proceso por medio del cual pueden separarse unas moléculas o sustancias de 

otras gracias a la diferente velocidad con que difunden a través de una membrana. 

DIALISIS PERITONEAL: Tácnica que permite la depuración sanguínea extrarrenal a 

través deJ peritoneo, y que consiste en la introducción en la cavidad peritoneal de un líquido 

de diálisis que luego se extrae, se repite este procedimiento varias veces durante un tiempo 

detenninado. 

DIPLOPIA: Visión doble de los objetos, debido al trastorno de la coordinación de los 

músculos motores oculares. 

DISCINESIA: Trastorno, incoordinación, dificultad de los movimientos voluntarios. 

DISFAGIA: Deglución dificil. 

DISPEPSIA: Digestión dificil y laboriosa y síntomas asociados. 

DISRRITMIAS: Aceleración del ritmo. 

DISTONIA: Alteración de la tonicidad o tensión de un tejido u órgano. 

EDEMA: Acumulación excesiva de Líquido subcutáneo y espacio intersticial, en el tejido 

celular. debido a diversas causas: disminución de la presión osmótica del plasma por 

reducción de las proteínas; aumento de la presión hidrostática en los capilares; mayor 
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permeabilidad de las paredes capil,1rcs u ohstrm:ción de l;1s ,·ias linrüticas La hincha/.Úll 

producida se caracteriza por conservar la huL·lla de: la pn.·siún dd Jcdn. 

1•:QlJIMOSIS PURPURA O VESIClll.i\R: Coloración de la piel producida por la 

inlillración de sangre en el tejido celular subcutúnctl o por la estructura de los vasos 

c.ipilo:m:s subcutáneos. 

ESPLENOMEGALIA: Aumento del volumen o hipertrofia del bazo. 

ESTUPOR: Estado de inconsciencia parcial con ausencia de movimientos y reacción a los 

estímulos. 

EXANTEMAS: Erupción, mancha cutánea. 

FIBRILACION: Débil contracción muscular. apenas visible, debida a una activación 

espontánea de un grupo de fibras musculares. 

FIBRILi\CION VENTRICULAR: Contracciones fibrilares de las fibras musculares de los 

ventrículos cardíacos; los impulsos atravíesan los ventrículos tan rápidamente que la 

coordinación de las contracciones ocurre raramente. 

FOTOFOBIA: Intolerancia anormal para la luz. 

GINECOMASTIA: Volumen excesivo de las mamas en el hombre. 

GLOSITIS: Inflamación de la lengua. 

GLUCOSURIA: Presencia de glucosa en la orina. en especial cuando excede la cantidad 

normal de 100 a 200 mg/24 horas. 

GRANULOCITOPENIA: Escasez de granulocitos en la sangre; agranulocitosis 

HEMATURIA: Emisión por la uretra de sangre pura o mezclada con la orina. 

HEMEROPA TIA: Enfermedad que aparece o es más grave de día. 

HEMODJALISJS: Separación de Jas sustancias difusibles de la sangre circulante de un 

animal o del organismo humano, por su paso continuo desde una arteria, a través de un 

sistema de tubos de celoidina sumergidos en una solución salina. hasta una vena, con la que 

por diálisis se desprenden algunos de los constituyentes de la sangre, en el líquido que 

rodea los tubos. 

HEMORRAGIA PETEQUIAL: Pequeñas hemorragias subcutáneas que motivan la 

formación de petequias. 
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l lFPATOMJ.:(iLARIA: Aumenhl dl.' \'olumen d1.-•I hígado. qul' lo h~Kt.' palpable por debajo 

del hon.k costal derecho. 

1 IIPFRGU JCEMIA: Aumento anormal de la cantidad 1.k glw.:nsa en la sangre. Condición 

típica de diahctcs mellitus. 

I IIPl:RMENORREA: Menstruación extremadamente prorusa. 

I IIPERPLASIA: Multiplicación anormal de los elementos de los tejidos. 

HIPERPOTASEMIA: Exceso de sales de potasio en la sangre. 

HIPERTENSION: Aumento del tono o tensión en general: especialmente aumento de la 

presión vascular o sanguinea. 

HIPERTRICOSIS: Desarrollo exagerado del pelo o cabellera. 

HIPERTROFIA DE ENCIAS: Desarrollo exagerado de los elementos anatómicos de una 

parte u órgano sin alteración de su estructura, que da por resultado el aumento de peso y 

volumen del órgano. 

HIPOALBUMINOSIS: Deficiencia de albúmina en la sangre. 

HIPONA TREMIA: Deficiencia de sales de sodio en la sangre 

HIPOTENSION: Tensión o presión baja o reducida. 

HIPOTENSION ORTOSTATICA: Disminución de la presión arterial cuando se adopta la 

posición vertical, después del decúbito, asociada o no con vértigos y lipotímías. 

HIRSUTISMO: Hípertricosis, especialmente en la mujer 

HOMEOSTASIS: Tendencia al equilibrio o estabilidad orgánica en la conservación de las 

constantes fisiológicas. 

ICTERICIA: Coloración amarilla de la piel, mucosas y secreciones debido a la presencia de 

pigmentos biliares en sangre. 

LETARGO: Estado patológico de sueño profundo y prolongado. 

LEUCOPENIA: Reducción del número de leucocitos en la sangre por debajo de 5 000 

LINFADENOPATIA: Término común para las afecciones de los ganglios o del tejido 

linfático. 

LIQUIDO ASCITICO: Líquido seroso que se acumula en la cavidad peritoneal en la ascitis. 

115 



APrnDIC( 

l.l()llll)() SIN()VIJ\.I.: ·1·rnnsp;.m.:ntc viscos{, de las cavidades arlÍl:ularcs y vainas 

tcndinnsas. si:t.:rctado por las membranas sinoYialcs. i.:ompucstn <le mucina y una pequeña 

cantidad di: saks minerales. 

MAI.GI:\: !)olor muscular. 

ME·t·At 11:MOGI.OBINEMIA: Presencia de mctahcmoglohina en sangre. cuya tasa múxima 

normal es de 130 mg/dL 

MIASTENIA: Astenia muscular. 

MIDRIASIS: Dilatación anormal y permanente de la pupila. 

MIELITIS TRANSVERSA: Afección inflamatoria aguda de la médula espinal que interesa 

a uno o Yarios de sus segmentos, de fonna completa o incompleta. Puede ser de orígen 

vírico. bacteriano, etc. 

MIOCARDIO: Porción muscular del corazón; músculo cardíaco. 

MIOCARDITIS: Inflamación del miocardio. 

MOVIMIENTO COREICO: Movimiento irregular a saltos, de un músculo o grupo de 

músculos. 

NEFRITIS: Nombre genérico que se refiere a las inflamaciones renales. 

NEURITIS: Afección inflamatoria, también degenerativa de un nervio o nervios, 

caracterizada por dolor o trastornos sensitivos, motores o tráficos, según la clase del nervio 

afectado. 

NEUROPATIA: Término general que se designa las afecciones nerviosas, en especial las 

degenerativas. 

NEUTROPENIA: Deficiencia anonnal de células neutrófilas en la sangre. 

OLIGOSPERMIA: Secreción seminal deficiente. 

OLIGURIA: Secreción deficiente de la orina. 

OSTEOMALACIA: Trastorno metabólico de los huesos, consistente en una deficiente 

mineralización en ra matriz ósea nonnalmente constituida, que aparece principalmente a 

continuación de embarazos repetidos, caracterizada por la blandura progresiva de los 

huesos. con flexibilidad y fragilidad tales que se hacen impropios para cumplir sus 

funciones, asociada con dolores reumatoideos y extenuación progresiva que conduce 

generalmente a la muerte. 
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PANCrTOPFNIA: l'.sc:1scz de todos los l'll'mcnlos cdulan.,:s de la sangre. 

PARFSTASIA: Disturhios espontúnl'os lk la scnsihilidad subjetiva. en forma Je 

hormigue<)S. :.tth1rmccimienhl. ~1cnrchamicnlll. etc. 

PERIARTERITIS NODULAR: F.nfcnm:dad dd colúgcno dc causa ignor;:ttla que afecta 

todas la~ !únicas ancrialcs. con producción de nódulos inflamatorios en la pared exlcrna las 

lesiones consisten en degeneración. necrosis y cxud.:1dón y conducen a la isquemia de los 

territorios afectús. 

PERICARDIO: Saco membranoso que rodea el corazón, compuesto de una capa externa, 

fibrosa. en forma de un cono de base adherida al centro frénico del diafragma y de vértice 

superior, que se continúa en la tónica externa de los grandes vasos. y una capa interna, 

serosa, que rodea el corazón directamente y se refleja a nivel de los grandes vasos para 

tapizar la cara interna de la capa fibrosa. 

PERICARDITIS: Inflamación del pericardio 

PETEQUIA: Pequeña mancha en la piel formada por la efusión de sangre, que no 

desaparece por la presión del dedo. 

PLEURA: Cada una de las 2 membranas o sacos serosos, derecha o izquierda, 

completamente independiente entre sí, que tapizan los pulmones y la superlicie interna de la 

pared torácica y eJ diafragma, fonnan una cavidad virtual que contiene normalmente una 

pequeña cantidad de serosidad que facilita los movimientos de deslizamiento 

indispensables para la respiración. 

PLEURITIS: Pleuresía (inflamación aguda o crónica de la pleura) aguda que no ha pasado 

del primer período, o crónica sin efusión de liquido seroso o purulento. 

POLAQUIURIA: Emisión anormalmente frecuente de orina. 

POLIURIA: Secreción y emisión extremadamente abundante de orina. 

PROTEINURIA: Presencia de proteínas en la orina. 

PRURITO: Sensación particular que incita a rascarse. 

QUEILOSIS: Afección de los labios, especialmente la debida a avitaminosis por deficiencia 

de rivoflavina. 

QUERATITIS: Inflamación de la córnea. 
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(.)l Jl:lt·\ n )SIS: lkrmalosis caracterizada pm una anomalía de la qucratinii'11t:ión 

cspnntúnca de un grupo de 11hras musculan.:s 

SJ.:l{OSITIS: lnllamaciún de um1 mcmbr;m;i serosa (pkurn. pc.:ricardio. peritoneo. v;.1gi11al, 

dd testículo). 

SIALADI.:NfTIS: Inflamación de una o v.::iria.'i ghíndubs salivales. 

SINDROME DE GOOO-PASTURE: Neumonía hemorrágica con glomeruloncfritis: muerte 

por uremia. 

SINDROME STEVES-JOHNSON: Forma grave de eritema polimorfo con manifestaciones 

cutáneas. mucosas y oculares. 

TAQUICARDIA: Aceleración de los latidos cardiacos. 

TEGUJ\.IENTO: Envoltura cubierta; piel o mucosa, especialmente la primera. 

TINNITUS: Sensación subjetiva de campanilleo o retintín. 

TORTICOLIS: Inclinación viciosa de cabeza y cuello por causas diversas, especialmente 

musculares. 

TROMBOANGINITIS: Inflamación de la pared vascular, que puede afectar una o varias 

túnicas. aunque siempre interesa la íntima con subsiguiente fonnación de trombos. 

TROMBOCITOPENIA: Disminución del número de plaquetas en la sangre. 

TROMBOFLEBITIS: Tromboanginitis venosa. 

TUMEF ACCION DE LA LENGUA: Hinchazón; aumento de volumen de la lengua por 

infiJtración, tumor o edema. 

VASCULITIS: Inflamación de un vaso o vasos. 
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La figura I debe ser sustituida por la presente . 
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