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1. INTRODUCCION

La Insuficiencia Renal es considerada una enfermedad silenciosa que afecta
principalmente a personas con diabetes e hipertension alta, ademas de que los

primeros sintomas se presentan cuando se encuentra en etapas avanzadas.l

De cada 100 mexicanos con insuficiencia renal aguda y cronica, 60 son diabéticos.
Por lo general, registra su incidencia en adultos mayores de 65 afios. No afecta a
un estrato social en particular, tampoco hace diferencias entre mujeres y hombres,
pero si no se trata es potencialmente letal.

En México la Insuficiencia Renal Cronica se considera la tercera causa de muerte
hospitalaria y hasta la fecha no se cuentan con cifras precisas sobre su deteccion,
por lo tanto si se detecta oportunamente en la poblacién que tiene factores de
riesgo como la hipertension y la diabetes mellitus, puede ayudar a disminuir la tasa

de mortandad, asi como los sintomas del trastorno.?

Se puede prevenir y controlar cuando hay un diagndstico a tiempo; sin embargo,
en la mayoria de los casos, los pacientes llegan cuando ya presentan dafios en

sus riflones, lamentablemente.!

La deteccién temprana y la prevencion son dos factores indispensables para que

este padecimiento pueda ser tratado adecuadamente e incluso ser aminorado.?

La Infeccion acumula el 75 % de muertes en los pacientes con Insuficiencia renal
aguda, y las complicaciones cardiorespiratorias son la segunda causa mas comun
de muerte. De acuerdo con la severidad de Insuficiencia renal, las cifras de

mortalidad pueden ir de 7 % al 80%.3

Es imprescindible la atencion farmaceéutica en la insuficiencia renal, debido a que
esta afeccién limita la funcion de los riflones dejando de eliminar los desechos del

organismo por la modificacién de la farmacocinética del paciente y por lo tanto




aumentando los niveles de las sustancias toxicas; por consiguiente se tendra que
hacer un ajuste posologico de su terapia farmacoldgica para evitar una

intoxicacion.

Es de vital importancia llevar un seguimiento del tratamiento farmacol6gico en este
tipo de casos para alcanzar los mejores resultados que favorezcan la calidad de
vida del paciente evitando problemas relacionados con los medicamentos y a su
vez minimizando los resultados negativos una vez administrados dichos

medicamentos.




2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Realizar Atencion Farmaceéutica en pacientes hombres y mujeres adultos
hospitalizados con Insuficiencia Renal a través del andlisis de prescripcion y el
seguimiento farmacoterapéutico que permita detectar y analizar los PRM’s y los
RNM’s para propiciar el uso racional de medicamentos en este grupo de pacientes

y disminuir la posible toxicidad por ellos.
2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

» Detectar factores de riesgo en pacientes con Insuficiencia Renal y realizar
recomendaciones para la disminucion de estos.

» Analizar la prescripcion medica de los pacientes, para determinar si es
necesario el ajuste posolégico de algunos farmacos.

» Llevar a cabo el seguimiento farmacoterapéutico para detectar, resolver y
prevenir PRM y RNM.

» Elaborar una propuesta para mejorar la terapia farmacoldgica del paciente.

» Analizar la importancia del farmacéutico y la atencion farmacéutica en

pacientes con Insuficiencia Renal.

3. GENERALIDADES

3.1 Atenciéon farmacéutica

El Pharmaceutical Care (Atencion Farmacéutica) es un movimiento que se inicia
en Estados Unidos en la década de los 80 como consecuencia logica de los

planteamientos que la Farmacia Clinica habia llevado a la practica profesional.*

La historia de este movimiento profesional empieza cuando en 1975 la Asociacion

Americana de "Colleges of Pharmacy" encarga a una comision de expertos, el
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llamado "Informe Millis" en el cual sefalan la necesidad de implicar a los

farmacéuticos en el control del uso adecuado de los medicamentos.

Este nuevo ejercicio de responsabilidad del farmacéutico hacia el paciente fue
definido por primera vez en 1975 por Mikeal y colaboradores, como "la asistencia
gue un determinado paciente necesita y recibe, que le asegura un uso seguro y

racional de los medicamentos".

En 1980 Brodi imparti6 una conferencia sobre "teoria de la Practica
Farmacéutica”, resume la evolucién de la profesion a lo largo del siglo XX, desde
una situacion de orientacion al producto a una situacion de orientacion al paciente,
afirmando que el farmacéutico debe ser el responsable del resultado de la

terapéutica con medicamentos.*

En 1985 Hepler analiza la insuficiencia de informar y aconsejar, su punto de vista
es que hay que pasar a "cuidar" de los pacientes que usan medicamentos,

acufando el término Pharmaceutical Care.

En 1988 se produce una fusién entre el punto de vista filoséfico que Hepler tiene
del problema de la mala utilizacion de medicamentos y las ideas practicas para su
resolucién que aporta Strand.

En 1990 Hepler y Strand definen el concepto de Pharmaceutical Care como: "La
Atencion Farmacéutica es aquel componente del ejercicio profesional de la
farmacia que comporta una interaccién directa del farmacéutico con el paciente
con el fin de atender las necesidades de este en relacion con los medicamentos”.
Definieron, también, las responsabilidades que este profesional debia asumir:

a) garantizar que todo el tratamiento farmacologico del paciente fuera el
apropiado, el mas efectivo posible, el mas seguro disponible y de administracion lo
suficientemente cémoda segun las pautas indicadas, b) identificar, resolver vy, lo
gue es mas importante, prevenir los posibles problemas relacionados con la

medicacion que dificultaran la consecucion del primer grupo de responsabilidades




del ejercicio de la atencion farmacéutica. A partir de 1990 empieza la difusion de
Pharmaceutical Care fuera de USA.*

En 1992 se disefia en una Facultad de Farmacia americana un proyecto de
investigacion sobre un Modelo practico de Atencion Farmacéutica Global,
denominado "Proyecto Minesota" en el que participan mas de 50 farmacéuticos y
cuyo objetivo es demostrar que el papel del farmacéutico asistencial es til para

luchar contra el mal uso de los medicamentos.

Para que exista Atencion Farmacéutica:
o El profesional determina: deseos, preferencias y necesidades especificas
del paciente en cuanto a su salud y enfermedad.

« El profesional se compromete a una asistencia continuada una vez iniciada.

En 1993 La Organizacion Mundial de la Salud publica su Informe Tokio sobre "El
papel del farmacéutico en el sistema de Atencién de Salud", donde se examinan
las responsabilidades del farmacéutico en relacion con las necesidades
asistenciales del paciente y de la comunidad, englobandolas en el concepto de
Atencion Farmaceéutica. Es en el afio 1993 cuando se puede considerar el de la
expansion de Pharmaceutical Care fuera de los Estados Unidos. (Pharmaceutical
Care esp 1999).*

Dentro de este proceso evolutivo, la farmacia ha aceptado, como papel profesional
para el futuro, la Atencién Farmacéutica. Se pretende con ello, satisfacer las
necesidades de los pacientes en relacion con los medicamentos, sean éstas
cuales sean, ofreciendo al farmacéutico una filosofia de trabajo centrada en el
paciente y orientada hacia la identificacion, resolucién y prevencion de los

problemas relacionados con la medicacion.

Atencion Farmacéutica es un concepto de practica profesional en el que el

paciente es el principal beneficiario de las acciones del farmacéutico.




La Atencion Farmacéutica es la respuesta sanitaria a la necesidad social de
ayudar a los pacientes para obtener el maximo beneficio de sus medicamentos.

El farmacéutico es el sanitario ideal para el control de la farmacoterapia por su:
e Formacion especifica en medicamentos
e Accesibilidad para los pacientes

o Desaprovechamiento profesional

La Atencion Farmacéutica que corresponde al concepto de Pharmaceutical Care,
es un trabajo profesional en el cual se hace un seguimiento sistematico de los
medicamentos que utiliza un paciente, con el objetivo de obtener el maximo
beneficio de los mismos con el menor numero de efectos adversos posibles, y éste
deberia ser quizas el termino empleado: Seguimiento del Medicamento o
Seguimiento del Tratamiento Farmacoldgico, tal y como se estd denominando al

proceso en algunos paises europeos.(Faus y Martinez-Romero 1999).*

3.1.1 Definicion

"Atencion Farmacéutica es la provisidn responsable de la farmacoterapia con el
propdsito de alcanzar unos resultados concretos que mejoren la calidad de vida de
cada paciente". Estos resultados son:

1. Curacion de la enfermedad

2. Eliminacion o reduccion de la sintomatologia del paciente

3. Interrupcién o enlentecimiento del proceso patolégico

4. Prevencion de una enfermedad o de una sintomatologia

(Hepler y Strand 1989).%

Atencion Farmacéutica es buscar y resolver los problemas derivados del

tratamiento de los pacientes. (Proyecto Minnesota, 1992).*

Atencion Farmacéutica es el seguimiento del tratamiento farmacolégico del

paciente con dos objetivos:




1. Responsabilizarse con el paciente de que el medicamento le va a hacer el
efecto deseado por el médico que lo prescribié o por el farmacéutico que lo indico.
2. Estar atento para que a lo largo del tratamiento no aparezcan o aparezcan los
minimos problemas no deseados, y si aparecen resolverlos entre los dos o con

ayuda de su medico. (Faus y Martinez-Romero 1999).*

Se reconoce que existen diferencias fundamentales en los sistemas de prestacion
de la atencion sanitaria entre unos paises y otros. Sin embargo, se considera que
el concepto de atencion farmacéutica es aplicable en todos los paises a pesar de

las diferencias en la evolucién de la situacion socioeconémica.®®

Los factores socioecondmicos que se presentan en la tabla No.l influyen
decisivamente en la prestacion de la atencién sanitaria, el uso racional de los
medicamentos y el desarrollo de la atencion farmacéutica. Alli donde las
poblaciones envejecen, la prevalencia de las enfermedades cronicas aumentan y
la gama de medicamentos se amplia, la farmacoterapia se convierte en la forma
de intervencion médica mas frecuentemente utilizada en la préactica profesional.
Una farmacoterapia apropiada permite obtener una atencion sanitaria segura y
econdémica, en tanto que el uso inadecuado de farmacos tiene importantes
consecuencias tanto para los pacientes como para la sociedad en general. Es
necesario asegurar una utilizacion racional y econémica de los medicamentos en
todos los paises, con independencia de su nivel de desarrollo. Los farmacéuticos
tienen un cometido fundamental que desempefiar en lo que se refiere a atender

las necesidades de los individuos y la sociedad a este respecto.™®

Tabla No. 1 Factores que influyen en la prestaciéon de asistencia

sanitaria, el uso racional de los medicamentos y el desarrollo de la
atencion farmacéutica.

Factores -Poblaciones que envejecen
Demograficos -Poblaciones pediatricas vulnerables
-Aumentos de la poblacién
-Cambios en las caracteristicas epidemiolégicas
-Distribucion geograéfica de las poblaciones




Factores -Aumento de los costos de la asistencia sanitaria

Econdémicos -Economia nacional y mundial
-Desigualdad creciente entre ricos y pobres
Factores -Desarrollo de nuevos medicamentos
Tecnolégicos -Técnicas nuevas de difusiobn de la informacion y

nuevos datos sobre los medicamentos existentes
-Medicamentos mas potentes y de mecanismos de
accion mas compleja
-Biotecnologia
Factores -Expectativas y participacion de los consumidores
Socioldgicos -Abuso y uso incorrecto de los medicamentos
-Utilizacion de la medicina tradicional

Factores -Prioridades en el empleo de los recursos nacionales
Politicos (asignacion a Factores salud)
-Cambios en la politica econémica
-Criterio de las instancias normativas en materia de
farmacia
-Reglamentacién farmacéutica
-Politicas farmacéuticas nacionales; listas de
medicamentos esenciales
Factores -Variaciones en la ensefianza y la formacion
Profesionales impartidas a los farmacéuticos
-Distribucion del personal de farmacia
-Criterios cambiantes en lo que concierne a la
atencion al paciente dispensada en la farmacia
-Base de remuneracion de los farmacéuticos
Factores -Acceso a la asistencia sanitaria
de Prestacion de -Aumento del tratamiento de las enfermedades
asistencia Sanitaria | graves fuera de los hospitales

3.1.2 Funciones y objetivos de la Atencion Farmacéutica

El nlcleo fundamental de la Atencion Farmacéutica es una estrecha relacion entre
el farmaceutico y el paciente, que trabajan juntos para prevenir, identificar y

resolver los problemas derivados del tratamiento. (Proyecto Minnesota. 1992).*

En la practica, la Atenciébn Farmacéutica necesita para poder ser llevada a cabo,
establecer una relacion entre el farmaceutico y el paciente, que permita un trabajo

en comun con objeto de buscar, identificar, prevenir y resolver los problemas que
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puedan surgir durante el tratamiento farmacolégico de esos pacientes. (Strand
L.M., Morley P.C., Cipolle R.J., Ramsey R., Lamsam G.D. 1999).*

Las tres principales funciones de la Atencion Farmacéutica:
¢ |dentificar los Problema Relacionados con Medicamentos (PRM)
¢ Resolver los actuales Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM)
e Prevenir los futuros Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM)

3.1.3 PRM’s (Problemas Relacionados con los Medicamentos)

Un Problema Relacionado con Medicamentos (PRM), es una circunstancia para
un paciente y momento concreto, que podria interferir con un resultado 6ptimo de

su farmacoterapia. (Strand, L.M., 1990).*

Un Problema Relacionado con Medicamentos (PRM) es todo problema de salud
gue sucede (PRM manifestado) o es probable que suceda (PRM no manifestado)
en un paciente y que esta relacionado con sus medicamentos. (Cipolle y col.

1998). La clasificacién se muestra en la siguiente tabla.*

Tabla No. 2 Clasificacion de Problemas Relacionados con Medicamentos

(PRM):
Indicacion 1. El paciente no usa los medicamentos que
necesita.
2. El paciente usa medicamentos que no
necesita.

Efectividad 1. El paciente usa un medicamento que esta
mal seleccionado.

2. El paciente usa una dosis o pauta inferior
a la que necesita.

Seguridad 1. El paciente usa una dosis o pauta
superior a la que necesita.

2. El paciente usa un medicamento que le
provoca una reaccién adversa a
medicamentos (RAM).

(Consenso de Granada de 1998).4

Los PRM son problemas de salud, entendidos como resultados clinicos negativos,
derivados de la farmacoterapia que, producidos por diversas causas, conducen a

la no consecucion del objetivo terapéutico o a la aparicion de efectos no deseados.
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En la siguiente tabla se clasifican los PRM’s segun el consenso de Granada de

2002.%®

Tabla No. 3 Clasificacion de Problemas Relacionados con Medicamentos

Necesidad

PRM 1: El paciente sufre un problema de salud

PRM):

consecuencia de no recibir una medicacion que necesita.
PRM 2: El paciente sufre un problema de salud
consecuencia de recibir un medicamento que no necesita.

Efectividad

PRM 3: El paciente sufre un problema de salud
consecuencia de una inefectividad no cuantitativa de la
medicacion.
PRM 4: El paciente sufre un problema de salud
consecuencia de una inefectividad cuantitativa de la
medicacion.

Seguridad

PRM 5: El paciente sufre un problema de salud
consecuencia de una inseguridad no cuantitativa de un
medicamento.
PRM 6: El paciente sufre un problema de salud
consecuencia de una inseguridad cuantitativa de un
medicamento.

(Consenso de Granada de 2002).35

Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM): aquellas situaciones que en

el proceso de uso de medicamentos causan o pueden causar la apariciéon de un

resultado negativo asociado a la medicacion. (Consenso de Granada de 2007). En

la siguiente tabla se muestra un listado de PRM.**

' Tabla No. 4 Listado de (PRM): '

__ Administracién errobnea del medicamento

_ Caracteristicas personales

_ Conservacioén inadecuada

_ Contraindicacién

_ Dosis, pauta y/o duracion no adecuada

_ Duplicidad

_ Errores en la dispensacion

_ Errores en la prescripcion,

_ Incumplimiento

_ Interacciones

_ Otros problemas de salud que afectan al tratamiento

_ Probabilidad de efectos adversos

_ Problema de salud insuficientemente tratado
Otros

(Consenso de Granada de 2007).35
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3.1.4 RNM’s (Resultados Negativos asociados a la Medicacion)

Resultados Negativos asociados a la Medicacion (RNM): resultados en la salud
del paciente no adecuados al objetivo de la farmacoterapia y asociados al uso o

fallo en el uso de medicamentos.

Clasificacion de Resultados Negativos asociados con la Medicacion (RNM):
Los RNM se clasifican en 6 categorias que se agrupan en 3 supracategorias de

necesidad, efectividad y seguridad; como se muestra en la tabla No.5.%°

Tabla No. 5 Clasificacion de Resultados Negativos a la Medicacion (RNM):

Necesidad Problema de Salud no tratado.
El paciente sufre un problema de salud asociado a no recibir una
medicacién que necesita.
Efecto de medicamento innecesario.
El paciente sufre un problema de salud asociado a recibir un
medicamento que no necesita.

Efectividad Inefectividad no cuantitativa.
El paciente sufre un problema de salud asociado a una inefectividad
no cuantitativa de la medicacion.
Inefectividad cuantitativa.
El paciente sufre un problema de salud asociado a una inefectividad
cuantitativa de la medicacion.

Seguridad Inseguridad no cuantitativa.
El paciente sufre un problema de salud asociado a una inseguridad
no cuantitativa de un medicamento.
Inseguridad cuantitativa.
El paciente sufre un problema de salud asociado a una inseguridad
cuantitativa de un medicamento.

(Consenso de Granada de 2007).35

Por ejemplo:

Paciente con HTA (como Unico problema de salud), que tiene prescrito Enalapril
20 mg para su tratamiento (1-0-0), y que no presenta adhesion al tratamiento (lo
toma un dia si, un dia no). Sus valores medios de presion arterial son 160/100. El
RNM es la elevacion de la PA y se clasificaria como una inefectividad (es la
premisa que no cumple el medicamento) cuantitativa (el paciente no toma la

cantidad que le prescribieron). En este caso, el PRM seria el incumplimiento.*
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3.1.5 Seguimiento farmacoterapéutico personalizado

Por su importancia entre estas actividades clinicas, se destaca la funcion
asistencial conocida como Seguimiento Farmacoterapéutico Personalizado, que
se define como “la practica profesional en el que el farmacéutico se responsabiliza
de las necesidades del paciente relacionadas con los medicamentos mediante la
deteccidon, prevencion y resolucidon de resultados negativos asociados a la
medicacion (RNM), de forma continuada, sistematizada y documentada, en
colaboracion con el propio paciente y con los demés profesionales del sistema de
salud, con el fin de alcanzar resultados concretos que mejoren la calidad de vida

del paciente”.”

El Método Dader de SFT (Seguimiento Farmacoterapéutico) fue disefiado por el
Grupo de Investigacion en Atencién Farmacéutica de la Universidad de Granada
en al afio 1999, y actualmente esta siendo utilizado en distintos paises por cientos

de farmacéuticos asistenciales en miles de pacientes.®

Se trata de un procedimiento operativo sencillo que permite realizar SFT a
cualquier paciente, en cualquier ambito asistencial, de forma sistematizada,
continuada y documentada. Su desarrollo permite registrar, monitorizar y evaluar
los efectos de la farmacoterapia que utiliza un paciente, a través de unas pautas

simples y claras.™

El Método Dader se basa en la obtencion de la Historia Farmacoterapéutica del
paciente, esto es los problemas de salud que presenta y los medicamentos que
utiliza, y la evaluacion de su Estado de Situacion a una fecha determinada, para
identificar y resolver los posibles Problemas Relacionados con Medicamentos
(PRM) que el paciente pueda estar padeciendo. Tras esta identificacion se
realizan las intervenciones farmacéuticas necesarias para resolver los PRM, tras

las que se evalGan los resultados obtenidos.®

12




El Método Dader de SFT tiene un procedimiento concreto, en el que se elabora un
Estado de Situaciébn objetivo del paciente, del que luego se deriven las
correspondientes Intervenciones farmacéuticas, en las que ya cada profesional
clinico, conjuntamente con el paciente y su meédico, decida qué hacer en funcion
de sus conocimientos y las condiciones particulares que afecten al caso. En la
siguiente tabla se muestran las fases del procedimiento de SFT.°

Tabla No. 6 Fases del procedimiento de SFT.

. Oferta del servicio.
. Primera Entrevista.
. Estado de Situacion.
. Fase de Estudio.
. Fase de Evaluacion.
. Fase de Intervencion
7. Entrevistas sucesivas (resultado de la intervencion)
(VER ANEXO 1)

o Uk, WDN PP

1. Oferta del servicio

La oferta del servicio consiste en explicar, de forma clara y concisa, la prestacion
sanitaria que va a recibir el paciente: qué es, qué pretende y cuales son sus
principales caracteristicas. Claramente, su propdsito sera captar e incorporar al
paciente al Servicio de Seguimiento Farmacoterapéutico.®

El inicio del proceso se da cuando acude el paciente a la farmacia por diversos

motivos como:

e Consulta al farmacéutico sobre sus necesidades relacionadas con la
medicacion o con los problemas de salud o en referencia a algun informe sobre
su salud. Son actos profesionales en los que no hay “transaccion de
medicamentos”.

e Dispensacion de medicamentos.

¢ Medicion de algun parametro fisiolégico al paciente, tal y como puede ser la
medida de la presion arterial, una determinacion de glucemia, o cualquier otro
servicio que pueda ofrecer una farmacia.

« A solicitud del propio paciente.®
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El momento idoneo para ofrecer el Servicio se da cuando el farmacéutico
sospeche que puedan existir problemas relacionados con los medicamentos. No
obstante, no se podra decir que pueda existir algdin PRM hasta que se haya
realizado la fase de evaluacion del Estado de Situacion y se haya constatado el

resultado clinico negativo que representa.®

En esta fase el farmacéutico informa al paciente sobre la existencia en la farmacia
del Servicio de SFT, lo que debe presentarse de la siguiente forma:

- El objetivo es conseguir la maxima efectividad de los medicamentos que toma.

- Que el farmacéutico no va a sustituir a ningun otro profesional de la salud en su
funcion, sino que va a trabajar en equipo, y que no va a iniciar o suspender ningan
tratamiento, ni modificar pautas que haya prescrito su médico, al que se acudira
cuando exista algun aspecto susceptible que pueda mejorarse de la
farmacoterapia.

- Sensibilizar al paciente con la idea de corresponsabilidad y colaboracion, para lo
que participard en la toma de decisiones que se realicen respecto de su

medicacion.®

Si el paciente acepta, se programa una cita en la farmacia, denominada Primera
Entrevista, el paciente debera traer:

v" Una bolsa con los medicamentos que tiene en su casa, sobre todo aquellos
que toma en ese momento.

v' Todos los documentos sanitarios, como diagndsticos médicos, que el
paciente posea, para conocer la informacion mas objetiva en cuanto a sus
problemas de salud.

Si la cita es en unos dias, se puede ofrecer llamarle por teléfono para

recordarsela. ©

2. Primera Entrevista
En general, en cualquier entrevista, el paciente va a ofrecer su vision particular
sobre los problemas de salud que padece y su tratamiento, aportando informacion

valiosa al respecto (informacion subjetiva), que el farmacéutico ha de recoger,
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comprender e interpretar. No obstante, el farmacéutico no so6lo ha de limitarse a
observar o a tomar nota de lo que pueda estar refiriendo el paciente. La entrevista
ha de servir para aportar informacion que pueda resultar de interés para el
paciente, o para poner en marcha aquellas acciones destinadas a mejorar o

preservar su estado de salud.®

La Primera Entrevista se estructurara en tres partes claramente diferenciadas:
A. Fase de preocupaciones y problemas de salud.
B. Medicamentos que usa el paciente.
C. Fase de repaso.

La finalidad basica de la primera entrevista es obtener la informacion inicial de los
problemas de salud y los medicamentos del paciente, que permita inaugurar la

historia farmacoterapéutica del paciente.

La historia farmacoterapéutica es el conjunto de documentos, elaborados y/o
recopilados por el farmacéutico a lo largo del proceso de asistencia al paciente,
que contienen los datos, valoraciones (juicios clinicos) e informaciones de
cualquier indole, destinados a monitorizar y evaluar los efectos de la
farmacoterapia utilizada por el paciente. Toda esta informacién se debe almacenar

en una carpeta para cada caso.'® (VER ANEXO 2)

A. Preocupaciones y problemas de salud.

Esta etapa de la entrevista consiste en una pregunta abierta, que pretende indagar
sobre las preocupaciones de salud del paciente. Se busca que el paciente ofrezca
una respuesta amplia y realice una descripcién lo mas completa posible de sus

problemas de salud desde el principio, exponiendo sus ideas y sus dudas.*°
De cada problema de salud que refiera el paciente, lo ideal seria obtener aquella

informacion, considerada basica, que facilite el analisis del caso y oriente la toma

de decisiones. En este sentido, es importante:
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» Captar y valorar la preocupacion del paciente por el problema de salud, las
expectativas que tiene y como convive diariamente con el problema.
» Conocer el inicio de los problemas de salud, ya que esto permite establecer
relaciones en el tiempo con la toma/administracion de los medicamentos.
» Conocer la percepcion del paciente sobre el control de cada problema de salud.
Para ello habra que preguntarle sobre:
v Los sintomas, signos y medidas clinicas que él mismo relaciona con el
control del problema de salud.
v' Magnitud o gravedad de las manifestaciones clinicas cuando existe
descontrol del problema de salud.
v Situaciones o causas que asocia al descontrol del problema de salud.
v Periodicidad de los controles médicos.
* Preguntar acerca de los habitos de vida (dieta, ejercicio, tabaquismo, etc.) y
medidas higiénico-dietéticas relacionadas con el problema de salud y que hacen

parte del tratamiento no farmacolégico.** (vErR ANEXO 3)

B. Medicamentos que usa el paciente.

Para iniciar esta segunda parte de la entrevista, centrada en la medicacion, una
buena opcién es tomar la bolsa de medicamentos que ha traido el paciente e ir
sacandolos de uno en uno para obtener la informacion oportuna de forma
individualiza. Utilizar las cajas de los medicamentos y mostrarlas suele ser mejor
que emplear los nombres de los mismos, pues en ocasiones el paciente no va a
relacionar estos nombres con el medicamento en si. Ya que las cajas pueden

resultarle mas “familiares”.'*

Para conseguir esta informacion sobre los medicamentos se propone la

realizacion de una bateria de preguntas para cada uno de ellos.

e ¢Lotoma?: silo estd tomando en la actualidad.

e ¢ Quién se lo recetd?: quién fue el que le prescribi6 o aconsejé la toma del
medicamento.

e ¢ Para qué?: para qué cree el paciente que esta tomandolo.
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e ;CoOmo le va?: como de efectivo cree el paciente que es el medicamento.

e ¢Desde cuando?: tiempo que hace que lo toma. Sirve para establecer
relaciones causales entre problemas y medicamentos.

e ¢ Cuanto?: pauta posoldgica del medicamento.

e ;CoOmo lo toma?: manera de tomarlo a lo largo del dia (con las comidas, antes,
a una hora determinada...).

e ¢ Hasta cuando?: por cuanto tiempo debe tomar el medicamento.

e ¢Alguna dificultad?: aspecto relacionado con la forma farmacéutica (dificultad
de tragar, mal sabor, miedo a la inyeccion...).

e (Algo extrafio?: si relaciona algin efecto indeseable con la toma del

medicamento.®  (VER ANEXO 4)

C. Fase de repaso.

El repaso general consiste en realizar una serie de preguntas acerca del
funcionamiento del organismo por aparatos y sistemas, “desde la cabeza a los
pies”. Se puede comenzar preguntando por la toma de algo para los dolores de
cabeza; si tiene problemas de vision o de audicion; si sufre mareos, etc. Ademas,
servira para anotar posibles alergias, asi como el peso y la talla, si no se ha hecho
anteriormente. Se detectaran nuevos problemas de salud y medicamentos, se
profundizara en aspectos que no hubieran quedado claros y se obtendra
informacion acerca de aquellas cuestiones que el paciente no haya referido, pero

que sean de especial interés para el caso.®

A grandes rasgos, la fase de repaso esta pensada para:

» Descubrir nuevos problemas de salud y medicamentos que no han sido
mencionados anteriormente.

Obtener informacion que el paciente no haya ofrecido anteriormente.
Verificar la informacion obtenida en las partes anteriores.

Profundizar en aspectos que no hayan quedado claros.

YV V V V

Corregir cualquier error y aclarar confusiones que pueda presentar el

paciente.'*
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Se finaliza con la recogida de los datos demograficos del paciente, tales como
direccion y teléfono, fecha de nacimiento, médicos a los que acude, etc. Toda esta
informacion se registra en la Historia Farmacoterapéutica normalizada del
paciente. En este momento finaliza verdaderamente la Primera Entrevista con el
paciente y puede ser conveniente dar un mensaje esperanzador y franco al

paciente.® (VER ANEXO 5)

3. Estado de Situacién

El estado de situacion es un documento que muestra, a modo de resumen, la
relacion de los problemas de salud y los medicamentos del paciente a una fecha
determinada. Se trata de una herramienta que permite analizar una “foto del

paciente” a una fecha concreta.*®

El estado de situacion se elabora con la informacion de la historia
farmacoterapéutica del paciente, la cual se organiza de forma estructurada en el
documento. Finalmente se obtiene una esquematizacion de los problemas de
salud y los medicamentos del paciente que permite disponer de una visién general
sobre el estado de salud del mismo. Para ordenar la informacién obtenida en la
primera entrevista y continuar adecuadamente el proceso se recomienda elaborar

siempre el estado de situacién del paciente.™®

En general, el estado de situacion se elabora con alguno de los siguientes fines:
 Evaluar la farmacoterapia del paciente.
* Visualizar el panorama sobre el estado de salud del paciente.

* Exponer un caso en una sesion clinica. (VER ANEXO 6)

4. Fase de Estudio

La fase de estudio es la etapa que permite obtener informacion objetiva sobre los
problemas de salud y la medicacion del paciente. Se trata de encontrar la mejor
evidencia cientifica disponible a partir de una busqueda de la informacion, que se
realizara con el mayor rigor posible, en las fuentes mas relevantes y centrada en la

situacion clinica del paciente.™
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Aunque se va a describir la informacién que el farmacéutico debe aspirar a
conocer sobre cada uno de ellos, metodolégicamente es aconsejable realizar el
estudio horizontalmente, o sea, no estudiar por una parte todos los problemas de
salud y por otra todos los medicamentos, sino estudiar cada problema con los
medicamentos que lo tratan y asi sucesivamente. De esta forma, con las
caracteristicas que adelante se sefialan, se estableceran relaciones entre ellos y
con otros problemas de salud derivados. También resulta de utilidad relacionar los
problemas de salud diagnosticados en primer lugar, para posteriormente anotar

los demas.®

En términos generales, la fase de estudio ha de aportar la informacién necesaria
que permita:

« Evaluar criticamente la necesidad, la efectividad y la seguridad de la
medicacion que utiliza el paciente a una fecha determinada.

» Disefiar un plan de actuacion con el paciente y el equipo de salud, que
permita mejorar y/o preservar los resultados de la farmacoterapia de forma
prolongada en el tiempo.

* Promover la toma de decisiones clinicas basada en la evidencia cientifica

durante todo el proceso de SFT.*

5. Fase de Evaluacion

El objetivo de la fase de evaluacion es identificar los resultados negativos
asociados a la medicacién que presenta el paciente (también las sospechas de
RNM).

La identificacion de los resultados negativos asociados a la medicacion se realiza
mediante un proceso sistematico de preguntas. Este proceso comienza por la
primera linea del estado de situacién que contenga celdas con medicacion y su
resultado sera un listado con las distintas sospechas de RNM detectados (siempre
gue haya alguno), que seran clasificados segun lo estipulado en la clasificacion de
RNM.*
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1. La primera premisa que ha de cumplir la farmacoterapia es que sea necesaria
para el paciente. Es por ello, que la primera pregunta que se deba realizar sea:
¢es (o son) necesario(s) el (o los) medicamento(s)?

2. Una vez se ha establecido que la farmacoterapia es necesaria, se ha de indagar
acerca de su efectividad: ¢ esta(n) siendo efectivo(s) el (o los) medicamento(s)?

Al identificar un resultado negativo asociado a la inefectividad de algun
medicamento(s), aun se debe indagar acerca de la relacion que pueda existir entre
el RNM detectado y la cantidad del medicamento(s) que no esta siendo efectiva.
Esto permite determinar si la inefectividad es cuantitativa o no cuantitativa.

3. Después de valorar la efectividad del medicamento(s), independientemente del
resultado de esta valoracién, se continuard valorando la seguridad de los
medicamentos. La evaluacion de la seguridad de los medicamentos, a diferencia
de como se ha evaluado la necesidad y la efectividad, se realizard de cada
medicamento por separado. Una vez detectado el resultado negativo asociado a la
inseguridad de un medicamento todavia habra que indagar, al igual que se hizo en
la inefectividad, acerca de la relacién que pueda existir entre dicha inseguridad y la
cantidad de medicamento implicada. En base a ello, se diferenciard entre
inseguridad cuantitativa y no cuantitativa.

4. Hasta ahora se habra evaluado una linea del estado de situacion. Este proceso
se repetira tantas veces como lineas con problemas de salud tratados con

medicamentos existan.*

6. Fase de Intervencién

El objetivo de la fase de intervencion es disefiar y poner en marcha el plan de
actuaciéon con el paciente. En general, el plan de actuacion es un programa de
trabajo continuado en el tiempo, disefiado en conjunto con el paciente, en el que
guedaran fijadas las diferentes intervenciones o actividades que el farmacéutico va

a emprender para mejorar o preservar el estado de salud del paciente.®

Una intervencién farmaceéutica es cualquier “accion (actividad) que surge de una

toma de decision previa, y que trata de modificar alguna caracteristica del
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tratamiento, del paciente que lo usa o de las condiciones que lo envuelven”. Su
finalidad serd: 1) resolver o prevenir los RNM; 2) preservar o mejorar los
resultados positivos alcanzados; o simplemente 3) asesorar o instruir al paciente
para conseguir un mejor cuidado y seguimiento de sus problemas de salud y un

mejor uso de sus medicamentos.*°

Para disefiar el plan de actuacion y registrar la informacion sobre el mismo
(elaborando la historia farmacoterapéutica del paciente), el Método Dader dispone

de un formato.® (VER ANEXO 7)

7. Entrevistas sucesivas (resultado de la intervencién)

Las entrevistas farmacéuticas tras la fase de intervencion, cierran el proceso de
seguimiento del paciente, haciéndolo ciclico. En este momento el SFT al paciente
solo finaliza cuando éste o el farmacéutico deciden abandonarlo. Tras disefar el
plan de actuacion con el paciente y haber iniciado las primeras intervenciones, es
importante realizar un seguimiento de las mismas. En este sentido, las entrevistas
sucesivas con el paciente sirven para:

» Conocer la respuesta del paciente y/o del médico ante la propuesta de
intervencion realizada por el farmacéutico.

e Comprobar la continuidad de la intervencion.

* Obtener informacion sobre el resultado de la intervencién farmacéutica.

Ademas de supervisar las intervenciones farmacéuticas ya iniciadas, las
entrevistas sucesivas con el paciente pueden servir para iniciar nuevas
intervenciones previstas en el plan de actuacion y destinadas a reforzar la
consecucién de un objetivo o alcanzar otros. También podran iniciarse nuevas
intervenciones farmacéuticas que puedan ir surgiendo a tenor de las

circunstancias.*
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3.1.6 Dispensacion

La dispensacion es la actuacion clinica del profesional farmacéutico, por la cual
éste proporciona, a un paciente o a sus cuidadores, ademas del medicamento y/o
producto sanitario, los servicios clinicos que acompafan a la entrega del mismo,
con el objetivo de mejorar su proceso de uso y proteger al paciente de posibles
resultados negativos asociados a la medicacion (RNM), causados por problemas

relacionados con medicamentos (PRM).*°

Obijetivos de la dispensacion:

a) Entregar el medicamento y/o producto sanitario en condiciones Optimas y de
acuerdo con la normativa legal vigente.

b) Garantizar que el paciente posee la informacion minima necesaria que le ayude
a optimizar el uso de los medicamentos. Es decir, que el paciente conoce el
proceso de uso del medicamento y esta dispuesto a asumirlo.

c) Proteger al paciente frente a la posible aparicion de RNM (detectar y corregir

causas prevenibles -PRM-).*°

Los Sistemas de Dispensacion de Medicamentos mediante Dosis Unitarias
(SDMDU) surgieron en la década de los sesenta como mecanismo efectivo para la
disminuciébn de los errores existentes en la prescripcidn, preparacion y

administracion de medicamentos.*®

Cuando hablamos de Dosis Unitarias queremos decir “la dosis concreta que un
paciente determinado recibe en el momento de la administracion”. Es importante
distinguir esta idea de la del envase unitario, como es el caso de un envase con un
comprimido o incluso el envase que contenga una jeringuilla que frecuentemente
corresponde a una dosis estandar, aunque en ocasiones no es la dosis exacta que

se ha prescrito al paciente.®

En este marco, los sistemas originales respondian a la exigencia de que la

medicacion de un paciente estuviese disponible en la unidad de enfermeria en una
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estrecha franja horaria y, por tanto, se necesitaban varias reposiciones al dia. De
esta forma, sélo una pequefia parte del tratamiento del paciente estaba disponible
en la Unidad de Hospitalizacion y se permitia que todos los cambios en
prescripciones meédicas o de localizacion de pacientes pudieran ser reflejados en
su historia farmacoterapéutica y, subsidiariamente, abordados con el menor

tiempo de latencia.®

Asi, los criterios minimos a los que un sistema de distribuciébn deberia dar
respuesta contemplaban:

—Continuidad en la prestacion farmacéutica, objetivada por la previa validacion de
todas las prescripciones médicas antes de la dispensacion de medicamentos.
—Globalidad, al integrar toda la terapia necesaria para el paciente y, por tanto,
incluir desde las formas orales sélidas y liquidas, mezclas intravenosas, nutricion
parenteral y enteral, hasta la fluidoterapia individualizada de reposicion y

mantenimiento.*®

Estos criterios, junto con la centralizacion de los procesos en el Servicio de
Farmacia, han constituido las bases para el desarrollo de un modelo que ha
evidenciado su eficiencia en la obtencibn de resultados O6ptimos en la

farmacoterapia del paciente.’

Creemos que lo mas importante para resaltar en el SDMDU es la palabra
“sistema” ya que ello, permite la colaboracién entre médico, enfermera y
farmacéutico, aumentando de este modo la seguridad en la utilizacion de los
medicamentos. Como se muestra en la figura 1 es de gran utilidad los paneles y

estanterias de medicamentos para el apoyo de este sistema.*®

Transcurridos mas de 40 afios desde su implantacion, el concepto del SDMDU es
una realidad en aproximadamente el 90% de los hospitales en EE.UU., en muchos
de ellos con la inclusién de la terapia intravenosa. En Espafia, este sistema es una
parte de la cartera de servicios que ofrecen mas del 50% de los servicios de

farmacia de hospital. En este marco, los SDMDU han sido elemento clave para el
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desarrollo profesional del farmacéutico de hospital y, sin duda, constituyen la
mejor herramienta en la obtencion de una farmacoterapia eficiente y segura. No
obstante, adn existen muchos problemas relacionados con la distribucion de
medicamentos: retraso en la llegada de las prescripciones médicas, lentitud en el
tiempo para dar respuesta a la necesidad generada por una nueva prescripcion
médica, cambios frecuentes en prescripciones médicas que obligan a repetir la
carga de trabajo, cambios en la localizacion de pacientes, dosis perdidas,
aumento de los almacenes de medicamentos incluidos en los botiquines de planta,
problemas de comunicacion entre unidades de hospitalizacion y los servicios de

farmacia, escasa informatizacion, etc.®

Figura. 1 Panel o estanterias con los cajetines de medicamentos.®

Se ha llegado el momento de buscar alternativas para mejorar la dispensacion, a
través de la industria, la robotica, la automatizacion y la informética. Alternativas
gue sean mas efectivas para el hospital, tanto en términos clinicos como
econdémicos, y que definitivamente nos permitan desde nuestra responsabilidad
hacer adecuadamente las actividades que son correctas, por lo que se han

incrementado el acceso de los sistemas automaticos como lo son los SADME.*®

Los SADME (Sistemas Automaticos de Dispensacion de Medicamentos) se
podrian definir como sistemas que optimizan los circuitos de trabajo y el inventario,
asi como racionalizan el uso de medicamentos y productos sanitarios gracias a la

utilizacién de las nuevas tecnologias.™

Los sistemas automatizados que se han introducido, automatizan la distribucion,

administracion y control de medicamentos, por tanto, precisan de interrelaciones
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de uno o més sistemas informéticos. Un ejemplo de este sistema es el que se

muestra en la figura 2.%°

Figura2. SADME (Sistema Automatico de Dispensacion de Medicamentos).™

3.1.7 Consulta o Indicacién farmacéutica

Es el acto profesional por el que el farmacéutico se responsabiliza de la seleccion
de un medicamento que no necesita receta médica, con el objetivo de aliviar o
resolver un problema de salud a instancias del paciente, o su derivacion al médico

cuando dicho problema necesite de su actuacion.®

Los objetivos del farmacéutico en este servicio son:

1) Valorar si el problema de salud por el que consulta el paciente es un sintoma o
trastorno menor.

2) Indicar al paciente la opcién mas adecuada para resolver su problema de salud
y en su caso seleccionar un medicamento o medidas no farmacoldgicas.

3) Proporcionar la informacion necesaria al paciente.

4) Proteger al paciente frente a la posible aparicion de resultados negativos

asociados a la medicacién (detectar y corregir las causas prevenibles).*®

Debido al caracter asistencial y a la asuncién de responsabilidad por la indicacion
de un tratamiento (sea farmacolégico o no lo sea), el profesional al que
corresponde asumir esta responsabilidad dada su formacion y obligaciones

legales, es el farmacéutico.®
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El proceso de indicacién farmacéutica consta de tres etapas:
1) Entrevista al paciente.
2) Intervencion farmacéutica.

3) Evaluacion del servicio.*®

De acuerdo con los objetivos perseguidos ante una consulta de indicacion
farmacéutica y con relacion a los requisitos que deben cumplirse, el servicio debe

disefiarse teniendo en cuenta los siguientes elementos:

e La necesidad de realizar la consulta o indicacion farmacéutica con
seguridad, eficiencia y profesionalidad, exige la realizacion de guias clinicas
sencillas pero robustas, para el tratamiento de aquellos sintomas para los
que la legislacion faculta al farmacéutico a indicar un medicamento.

e« Deberia disponerse de procedimientos normalizados de trabajo
relacionados con la consulta farmacéutica, que respondan a las cinco
preguntas basicas: ¢Qué?, (Como?, ¢Quién?, ;Cuando? y ¢Donde? en
cuanto a la realizacion de esta actividad.

« Al ser consultado, el farmacéutico realizara sisteméaticamente :

v Una entrevista breve al paciente o usuario para recoger la
informacion imprescindible, que es al menos:
> motivo de la consulta, descripcién del problema de salud.
> otros problemas de salud
> medicacion en uso concomitante
v La evaluacion del problema planteado,
v Latoma de decision correspondiente, que puede consistir en:
> Recomendar medidas conservadoras, dietéticas o fisicas,
> Recomendar o Indicar una especialidad farmacéutica que no
requiera receta médica y seleccionada de acuerdo con la
situacion concreta,
> Ofrecer al paciente la posibilidad de recibir otro tipo de
servicio de atencion farmacéutica clinica (educacién sanitaria,

farmacovigilancia, seguimiento farmacoterapéutico...),

26




> Remitirle a su farmacéutico habitual (posible informe entre
farmacéuticos),
> Ylo derivarle al médico u otro profesional sanitario
(odontdlogo, fisioterapeuta...).
v Siempre se dara informacion adecuada al paciente o usuario de la
recomendacion realizada, preferiblemente por escrito.

o Debe evitarse indicar un tratamiento farmacoldgico a un paciente del que no
se disponga de suficiente informacion, por no querer proporcionarla o por
no acudir €l mismo a la farmacia y no conocer su situacion la persona que
solicita el medicamento.

« Aligual que en la dispensacion, en la consulta farmacéutica los criterios de
derivacion a otros servicios sanitarios deberian ser consensuados con los
profesionales implicados en la medida de lo posible (ej.: manejo de
sintomas gripales en pacientes no de riesgo y derivacion al médico con
criterios pactados). Esto supone el establecimiento de canales fluidos de
comunicaciéon con los profesionales de otros niveles asistenciales,
fundamentalmente de atencién primaria. También puede suponer la

cooperacién con servicios sociales.’

3.1.8 Farmacovigilancia

Aquella actividad de salud publica que tiene por objetivo la identificacion,
cuantificacion, evaluacion y prevencidbn de los riesgos del uso de los
medicamentos una vez comercializados, permitiendo asi el seguimiento de los

posibles efectos adversos de los medicamentos.

Los farmacéuticos estan obligados a notificar las sospechas de reacciones
adversas que detecten en el transcurso de su trabajo habitual. La notificacion
espontanea se realiza a través de los organismos autondémicos que constituyen el
Sistema Nacional de Farmacovigilancia, mediante el sistema de la Tarjeta

Amarilla.
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Las notificaciones que deben hacerse afectan principalmente a:

- Reacciones adversas a medicamentos.

- Interacciones medicamentosas que conduzcan tanto a problemas de seguridad
como de pérdida de efectividad.

- Sindromes de abstinencia, efectos rebote y cualquier otro problema producido

por la supresion de un medicamento.°

La Farmacovigilancia proporciona un instrumento necesario para el conocimiento
sobre el uso de medicamentos e insumos para la salud, cuando éstos son
utilizados en la poblacion que los consume en condiciones reales una vez que
han sido comercializados. Cuando un nuevo medicamento se comercializa se
debe evaluar a través del tiempo la relacion beneficio-riesgo haciendo énfasis en
el riesgo (seguridad) es por eso que la farmacovigilancia juega un papel
fundamental en la monitorizacion del comportamiento de los medicamentos en las
poblaciones, mejorando los conocimientos sobre los diversos esquemas
terapéuticos y de prevencion, asi como la implementacion de medidas regulatorias
tales como: cambios de dosis, condiciones de venta, restricciones de uso,
adecuacion de prospectos, y hasta su retiro del mercado, de acuerdo a la

gravedad.'®

Reacciones Adversas a Medicamentos. En 1969, la Organizacién Mundial de la
Salud emitio la primera definicion de reaccion adversa, misma que modifico6 en
1972, que hasta la fecha se mantiene vigente y que por su importancia constituye
uno de los términos armonizados y adoptados por la mayoria de los centros
nacionales. Como armonizado debe entenderse que existe acuerdo internacional
en la aplicacion y en la interpretacion de la definicion que a la letra dice que
reaccion adversa a los medicamentos es: cualquier respuesta a un medicamento
gue sea perjudicial y no deseada, la cual se presenta a las dosis empleadas en el
hombre para la profilaxis, el diagnostico, la terapéutica o la modificacion de una

funcion.®®
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Cabe destacar el hecho de que en esta definicion se incluye la inefectividad
terapéutica y se excluye al envenenamiento accidental o intencional. Se entiende
por inefectividad terapéutica a la ausencia, disminucién o cambios del efecto que
aparecen de manera inesperada, es decir, respuestas débiles o ausentes, de inicio
retardado, de corta duracion o que disminuyan o desaparezcan después de un
periodo de uso satisfactorio.*

Un autor britanico, el doctor Rawlins, diferencia dos tipos de reacciones:

1. Tipo A o previsibles:

a) En relacion con el mecanismo de accién del medicamento, es
decir, de etiopatogenia conocida, ya que es de esperar su
presencia en cada individuo tratado, al administrar una dosis
suficiente para que se manifiesten los efectos farmacoldgicos
del medicamento.

b) Generalmente predecibles.

c) De frecuencia relativamente alta.

d) Suelen ser leves.

e) Habitualmente dependientes de la dosis.

2. Tipo B o imprevisibles:

a) De mecanismo desconocido.

b) No se pueden predecir.

c) De baja incidencia.

d) En su mayoria muy graves.

e) Generalmente no dependientes de la dosis.*

Interacciones Farmacoldgicas. Modificacion del efecto de un medicamento al
ser administrado al mismo tiempo que:

_Otro farmaco

_Planta medicinal

_Droga de abuso (egj. tabaco, alcohol, marihuana)
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_Suplemento alimenticio

_Alimento o bebida

Estadisticamente, un paciente al que se le estén administrando 6 medicamentos
tiene 80% de probabilidad de que se presente al menos una interaccion
farmacoldgica. Es decir, 8 de cada 10 pacientes con 6 medicamentos o mas tiene

una (o mas) interaccién (es) en su tratamiento.®’

3.1.9 Educacioén sanitaria

La Organizacion Mundial de la Salud la ha definido como: “las oportunidades de
aprendizaje creadas conscientemente que suponen una forma de comunicacion
destinada a mejorar la alfabetizacion sanitaria, incluida la mejora del conocimiento
de la poblacion en relacién con la salud y el desarrollo de habilidades personales

que conduzcan a la salud individual y de la comunidad”.*°

Aborda la transmision de informacion, al igual que el fomento de la motivacion, las
habilidades personales y la autoestima, necesarias para adoptar medidas

destinadas a mejorar la salud.*

La educacién sanitaria del paciente juega un papel muy importante como punto de
partida previo para que éste adopte el rol que se espera dentro del equipo de
salud. La educacién sanitaria de un paciente debe ser, como su propio nombre
indica, individualizada a sus caracteristicas personales ya que, no sélo influira su
nivel cultural, sino que también seran claves su entorno, historial familiar, trabajo,
costumbres, etc. El farmacéutico, desde la farmacia comunitaria, la farmacia
hospitalaria y los servicios de atencidén primaria, realiza educacion sanitaria sobre
medicamentos con el propésito de promover un uso seguro y adecuado en la

comunidad.®

La informacion y la educacién sanitaria dirigida a los pacientes debe respetar su

autonomia, mejorar su salud e incrementar el resultado del tratamiento médico:
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v' Permitiendo a los consumidores tomar decisiones claras sobre sus
tratamientos medicamentosos.

v" Mejorando la comunicacién entre los pacientes y los profesionales de la
salud.

v" Ayudando y propiciando un uso eficaz de los medicamentos.*®

Los farmacéuticos deben aconsejar e informar a los pacientes sobre la forma de
utilizar los medicamentos con seguridad y eficacia, para mantener el resultado

terapéutico. Los pacientes deben tener acceso a la informacion.

Aunqgue la presentacion y la formulacién de la informacién deben estar adaptadas
segun las culturas y la comprension del publico, se deben buscar sistemas que
permitan unificar criterios de informacién y educacion sanitaria a nivel

internacional.

La informacion facilitada al paciente debe incluir, lo més equilibradamente posible,

los beneficios y riesgos de los medicamentos.*®
La informacion y educacion sanitaria contendran los siguientes criterios:

» Consejos simples, claros y faciles de comprender.

» La recepcion de la informacion y las acciones siguientes tienen una
importancia capital. En este sentido es necesario evaluar la eficacia de la
comunicaciéon de todos los programas emprendidos de informacion y
educacion sanitaria.

» Uno de los objetivos prioritarios de los programas debe ser el
convencimiento de los pacientes de leer las instrucciones de uso de los
medicamentos, asi como del didlogo con el farmacéutico en caso de dudas
sobre la terapéutica prescrita.

» Los programas implantados y el soporte técnico destinado a los pacientes

deben ser objeto de revisiones periddicas de acuerdo con los resultados de
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las evaluaciones y la recepcion observada entre los pacientes y los
profesionales de la salud.*®

Que la persona conozca su patologia, aunque sea minimamente, le ayudara a
comprender todos los aspectos relacionados con su enfermedad; como afecta su
patologia a su organismo; que la puede modificar o alterar; sobre qué factores de
riesgo se puede incidir; como evolucionara o se cronificarq; que patologias
concomitantes pueden aparecerle; cuales son las complicaciones que pueden

surgir a largo plazo y cémo prevenirlas, etc.™®

Desde la farmacia se comprueba el grado de conocimiento que tiene el paciente
sobre su enfermedad, en funcion de lo cual se valora la necesidad de remitirlo al

médico.*®

La persona debe conocer sus farmacos para poder entender todos los aspectos
relacionados con su tratamiento:

& |ndicacion

& Mecanismo de accion

& Farmacocinética

& |nteracciones

& Efectos secundarios

& Contraindicaciones

& Precauciones de uso

Actuar sobre habitos y estilos de vida es una de las medidas no farmacoldgicas
mas efectivas que se conocen para mejorar la calidad de vida de un paciente. Es
necesario que el paciente conozca perfectamente la alimentacion adecuada que
debe sequir; ademas de que debe llevar una higiene mas meticulosa de lo
habitual; el ejercicio debe ser controlado y adecuado a cada patologia y a cada
persona; ademas en determinadas enfermedades es importante que la persona

conozca las posibilidades y la mejor forma de disfrutar de su sexualidad.®
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3.1.10 Uso racional de medicamentos

Otro de los servicios incluidos en la Atencién Farmacéutica es el de formacion en
uso racional de medicamentos en la atencion primaria y en la atencion hospitalaria
y especializada, donde se refuerza el principio de igualdad territorial, se desarrolla
el procedimiento para la financiacidén publica, las obligaciones de los pacientes, la

valoracién de la prescripcién, etc.*

En 1985, la Organizacion Mundial de Salud convoc6 en Nairobi a un grupo amplio
de expertos de todo el mundo para celebrar una conferencia de debate sobre el
uso adecuado, apropiado y correcto de los medicamentos. Desde entonces la

expresion universal aceptada es la de uso racional de medicamentos.*®

Segun la OMS, uso racional de medicamentos es la situacion en que la utilizaciéon

“*

de los mismos cumple un conjunto de requisitos: “el uso racional de los
medicamentos implica que el paciente reciba el medicamento apropiado a su
necesidad clinica, en la dosis correcta correspondiente a su requerimiento

individual, por un periodo adecuado de tiempo y al menor costo”.*°

Los requisitos para que exista un uso racional de los medicamentos son

fundamentalmente:

v Un diagnéstico preciso.

<

Conocimiento de la fisiopatologia de la enfermedad.

v' Conocimiento de la farmacologia basica y la farmacocinética de los
medicamentos en enfermos y en pacientes sanos.

v La habilidad para transferir este conocimiento a la accién efectiva a un lado
de la cama del paciente.

v' Expectativas razonables de estas relaciones, de tal modo que se puedan
anticipar los efectos de los medicamentos.

v" Un plan que revele la eficacia y toxicidad y que establezca el curso de la

terapia contintia.?°
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La farmacoepidemiologia tiene dos grandes areas de estudio:

1) Los Estudios de Farmacovigilancia.

2) Los Estudios de Utilizacion de Medicamentos, siendo éstos Ultimos, una
herramienta basica, que permite dar respuesta a algunos problemas y ademas,
pueden servir para adoptar medidas adecuadas en el uso racional de los

medicamentos.?
3.1.11 Adaptacion del Método Dader para pacientes hospitalizados

Para aplicar el Método Dader a pacientes hospitalizados hay que establecer una
serie de adaptaciones. Este método de trabajo esta disefiado para farmacia
comunitaria, una estructura sanitaria del &mbito de la atencion primaria, medio que
presenta diferencias que deben ser tenidas en cuenta a la hora de aplicar el
procedimiento a un entorno como el medio hospitalario. En primer lugar, en cuanto
a los procesos patologicos, en el medio hospitalario, especialmente en los
pacientes ingresados, tienen mayor incidencia los agudos que los crénicos con lo
que la evolucion del paciente es sustancialmente mas rapida que en el de la
atencién primaria. Podria decirse que un paciente pasa a lo largo de su vida pocos

dias en un hospital, y practicamente todo ella la realiza en su comunidad.®

En cuanto al paciente, su capacidad de decision es sensiblemente menor a la del
paciente de atencion primaria, cuyo conocimiento de la medicacion es mas
necesario debido a que tiene mayoritariamente que auto-administrarselo, mientras
que en el hospital este aspecto se delega en mayor medida al personal de
enfermeria. Los habitos de vida en el hospital estan lI6gicamente alterados al estar
el paciente fuera de su espacio normal mientras que en el &mbito comunitario es la
medicacion la que se inserta en un entorno determinado, en el que las
costumbres, cultura, aficiones, tienen un papel mas significativo. Podria decirse
que, mientras la salud es el objetivo a alcanzar en ambos medios, no siempre en
el paciente comunitario, gracias a su capacidad de decision, aquella aparece como

lo méas prioritario.>®
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Una de las grandes dificultades del farmacéutico comunitario para ofrecer
seguimiento farmacoterapéutico es la falta de acceso a la historia clinica y las

pocas vias de comunicacion, algo accesible para el farmacéutico de hospital.

Mientras el farmacéutico comunitario realiza una dispensacién directa al paciente y
tiene un contacto mas frecuente con este, el de hospital dispensa esencialmente a
los pacientes ingresados a través del personal de enfermeria, con lo que su
contacto con el paciente es mas reducido. Esto hace que la labor clinica del
farmacéutico de hospital sea menos conocida por el paciente que la que, de

tenerla, pueda ejercer el farmacéutico comunitario, en muchos casos.*

Ante estas diferencias entre el entorno de la atencion primaria y la hospitalaria, se
hace necesario tomarlas en consideracién para adaptar el Método Dader y asi
poder utilizarlo con pacientes hospitalizados, ya que, como estiman Cipolle y cols.,
en la atencién farmacéutica hay un solo proceso de asistencia al paciente,
independiente del nivel de complejidad de dicha atencion, igual que hay un solo
proceso estandar para prestar atencion medica, atencion odontolégica o cuidados
de enfermeria, y que tal vez lo mas importante sea que todos los farmacéuticos,
independientemente del contexto de su ejercicio profesional, puedan utilizar el
mismo procedimiento asistencial, debiendo haber una continuidad de la asistencia

sanitaria ambulatoria, hospitalaria, en la residencia y en el hogar.*
Aspectos del Método Dader adaptados:

Oferta de servicio. En el hospital la oferta del servicio se realiza desde el servicio
de farmacia a un servicio de hospitalizacion, especialistas y demas facultativos
gue estén interesados en que se realice este seguimiento de la farmacoterapia

que reciben sus pacientes.*

Primera Entrevista. En el hospital la entrevista mantiene las mismas tres fases:

Fase de preocupaciones y problemas de salud; medicamentos que usa el paciente
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y fase de repaso. Enfatizando en la medicacion anterior a la hospitalizacion,
estableciendo qué medicamentos ha traido de su casa al hospital y sigue tomando
en el hospital, o cuales ha debido suspender. Durante la entrevista se permite la
presencia del cuidador, no solo por que en el hospital el paciente puede ver
alterado su estado de conciencia, sino porque aporta informacion relevante, ya
que participa activamente en el cuidado del paciente mientras esta ingresado.>*

Estado de situacién. Los pacientes hospitalizados evolucionan rapidamente y
presentan muchos estados de situacion durante su estancia hospitalaria
(préacticamente uno diferente cada dia o incluso mas). Debido a que una limitacion
en el hospital es que el paciente no puede dar toda la informacion necesaria sobre
sus problemas de salud y su medicacion, para mejorar el estado de situacion se
debe complementar el mismo con datos extraidos de la revision diaria de la
historia clinica, de los registros de enfermeria y de los datos aportados por el
sistema de distribucién de medicamentos. También es necesaria mas informacion

sobre la nutricién artificial y la sueroterapia.>®

Fase de estudio. Corresponde a la revisiéon bibliografica de los problemas de salud
y los medicamentos. La fase de estudio en el seguimiento farmacoterapéutico en
pacientes hospitalizados sigue las mismas pautas y se inicia con el estudio del
diagndstico de ingreso, que determina la actuacion del equipo de salud para tratar
a cada paciente. A partir de la actuacion medica establecida, el farmacéutico debe
conocer como contribuird la farmacoterapia con los objetivos de salud que
pretende alcanzar el equipo de salud, durante la estancia del paciente. Para
facilitar esta etapa, el farmacéutico debe conocer las patologias tratadas por el
servicio de hospitalizacion, ademas de los parametros que obedecen los
facultativos, tales como guias de practica clinica, protocolos de actuacion para el

tratamiento que se siguen en el servicio.>*

Fase de evaluacion. Las sospechas de PRM se describen, se observan en
conjunto y se descartan aquellas que no se sustenten en el analisis global de la
situacion del paciente. Después se tiene un listado de las sospechas de PRM

identificadas, que se ordenan segun su prioridad y probabilidad, de tal manera que
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se de paso a las estrategias de intervencion (plan de actuacion). Al final de esta
etapa, en el hospital, se tiene una lista de sospechas de PRM que se estudian con
otros farmacéuticos para plantearlas a los facultativos antes de dar inicio a la fase

de intervencion.*®

Fase de intervencion. Durante esta fase, se integran otros miembros del equipo de
salud tales como médicos especialistas (hojas de consulta), enfermeria y los
cuidadores, con quienes hay que establecer vias de comunicacion apropiadas y
acordes con las circunstancias cambiantes de los pacientes. Esta integracion
obliga a que el formato de intervencién sufra pequefias modificaciones y se
incluyan las nuevas vias de comunicacion (farmacéutico-paciente-cuidador,
farmacéutico-paciente-enfermeria, farmacéutico-paciente-especialista) y las
demas posibilidades de registro de la intervencion (hoja de interconsulta, historia
clinica, registro de enfermeria). En el hospital la presencia permanente de los
facultativos permite una comunicacién rapida que facilita la resolucion de los PRM

aunque exija una respuesta mas rapida del farmacéutico.>*

Nuevo estado de situacion. La intervencion farmacéutica conllevara a que un
problema de salud se resuelva o no. Este cambio en la situacién clinica del
paciente, conducira a la desaparicion o aparicion de un problema de salud o de un
medicamento, en el estado de salud de un paciente, en definitiva, a un nuevo
estado de situacion. A partir de este nuevo estado de situacion el farmacéutico se
enfrenta a su analisis, y debe retomar los pasos anteriores para continuar con el

procedimiento de seguimiento farmacoterapéutico.*

El seguimiento farmacoterapéutico es una nueva funcion asistencial del
farmaceéutico, a través de la cual este profesional intentara aportar un nuevo
aspecto al cuidado del paciente, basado en resultados clinicos, y para demostrarlo
en el entorno hospitalario se hace necesario validar los ajustes realizados al
Método Déader, a través de su puesta en marcha por farmacéuticos integrados en

diversos servicios de hospitalizacion.*
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3.2 Sistema renal

Los rifiones son Organos excretores y reguladores. Al excretar agua y solutos,
liberan al organismo de un exceso de agua y de productos de desecho. Junto a los
sistemas cardiovascular, endocrino y nervioso, regulan el volumen y la
composicion de los liquidos corporales dentro de limites muy estrechos, a pesar
de las grandes variaciones en el consumo de alimentos y agua. Gracias a la
accion homeostética de los rifiones, los tejidos y las células del organismo pueden

llevar a cabo sus funciones normales en un medio relativamente constante.?*

3.2.1 El rifién

Los rifiones constituyen una pareja de 6rganos, de color rojizo, con forma de una
alubia de gran tamafio. Se hallan sobre la pared posterior del abdomen, detras del
peritoneo, a cada lado de la columna vertebral. Estan situados entre la ultima
vértebra toracica y la tercera lumbar. Estan parcialmente protegidos por las
costillas 11 y 12. El rifidén izquierdo suele estar un poco mas bajo que el derecho

(1.5 cm) debido a que éste dltimo es presionado hacia arriba por el higado.” %

., Calices

Arteria renal . i Pelvis
N renal
Vena renal '/a :
Médula

Uréter

Corteza

Figura 3. Rifi6n.*
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Cuando se secciona un rifién por la mitad como se muestra en la figura 3, resultan
evidentes dos regiones: una region externa, denominada corteza, y una region
interna, denominada médula. La corteza y la medula estan formadas por nefronas,
vasos sanguineos, linfaticos y nervios. La médula del riiédn humano se divide en
masas conicas llamadas pirdmides renales. La base de cada pirdmide se sitla en
la union corticomedular y su veértice termina en la papila, situada dentro de un caliz
menor. Los calices menores recogen la orina de cada papila. Estos ultimos calices
se dilatan en dos o tres bolsas abiertas, los calices mayores, que a su vez
desembocan en la pelvis. Esta ultima constituye la regién superior ensanchada del

uréter, que transporta la orina desde la pelvis hasta la vejiga urinaria.?*

Un rifidn adulto mide unos 11.5 cm de alto, por 5.5 a 6 cm de ancho por 2.5 cm de
grueso. Pesa entre 120 y 170 gramos. En el centro de la parte concava se
encuentra el hilio, por donde el uréter abandona el rifién y por donde entran los
vasos renales y linfaticos y los nervios. El hilio es también la entrada a una

cavidad llamada seno renal.’

Los rifiones desempefian varias funciones importantes; regulan:
v La osmolalidad y el volumen de los liquidos organicos.
v' El equilibrio electrolitico.
v El equilibrio acido-basico.
v La excrecién de productos metabdlicos y sustancias extrafas.
v La produccién y secrecion de hormonas.?

3.2.2 Unidad funcional del rinén: Nefrona

Cada rifibn humano contiene en torno a 1,2 millones de nefronas, que son tubos

huecos formados por una Unica capa celular.
La nefrona, como se observa en la figura 4 consta de:

1. Elcorpusculo renal o corpusculo de Malpighio, donde se filtran los fluidos.
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2. El tubulo proximal; da inicialmente varias vueltas y luego presenta una
porcion recta que desciende hacia la medula.

3. El Asa de Henle; formada por la porcion del tabulo proximal, la rama fina
descendente, la rama fina ascendente y la rama gruesa ascendente
(méacula densa).

4. El tabulo distal comienza poco después de la macula densa y se extiende
hasta el punto de la corteza donde dos o mas nefronas se relnen para
formar un conducto colector cortical.

5. Un sistema de tubos colectores donde pasa el liquido filtrado.”*

TUBULO TUBULO
. CONTORNEADO CONTORNEADO
4 PROXIMAL DISTAL TUBULO

COLECTOR

ARTERIA
RENAL

YENA
RENAL

PELYIS
RENAL

CALIZ RENAL

URETER

AS4 DE CONDUCTO
HENLE DE BELLINI

Figura 4. Nefrona.®

El corpusculo renal tiene, a su vez dos componentes:

e El glomérulo, ovillo de diminutos capilares rodeados de un epitelio doble.
Como en definitivo son vasos, los glomérulos también forman parte del
sistema cardiovascular.

« La capsula glomerular o capsula de Bowman que rodea el glomerulo.’
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La sangre entra en el corpusculo renal a través de la arteriola aferente y sale por
la arteriola eferente. La filtraciobn de la sangre se verifica en la capsula de
Bowman, saliendo la orina producida, como se vera seguidamente por un

conducto o ttbulo especial.’
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Figura 5. Corpusculo rena

La pared exterior o capa parietal de la capsula de Bowman esta separada de la
pared interior o capa visceral por el llamado espacio capsular o espacio de
Bowman. A medida que la sangre fluye a través de los capilares de los
glomérulos, el agua y algunos solutos se filtran pasando al espacio de Bowman.’

Las funciones basicas de la nefrona son:

1. Filtracion: algunas sustancias son transferidas desde la sangre hasta las
nefronas.

2. Secrecion: cuando el liquido filtrado se mueve a través de la nefrona, gana
materiales adicionales (desechos y sustancias en exceso).

3. Reabsorcidn: algunas sustancias utiles son devueltas a la sangre para su

reutilizacion.
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Como consecuencia de estas actividades se forma la orina; como se ejemplifica

en la figura 6.”

FORMACION DE LA ORINA

Y - ==,

Eoarl

A| | Lasangrellegaa | ; » . (e
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capilares del glomeérulo

]

w

[

Paso del liquido
filtrado

(0]

Reabso_rcic’)n de
sustancias utiles

[©]

Secrecion de sustancias
de |la sangre hacia el
liquido filtrado

[m]

Figura 6. Formacion de la orina.”’
3.3 Fisiologia renal

Tres procesos generales intervienen en el volumen y composicion de la orina;
filtracion glomerular, reabsorcion de una sustancia desde el liquido tubular a la

sangre y secrecion de una sustancia desde la sangre al liquido tubular.’

Estos tres procesos tienen lugar en la nefrona. La nefrona, produce esencialmente
un filtrado practicamente libre de proteinas a nivel del glomérulo; este filtrado
contiene numerosos iones y moléculas pequefias, que son reabsorbidas a
distintos niveles de los tabulos para formar la orina definitiva. La filtraciéon
glomerular es, esencialmente, un proceso fisico, mientras que en la absorcion y
secrecion tubulares intervienen mecanismos de transporte ademas de fuerzas

fisicas.’
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Las paredes de los capilares glomerulares son permeables para moléculas de un
peso molecular inferior a 15.000, de modo que muchos azucares, amino4cidos y
péptidos de menor tamafo seria eliminados en la orina sin un mecanismo de

reabsorcion tubular.’

Aungue los glomérulos humanos filtran a diario 180 litros de liquido practicamente
carente de proteinas, a través de la orina se excreta menos del 1% del agua y el
cloruro sodico (NaCl) filtrados y cantidades variables de otros solutos. En la

siguiente tabla se sefialan las cantidades filtradas de algunas sustancias.?

Tabla No.7 Filtracién, excrecién y reabsorcién renal de agua, electrolitos y

solutos.
Sustancia Unidades Filtrado Excretado | Reabsorbido | Reabsorcién
del total
filtrado (%)
Agua I/dia 180 1,5 178,5 99,2
Na* mEq/dia 25.200 150 25.050 99,4
K* mEq/dia 720 100 620 86,1
Ca** mEq/dia 540 10 530 98,2
Bicarbonato | mEg/dia 4.320 2 4.318 99,9+
(HCO3)
Ccr mEq/dia 18.000 150 17.850 99,2
Glucosa mmol/dia 800 0 800 100
Urea g/dia 56 28 28 50

"La cantidad filtrada de cualquier sustancia se calcula multiplicando la concentracion de
esa sustancia en el ultrafiltrado por la velocidad de filtracién glomerular (VFG); por
ejemplo, el total filtrado de Na® se obtiene asi: [Na|uuafirado(140MEQ/I) X
VFG(180l/dia)=25.200mEq/dia.

Mediante los procesos de reabsorcion y secrecion, los tubulos renales modulan el
volumen y la composicibn de la orina; en la tabla No.8 se muestran las
concentraciones de algunas sustancias en la orina.*

Tabla No.8 Composicién de la orina.

Sustancia Concentracion
Na* 50-130 mEgq/!
K* 20-70 mEq/I
Amonio 30-50 mEq/I
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ca** 5-12 mEq/l

Mg?* 2-18 mEq/I
cr 50-130 mEq/I
Fosfato inorganico 20-40 mEq/I
Urea 200-400 mM
Creatinina 6-20 mM

pH 5,0-7,0
Osmolalidad 500-800mOsm/kg H,O
Glucosa 0
Aminoéacidos 0

Proteinas 0

Sangre 0

Cuerpos cetdnicos 0
Leucocitos 0

Bilirrubina 0

La composicion y el volumen de orina puede variar mucho
en personas sanas. Estas cifras representan valores
medios. La excrecion de agua se sitia entre 0,5 y 1,5
I/dia. Datos de Valtin HV: Renal physiology; 2.a ed.,
Boston, 1983, Little, Brown.

Por consiguiente, los tibulos controlan con exactitud el volumen, la osmolalidad, la
composiciéon y el pH de los compartimientos liquidos intracelular y extracelular. Las
proteinas de transporte de las membranas celulares de la nefrona intervienen en
la reabsorcion y secrecion de los solutos y el agua en los rifiones. Alrededor del 5-
10% de los genes humanos codifican proteinas de transporte, y los defectos
genéticos y adquiridos en estas proteinas de transporte son la causa de muchas
nefropatias. Ademdas, numerosas proteinas de transporte son dianas para

farmacos importantes.?*

Desde un punto de vista cuantitativo, la reabsorcion de NaCl y agua es la principal
funcion de las nefronas. En los tabulos renales se reabsorben alrededor de 25.000
mEqg/dia de Na* y 179 I/dia de agua. Ademas, el transporte renal de muchos otros
solutos importantes se relaciona directa o indirectamente con la reabsorcion de

Na+ 21
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El tabulo proximal reabsorbe aproximadamente un 67% del agua, Na*, CI', K" y
otros solutos filtrados. Ademas, reabsorbe casi toda la glucosa y los aminoacidos
gue han atravesado el glomérulo. El elemento clave en la reabsorcion por el tubulo
proximal es la Na'-K*-ATPasa de la membrana basolateral. La reabsorcién de
cada sustancia, incluida el agua, esta ligada de algiin modo a la actividad de esta

bomba.?!

El Na* se reabsorbe por mecanismos distintos en la primera y en la segunda mitad
del tabulo proximal; en la primera mitad del tibulo proximal, el Na* se reabsorbe
fundamentalmente junto con bicarbonato (HCO3) y otras moléculas orgénicas
(p.€j., glucosa, aminoacidos). Por el contrario, en la segunda mitad lo hace sobre
todo con CI. Esta disparidad se debe a las diferencias entre los sistemas de
transporte de Na’ presentes en la primera y en la segunda mitad del tabulo
proximal, asi como a la distinta composicion del liquido proximal, asi como en

ambas zonas.?!

Las proteinas filtradas por el glomérulo se reabsorben en el tibulo proximal; las
hormonas peptidicas, pequefias proteinas y cantidades reducidas de proteinas
mayores, como la albumina son filtradas por el glomérulo. Unicamente pasa un
porcentaje de proteinas. (Su concentracion en el ultrafiltrado solo es de 40 mg/l).
Sin embargo la cantidad de proteinas filtradas al dia es importante por ser muy

alta la velocidad de filtracion glomerular (VFG):

Proteinas filtradas= VFG X [proteinas] en el ultrafiltrado=
180 I/dia x 40 mg/I=7.200mg/dia= 7,2 g/dia.

La alteracion de la barrera de filtracion glomerular para las proteinas incrementara

Su paso y provocara una proteinuria.”*

La reabsorcibn de NaCl en el asa de Henle tiene lugar tanto en la rama

ascendente delgada como en la gruesa. La rama descendente delgada no
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reabsorbe NaCl. El asa de Henle también reabsorbe aproximadamente el 15% del
agua filtrada.**

El segmento inicial del tibulo distal reabsorbe Na*, CI'y Ca®" y es impermeable el
agua. La entrada de NaCl a la célula a través de la membrana apical se produce
por un cotransportador de Na'-Cl. El Na* sale de la célula por la accion de la

bomba Na*-K*-ATPasa, y el CI" lo hace por difusién, a través de los canales.?

Capsula Tibulo Tahalt
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l liguida que
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Y, 3 ) (K} n;!rmn
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Figura 7. Filtracion, secrecion y reabsorcion renal de agua, electrolitos y
solutos.*®
La secrecion de sustancias al liquido tubular sirve para excretar diversos
productos intermedios del metabolismo y para eliminar aniones organicos y bases
exégenas (p.ej., farmacos) y contaminantes del organismo. En la figura 7 se
ejemplifica la filtracion, secrecién y reabsorcion renal de agua, electrolitos y

solutos.?!

Las células del tdbulo proximal también segregan numerosos compuestos

organicos exdgenos, como el acido p-aminohipurico (PAH), la penicilina y
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sustancias quimicas toxicas. Muchos de estos compuestos organicos pueden

fijarse a proteinas plasmaticas y no se filtran con facilidad.*

Estos mecanismos secretores son muy potentes y eliminan casi todos los aniones

y cationes organicos del plasma que entran en los rifiones; en la tabla No.9 se

muestran algunos ejemplos. En consecuencia, estas sustancias desaparecen del

plasma tanto por filtracién como por secrecion.*

Tabla No.9 Algunos aniones organicos segregados por el tubulo

proximal.

Aniones enddgenos Farmacos

AMP ciclico, GMP¢ Acetazolamida
Sales biliares Clorotiazida
Hipuratos Furosemida
Oxalato Penicilina
Prostaglandinas: PGE,, PGE,, | Probenecid

Urato Salicilato (aspirina)

Vitaminas: ascorbato, folato

Hidroclorotiazida

Bumetanida

Antiinflamatorios no esteroideos
(indometacina)

Tabla No. 10 Algunos cationes organicos segregados por el tubulo

proximal.

Cationes endbégenos Farmacos
Creatinina Atropina
Dopamina Isoproterenol
Epinefrina Cimetidina
Norepinefrina Morfina
Quinina
Amilorida
Procainamida

Diversas hormonas (como la angiotensina Il, la aldosterona, la ADH (hormona

antidiurética), el PNA (péptido natriurético auricular), el PNC (péptido natriurético

cerebral) y la urodilatina, los nervios simpaticos, las catecolaminas y las fuerzas de

Starling regulan la reabsorcion renal de NaCl. La ADH es la principal hormona
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para el control de la reabsorcibn de agua, pero no afecta a la excrecién de

solutos.?

Las soluciones isotonicas (NaCl al 0,9%, con una osmolalidad de
~290mOsm/kgH,0) no determinan desplazamientos de liquido entre el liquido
intracelular y el liquido extracelular porque la osmolalidad efectiva de la solucién
es la misma en ambos casos. Las soluciones hipotdnicas contienen menos
osmoles efectivos (glucosa y urea son permeables a través de la membrana
celular por lo que son osmoles inefectivos que no determinan el desplazamiento
del agua al interior o exterior de la célula; por el contrario, el sodio y sus aniones
son osmoles efectivos) que el liquido extracelular y el liquido intracelular normales
y provocan la entrada de agua a las células (edema celular) cuando se realiza su
infusion intravenosa. Las soluciones hipertdénicas tienen mas osmoles efectivos
que el liquido extracelular y el liquido intracelular normales, de forma que sacan

agua del interior celular cuando se infunden por via intravenosa.?!

El filtrado que entra en el tubulo contorneado proximal es isoténico con respecto al
plasma sanguineo. Los iones sodio son bombeados desde el tubulo hacia afuera,
y los iones cloruro los siguen pasivamente. Asi, el filtrado permanece isoténico

porque el agua también se mueve hacia afuera por 6smosis.??

Cuando el filtrado desciende por el asa de Henle se va concentrando a medida
que el agua se mueve por Osmosis hacia la zona circundante de alta
concentracion de solutos. Esta alta concentracion se genera por la accion de las
células de la pared de la rama ascendente gruesa del asa de Henle, que bombean
hacia el intersticio iones sodio y cloruro, y por la difusion de la urea hacia afuera
de la porcién inferior del conducto colector -fenbmeno que se intensifica en
presencia de la hormona antidiurética (ADH)-. Dado que la pared de la rama
ascendente del asa es impermeable al agua, el filtrado se vuelve cada vez menos
concentrado a medida que el cloruro de sodio es bombeado hacia afuera. En el
momento en que alcanza el tibulo contorneado distal, es hipoténico con respecto

al plasma sanguineo y permanece hipoténico a lo largo de todo el tibulo distal.
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Luego el filtrado desciende por el conducto colector, atravesando una vez mas la

zona de alta concentracion de soluto.??

Desde este punto en adelante, la concentracion de la orina depende de la
presencia de ADH. Si no hay ADH presente, la pared del conducto colector no es
permeable al agua, no se elimina agua adicional y se excreta una orina menos
concentrada. Si hay ADH presente, las células del conducto colector son
permeables al agua, que se mueve por ésmosis hacia el fluido que lo rodea, como
se muestra en el diagrama. En este caso, una orina concentrada (hipertonica)
desciende a lo largo del conducto hacia la pelvis renal, el uréter, la vejiga y
finalmente hacia afuera, por la uretra. La concentracion de 1.200 miliosmoles se

produce en una concentracién de ADH méxima.?
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Figura8. Transporte y osmolalidad en la nefrona.

En la figura 8 se observa que la osmolalidad y el volumen de los liquidos
corporales se mantienen dentro de limites muy estrechos, aun cuando existan

grandes variaciones de la ingesta de agua y solutos (sobre todo de NaCl). Los
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rinfones son el elemento central de este proceso regulador en virtud de su

capacidad para modificar la excrecién de agua y solutos.*

La regulacion de la osmolalidad de los liquidos corporales exige que las ganancias
y pérdidas de agua en el organismo sean iguales. Si aumenta la osmolalidad de
los liquidos corporales, se estimulan la sed y la secrecion de ADH, y desciende la
excrecion renal de agua. Cuando la osmolalidad de los liquidos corporales
disminuye, se suprimen la sed y la secrecion de ADH, y se eleva la excrecion renal

de agua.”

El asa de Henle es fundamental en el proceso de concentracion y dilucion de la
orina. La reabsorcion de NaCl por el asa permite la separacién de solutos y agua,
que es imprescindible para la elaboraciéon de orina diluida. Por el mismo
mecanismo, el liquido intersticial de la porcion medular del rifién se vuelve
hiperosmotico. Este liquido intersticial medular hiperosmoético proporciona, a su
vez, el impulso osmdético para la reabsorcion de agua desde la luz del conducto
colector en presencia de ADH, y de esta manera otorga al rifidén la oportunidad de

concentrar la orina.?!

La homeostasis del K" es mantenida por los rifiones, que ajustan la excrecion de
K" en funcion de su ingesta dietética, y por las hormonas insulina, epinefrina y

aldosterona.?!

La excrecion de K* por los rifiones esta determinada por su tasa de secrecion en
el tibulo distal y en el conducto colector. La secrecion de K* en estos segmentos
tubulares esta regulada por la [K'] plasmatica, la aldosterona y la ADH. Por el
contrario, los cambios del flujo liquido tubular y las alteraciones acidobésicas
alteran la excrecion renal de K*. En situaciones de depleciéon de K, su secrecion

se inhibe y el ttbulo distal y el conducto colector lo reabsorben.?

Finalmente, los riflones son 6rganos endocrinos importantes, que producen y

segregan renina, calcitriol y eritropoyetina. La renina activa el sistema renina-
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angiotensina-aldosterona, importante para regular la presion arterial, asi como el

equilibrio de Na* y K*.2! (vErR ANEXO 8)

El calcitriol, un metabolito de la vitamina D3, es necesario para la absorciéon normal

de Ca?* por el tubo digestivo y para su depésito en el hueso.?

El Ca?* plasmatico esta regulado por la PTH (hormona paratiroidea) y el calcitriol.
La excrecién renal de Ca®** depende de la tasa neta de absorcién intestinal, del
balance entre la formacién y la resorcion 6sea, y de la tasa neta de reabsorcion de

Ca?* en el tbulo distal y en la rama gruesa ascendente del asa de Henle.*

La [Pi] plasmética esta regulada por la maxima capacidad de reabsorcion de Pi en
los rifiones. Un descenso de la [Pi] estimula la produccion de calcitriol, que libera

Pi desde el hueso hacia el liquido extracelular y aumenta su absorcién intestinal.?*

La eritropoyetina estimula la formaciéon de glébulos rojos en la medula 6sea. El
descenso en la produccion de eritrocitos provoca la anemia que aparece en la

insuficiencia renal crénica.*

3.4 Fisiopatologia renal

La enfermedad renal puede categorizarse segun el sitio de la lesion (p.ej.,
glomerulopatia a diferencia de la enfermedad intersticial) o por la naturaleza de los
factores que han dado lugar a la enfermedad renal (p.ej.,, inmunitarios,

metabdlicos, infiltrantes, infecciosos, hemodinamicos o toxicos).™

Ciertas regiones del rifidbn son particularmente susceptibles a ciertas clases de
lesiones: 1) la médula renal constituye un ambiente de baja tensién de oxigeno, lo
cual la hace mas susceptible a la lesién isquémica. 2) El glomérulo constituye el
filtro inicial en el ingreso de la sangre al rifién y, por tanto, un sitio notable de la
lesion relacionada con el depdsito del complejo inmunitario y la fijacion del

complemento. 3) Los factores hemodinamicos reguladores del flujo sanguineo
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tienen efectos profundos sobre el riidn debido a que la VFG, un determinante

primario de la funcién renal, depende del flujo sanguineo y debido a la

susceptibilidad del rifién a la lesién hipoxica.'*

Las principales manifestaciones de la funcion renal modificada corresponden a los

efectos sobre la excrecion de urea y sobre la conservacion de los equilibrios del

Na®, del K, del agua y acidobésico. La falla en la excrecion adecuada de la urea,

manifestada por el incremento progresivo del BUN y de la creatinina sérica, resulta

en uremia.

Los sindromes principales en nefrologia se mencionan en la siguiente tabla:

Tabla No.11 Datos clinicos y de laboratorio iniciales bésicos para definir los

sindromes principales en nefrologia.

Sindrome Indicios importantes para el Datos frecuentes sin valor
diagnéstico diagnéstico
Insuficiencia renal | Anuria Hipertension
aguda o Oliguria Hematuria, proteinuria,
rapidamente Declinacién reciente documentada | piuria, cilindros
progresiva de VFG Edema

Nefritis aguda

Hematuria, cilindros de eritrocitos
Azoemia, oliguria
Edema, hipertension

Proteinuria, piuria
Congestion circulatoria

Insuficiencia renal
créonica

Azoemia >3 meses

Sintomas o signos prolongados de
uremia

Sintomas o]
osteodistrofia renal
Rifiones reducidos en tamafio de
manera bilateral

Cilindros extensos en sedimento
urinario

signos de

Hematuria,
cilindros
Oliguria, poliuria, nicturia
Edema, hipertension
Trastornos electroliticos

proteinuria,

Sindrome nefrético | Proteinuria >3.5 g/1.73m? por 24h | Cilindros
Hipoalbuminemia Edema
Hiperlipidemia
Lipiduria
Anormalidades Hematuria
urinarias Proteinuria  (por debajo del

asintomaticas

intervalo nefrético)
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Infeccién de vias
urinarias

Defectos tubulares
renales

Hipertension

Nefrolitiasis

Obstruccion de vias
urinarias

Piuria estéril, cilindros

Bacteriuria > 10° colonias/ml

Otros agentes infecciosos
registrados en orina

Piuria, cilindros de leucocitos
Polaquiuira, urgencia urinaria

Hipersensibilidad vesical,
hipersensibilidad en flanco
Trastornos electroliticos

Poliuria, nicturia

Sintomas 0 signos de

osteodistrofia renal

Riflones grandes

Defectos de transporte renal
Hipertension sistdlica/diastdlica

Antecedentes de paso o extraccion
de célculos

Célculos visibles en rayos X

Cdlico renal

Azoemia, oliguria, anuria

Poliuria, nicturia, retencidn urinaria
Disminucién en la velocidad del
chorro urinario

Préstata grande, rifiones grandes
Hipersensibilidad de  costado,
vejiga llena después de la miccion

3.5 ¢Qué es la insuficiencia renal?

Hematuria
Azoemia leve
Proteinuria leve
Fiebre

Hematuria
Azoemia leve
Proteinuria leve
Fiebre

Proteinuria

Cilindros

Azoemia

Hematuria

Piuria

Polaquiuria, urgencia
Hematuria

Piuria

Enuresis, disuria

La insuficiencia renal es una alteracion de la funcién de los rifilones en la cual
éstos son incapaces de excretar las sustancias toxicas del organismo de forma
adecuada. Las causas de la insuficiencia renal son diversas; algunas conducen a
una rapida disminucién de la funcion renal (insuficiencia renal aguda), mientras
que otras conducen a una disminucion gradual de dicha funcidén (insuficiencia

renal crénica).®
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3.6 Tipos de insuficiencia renal

Hay dos tipos diferentes de insuficiencia renal: aguda y cronica. La insuficiencia
renal aguda comienza subitamente y es potencialmente reversible. La insuficiencia
cronica progresa lentamente durante un periodo de por lo menos tres meses y

puede llevar a una insuficiencia renal permanente.®

Los trastornos que pueden ser causa de una insuficiencia renal aguda o crénica

incluyen, entre otros, los que aparecen en la tabla No.12:

Tabla No. 12 Tipos de insuficiencia renal.

La insuficiencia renal aguda Lainsuficiencia renal crénica
Disminucion del flujo de sangre a los | Una obstruccién u oclusion prolongada
rifones por un tiempo. Esto puede ocurrir | del tracto urinario.
por la pérdida de sangre o por shock.

Una obstruccion u oclusién a lo largo del
trayecto del tracto urinario.

Sindrome urémico hemolitico -
generalmente causado por una infeccién
por E. coli; la insuficiencia renal se
desarrolla  como resultado de la
obstruccion de las estructuras funcionales
y vasos pequefios dentro del rifidn.
Ingestion de ciertos medicamentos que
pueden causar toxicidad en los rifiones.

Glomerulonefritis - tipo de enfermedad
renal que afecta a los glomérulos.
Durante  la  glomerulonefritis, los
glomérulos se inflaman y reducen la
capacidad del rifion de filtrar la orina.

Cualquier trastorno que pueda perjudicar
el flujo de oxigeno y sangre a los rifiones,
como el paro cardiaco.

Sindrome de Alport - trastorno hereditario
que causa sordera, dafio progresivo en el
rindn y defectos en los ojos.

Sindrome nefrético - trastorno que posee
diversas causas. El sindrome nefrético se
caracteriza por la presencia de proteina
en la orina, niveles bajos de proteina en
la sangre, niveles altos de colesterol y
tumefaccion de los tejidos.

Enfermedad poliquistica del rifion -
trastorno genético caracterizado por el
crecimiento de numerosos quistes llenos
de liquido en los rifiones.

Cistinosis - trastorno hereditario en el que
el aminoacido cistina (un compuesto
comun para producir proteinas) se
acumula dentro de cuerpos celulares
especificos del rifién, denominados
lisosomas.
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3.6.1 Insuficiencia renal crénica

La insuficiencia renal cronica es una lenta y progresiva disminucion de la funcion
renal que evoluciona hacia la acumulacion de productos metabodlicos de desecho
en la sangre (azoemia o uremia). Las lesiones producidas en los rifiones, por

muchas enfermedades, pueden ocasionar dafios irreversibles.®

3.6.1.1 Causas

Hipertension arterial

Obstruccion del tracto urinario

Glomerulonefritis

Anomalias de los rifiones, como la enfermedad poliquistica renal.

Diabetes mellitus

V V. V V V VY

Trastornos autoinmunitarios, como el lupus eritematoso sistémico

3.6.1.2 Sintomas

En la insuficiencia renal cronica, los sintomas se desarrollan lentamente. Al inicio
estan ausentes y la alteracion del riién sélo se puede detectar con andlisis de
laboratorio. Una persona con insuficiencia renal entre ligera y moderada presenta
s6lo sintomas leves a pesar del aumento de la urea (un producto metabdlico de
desecho) en la sangre. En este estadio, puede sentirse la necesidad de orinar
varias veces durante la noche (nicturia) porque los riflones no pueden absorber el
agua de la orina para concentrarla como lo hacen normalmente en la noche. Como
resultado, el volumen de orina al cabo del dia es mayor. En las personas que
padecen insuficiencia renal a menudo aparece hipertension arterial porque los
rinfones no pueden eliminar el exceso de sal y agua. La hipertension arterial puede

conducir a un ictus (accidente cerebral vascular) o una insuficiencia cardiaca.®

A medida que la insuficiencia renal evoluciona y se acumulan sustancias toxicas

en la sangre, el sujeto comienza a sentirse pesado, se cansa facilmente y
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disminuye su agilidad mental. Conforme aumenta la formacion de sustancias
toxicas, se producen sintomas nerviosos y musculares, como espasmos

musculares, debilidad muscular y calambres.®

También puede experimentarse una sensacion de hormigueo en las extremidades
y perderse la sensibilidad en ciertas partes. Las convulsiones (atagues epilépticos)
se pueden producir como resultado de la hipertension arterial o de las alteraciones
en la composicién quimica de la sangre que provocan el mal funcionamiento del
cerebro. La acumulacién de sustancias toxicas afecta también al aparato digestivo,
provocando pérdida del apetito, nduseas, vomitos, inflamacion de la mucosa oral
(estomatitis) y un sabor desagradable en la boca. Estos sintomas pueden llevar a
la desnutricion y a la pérdida de peso. Los sujetos que padecen una insuficiencia

renal avanzada desarrollan frecuentemente Glceras intestinales y hemorragias.®

La piel puede volverse de color marron amarillento y, en algunas ocasiones, la
concentracion de urea es tan elevada que se cristaliza en el sudor, formando un
polvo blanco sobre la piel (escarcha urémica). Algunos de los que sufren de

insuficiencia renal crénica tienen picores generalizados muy molestos.®
Como la insuficiencia renal crénica afecta la sangre

Concentraciones aumentadas de urea y creatinina
Anemia

Incremento de la acidez de la sangre (acidosis)
Concentracion disminuida de calcio

Concentracion incrementada de fosfato
Concentracion aumentada de la hormona paratiroidea

Concentracion disminuida de vitamina D

N N N N N R

Concentracion normal o ligeramente incrementada de potasio
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3.6.2 Insuficiencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda es una rapida disminucion de la capacidad de los

rinfones para eliminar las sustancias toxicas de la sangre, llevando a una

acumulacién de productos metabélicos de desecho en la sangre, como la urea.®

La causa de una insuficiencia renal aguda puede ser cualquier afeccién que

disminuya el aporte de flujo sanguineo hacia los rifiones, que obstruya el flujo de

la orina que sale de los mismos o que lesione los rifiones. Diversas sustancias

toxicas pueden lesionar los rifiones, como farmacos, toxicos, cristales que

precipitan en la orina y anticuerpos dirigidos contra los rifiones.®

3.6.2.1 Causas

En la tabla No.13 aparecen las causas principales:

Tabla No. 13 Principales causas de insuficiencia renal aguda.

Problema
Suministro insuficiente de
sangre a los rifiones

Obstruccion del flujo de orina

Lesiones dentro de los
rinones

(VER ANEXO 9 Y 10)

Causas posibles

Sangre insuficiente debido a una
perdida, deshidratacion o lesiones
fisicas que obstruyeron los vasos
sanguineos.

Bombeo cardiaco demasiado débil
(insuficiencia cardiaca).

Hipotension arterial extrema (shock).
Sindrome de insuficiencia hepética
(hepatorrenal).

Dilatacién de la préstata.

Tumor que presiona sobre el tracto
urinario.

Reacciones alérgicas (por ejemplo, a
las sustancias radiopacas utilizadas
para las imagenes (radiograficas).
Sustancias toxicas.

Trastornos que afectan las unidades
filtrantes (nefronas) de los rifiones.
Arterias o0 venas obstruidas dentro de
los rifiones.

Cristales, proteinas u otras sustancias
en los rifiones.
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3.6.2.2 Sintomas

Los sintomas dependen de la gravedad de la insuficiencia renal, de la

concentracion de iones y de la causa subyacente.®

El cuadro que conduce a la lesion renal a menudo produce sintomas graves que
no tienen relacion con los rifiones. Por ejemplo, antes de la insuficiencia renal
puede manifestarse fiebre elevada, shock, insuficiencia cardiaca e insuficiencia
hepética, circunstancias que pueden ser mas graves que cualquiera de los
sintomas provocados por la propia insuficiencia renal. Algunas de las situaciones
gue causan la insuficiencia renal aguda también afectan a otras partes del
organismo. Por ejemplo, la granulomatosis de Wegener, que lesiona los vasos
sanguineos en los rifiones, puede dafar también los vasos sanguineos de los
pulmones y producir hemoptisis, es decir, tos sanguinolenta. Las erupciones
cutdneas son caracteristicas de algunas causas de insuficiencia renal aguda,
como la poliarteritis, el lupus eritematoso sistémico y algunos medicamentos

toxicos.®

La hidronefrosis puede provocar insuficiencia renal aguda debido a la obstrucciéon
del flujo de orina. El reflujo de la orina al interior de los rifiones hace que la zona
de recolecciéon (pelvis renal) se dilate, produciendo un dolor que varia de leve a
muy agudo, por lo general en el costado. Alrededor del 10 por ciento de las

personas presentan sangre en la orina.®
3.6.3 Diagndéstico
Insuficiencia renal cronica

La insuficiencia renal cronica se diagnostica mediante un andlisis de sangre. La
sangre se caracteriza por volverse moderadamente &acida (acidosis). Dos

productos metabolicos de desecho, la urea y la creatinina, que normalmente son
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filtrados por los riflones, se acumulan en la sangre. La concentracion de calcio
disminuye y aumenta la de fosfato. La concentracién de potasio en la sangre es
normal o sélo ligeramente incrementada pero puede volverse peligrosamente alta.
El volumen de orina tiende a permanecer estable, generalmente de 1 a 4 litros
diarios, independientemente de la cantidad de liquido consumido. Por lo general,
el sujeto tiene una moderada anemia. Los analisis de orina pueden detectar

muchas alteraciones, tanto de las células como de la concentracion de sales.’

Insuficiencia renal aguda

La insuficiencia renal aguda se sospecha cuando disminuye el volumen de
produccion de orina. Los andlisis de sangre que determinan las concentraciones
de creatinina y de nitrégeno ureico (urea) en la sangre (productos de desecho
presentes en la sangre que normalmente son eliminados por los rifiones)
contribuyen a ratificar el diagndstico. Un aumento progresivo de la creatinina

indica insuficiencia renal aguda.®

Durante el examen clinico, el médico explora los rifiones para determinar si estan
agrandados o si duelen al tacto. Un estrechamiento de la arteria principal que va al
rifidn puede producir un ruido como de corriente (murmullo), que se puede
escuchar cuando se coloca un fonendoscopio en la espalda encima de los

rifiones.®

Cuando se detecta una vejiga aumentada de tamafo, el médico puede introducir

un catéter en la misma para averiguar si estd demasiado llena de orina.®

Especialmente en las personas de edad avanzada, el flujo de orina por lo general
se obstruye a la salida de la vejiga (la abertura de la misma hacia la uretra). Como
consecuencia, la vejiga aumenta de tamafio y la orina refluye, lesionando los
rinones. Cuando se sospecha una obstruccion, se practica un examen del recto o
de la vagina, segun el caso, para determinar si una masa estd causando la

obstruccién en cualquiera de dichas zonas.®
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Andlisis de laboratorio pueden ayudar a indicar con toda precision la causa de la
insuficiencia renal y la gravedad de la misma. En primer lugar, se examina la orina
a fondo. Si la causa de la insuficiencia renal es un inadecuado aporte sanguineo o
una obstruccion urinaria, generalmente la orina es normal. Pero cuando se trata de
un problema interno de los rifiones, puede contener sangre o aglomerados de
glébulos rojos y blancos. La orina puede también contener grandes cantidades de

proteinas o de tipos de proteinas que normalmente no estan presentes en ella.?

Los analisis de sangre detectan valores anormalmente elevados de urea y
creatinina y desequilibrios metabdlicos, como acidez anormal (acidosis), una
concentracion elevada de potasio (hiperpotasemia) y una baja concentracion de
sodio (hiponatremia).®

Los estudios de los rifiones con pruebas de imagen son muy Utiles, ya sea la
ecografia o la tomografia axial computadorizada (TC). Se pueden realizar estudios
con rayos X de las arterias o de las venas renales (angiografia), cuando la
obstruccién de los vasos sanguineos sea la causa probable. Cuando se sospeche
que las sustancias radiopacas utilizadas en los estudios radiograficos entrafian
demasiado riesgo, se puede realizar una resonancia magnética nuclear (RM). Si
dichos estudios no revelan la causa de la insuficiencia renal, puede ser necesario

practicar una biopsia.®

3.6.3.1 Criterios diagndsticos

1. Demostracion del descenso del filtrado glomerular:

- Aumento de la creatinina sérica: marcador sencillo, barato cuya produccién es

constante y en la practica cotidiana resulta el habitual.*

- Descenso del aclaramiento de creatinina:

Mediante medicion indirecta (formula de Cockroft Gault).
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Aclaramiento estimado = 140 — edad (anos) x peso (Kgs)
72 x Crp (mg/dl).

En mujeres debe multiplicarse el resultado por 0.85.

Crp = creatinina plasmatica.?

2. Valoracién de la cronicidad de la insuficiencia renal:

Si se dispone de exploraciones analiticas previas, es importante constatar la
estabilidad de la funcién renal durante mas de 2 semanas, existen algunos
sintomas, signos y datos analiticos que sugieren la cronicidad del deterioro de la

funcion renal, entre ellos destacan: *?

- Sintomas: nicturia, astenia, adinamia y prurito.
- Signos: HAS, edemas y palidez.

- Presencia de hematuria y proteinuria.

- Anemia normocitica y normocrémica.

- Hipocalcemia e Hiperfosfatemia.

- Acidosis metabdlica.

- Ecografia: rifiones < 9 cm.

3. Estudio etioldgico:

Siempre que sea posible se buscaré el origen de la IRC, ya que la etiologia es una
de las variables que influyen en la rapidez de la progresion y en su eventual
tratamiento, se investigara la presencia de diabetes, y otras enfermedades
sistémicas, enfermedades hereditarias, arterioesclerosis generalizada, infecciones

urinarias y litiasis previas etc.*?
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4. Valoracion de factores potencialmente reversibles:

e Deplecion de volumen (pérdidas extrarrenales 6 restriccion de sal, terapia
diurética excesiva).

e Hipertension arterial sistémica; estadio 2.

e Obstruccién de via urinaria. (Litiasis renal, hipertrofia prostatica)

e Infecciones.

e Nefrotoxicidad: (aminoglucésidos, tetraciclinas, inhibidores de las
prostaglandinas, contrastes yodados).

« Deficiencias endocrinas: (hipoadrenalismo, hipotiroidismo).*?
(VER ANEXO 11)

3.6.3.2 Pruebas de funcién renal

» Creatinina:
Producto del metabolismo muscular, sufre filtracion glomerular pero no se
reabsorbe y su secrecion tubular es minima, sus valores de referencia son
menores de 1.2 mg/dl como se muestra en la tabla No.14, debido a una mala
filtracion glomerular se precisa de una reduccion del 20-30% del filtrado glomerular
(FG) para que se traduzca en un aumento de la creatinina sérica; la creatinina se
encuentra elevada en: Insuficiencia renal de cualquier etiologia, destruccion

muscular, ingesta de carnes o sobredosis de vitamina C, toxinas, vejez.**%

Tabla No. 14 Creatinina.

Creatinina | Valores de referencia Insuficiencia renal
Mujeres 0.4-1.3 mg/dL Aumentada
Hombres 0.5-1.2 mg/dL Aumentada
Nota: Los valores de referencia se obtuvieron de la bibliografia
No.24.

Medidas de filtrado glomerular:
Aclaramiento de creatinina: La creatinina se elimina en un 90% mediante filtrado
glomerular y en un 10% por secrecion tubular. Los valores de referencia se

observan en la siguiente tabla.*
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Tabla No. 15 Valores de referencia Insuficiencia renal |

Aclaramiento de 110-120ml/min ‘ Disminuido ‘

creatinina.

Tipos de medicion:
e Aclaramiento de creatinina endogena; para las pruebas es aconsejable la

recoleccién de orina de 24 horas.

CCr (ml/min)=  Ucr (mg/dl) x Vol. (ml/min) x 1.73
PCr (mg/dl).

Ucr: creatinina en orina.
Pcr: creatinina en plasma.

Vol=Volumen de orina 24 hrs. dividido por 1.440.

¢ Medicion indirecta. Formula de Cockoroft-gault (anteriormente mencionada
en los criterios diagndsticos), utilizando como Unico parametro de

laboratorio la cifra de creatinina plasmatica.*?

Clasificacion de la IRC segun el aclaramiento:

Estadio |Depuracién de Creat. |Descripcion.
- Tasade FG.

1 >80 ml/min Dafio renal con depuracién de
creatinina.
normal o mayor.

2 60-89" ml/min Falla renal temprana

3 30-59 ml/min Falla renal moderada

4 15-29 ml/min Falla renal severa (Pre
terminal)

5 <15  ml/min Insuf. Renal Cronica Terminal

* limite para determinar falla renal Terminal.

» Urea plasmaética:
Es la forma no téxica del amoniaco que se genera en el organismo a partir de la
degradacion de proteinas, que provienen tanto de la dieta como del recambio
fisiolégico. Debido a su pequefio tamafio, presenta una reabsorcion y secrecion
variable en el tubulo renal acompafiando al agua. La retencion de urea en sangre

refleja el mal funcionamiento renal globalmente, aunque se ve afectado por la
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dieta rica en proteinas, por el funcionamiento hepatico y por estados catabdlicos.
Ademas, en el tubulo, la urea acompafia al agua, de modo que, si la diuresis esta
elevada, la excrecion de agua es mayor y por tanto se eliminara urea. Por el
contrario, si el sujeto presenta una diuresis baja (deshidratacion, hemorragia,
insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal, etc.) aumentara la reabsorcion, y por
tanto la concentracion de urea en sangre. Los niveles de urea se ven influidos a su
elevacion por: aporte de proteinas en dieta, insuficiencia renal de cualquier
etiologia, estados hipercatabolicos y de destruccion celular, deshidratacion,

tratamiento con diuréticos y corticoides, hemorragia digestiva y vejez.'*

El dafio renal dificulta la excrecién de urea, la elevacion aislada de urea con cifras
de creatinina normal indica una causa no renal de la uremia (generalmente

prerrenal).'?

Valores de referencia Insuficiencia renal |

Tabla No. 16 10 a 40 mg/dl Aumentada
Urea. en ocasiones se
expresa por el
nitrégeno ureico en
sangre (BUN)
5- 20 mg/dl
| Nota: Los valores de referencia se obtuvieron de la bibliografia
No.12.

» Acido urico:
Se trata de un producto del metabolismo de las purinas de eliminacion renal,
cuyos valores aumentan de manera progresiva con la gravedad de la IRC. Se ha
comprobado que la excrecién del acido Urico por la nefrona aumenta conforme se
deteriora la funcién renal, sobre todo en los estadios Ill y IV. Como contraste
encontramos valores de acido urico muy altos en plasma y sin embargo no se

traducen en episodios de gota.?®

» Biometria heméatica completa:
Es una prueba de deteccion basica y constituye la técnica del laboratorio que se

pide con mayor frecuencia. Los datos que se proporcionan constituyen informacion
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diagnostico muy valioso sobre el sistema hematoldgico y otras partes del cuerpo,
pronostico, respuesta al tratamiento y recuperacion. Consta de una serie de
pruebas que determinan el nimero, variedad, porcentaje, concentracion y calidad

de las células sanguineas.?®

Anemia: normocitica y normocrémica, es la caracteristica de la IRC; producida por
déficit de eritropoyetina. A veces puede existir un déficit de Fe y entonces la
anemia puede ser hipocroma y microcitica. Hay hematocrito bajo; los factores que

la condicionan son;

- Acumulo de toxinas urémicas que inhiben la eritropoyesis.
- Pérdidas sanguineas ocultas.

- Problemas de hemdlisis.

- Déficit de acido folico y de hierro.

. Déficit de eritropoyetina.'? %

En los estadios muy avanzados de la enfermedad la anemia puede ser tan
marcada que puede provocar sintomatologia del tipo del cansancio, aparicion de

disnea y de intolerancia al ejercicio.?®

Tiempo de hemorragia: alargado debido a la accién de unas toxinas urémicas

que afectan la adhesividad y agregacién plaquetaria.®

» Proteinas y aminoéacidos:
Las proteinas séricas y la albumina sanguineas se encuentran dentro de valores

normales hasta que se establece el tltimo estadio o sindrome tremico.?

Referente a los aminoacidos, sus alteraciones aparecen con aclaramiento de
creatinina inferior a 25ml/min, observando aumento de algunos aminoacidos no
esenciales y un descenso de la valina y de aminoacidos esenciales. Aparecen a
partir del tercer estadio y se manifiestan de forma variable una vez que se inicia la
didlisis.
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» Proteinas en Orina:
Normalmente no aparecen en orina salvo en determinadas circunstancias como en
el embarazo, tras hacer deporte, después de haber estado mucho tiempo de pie,
etc. No obstante, hay causas patologicas que se manifiestan con proteinuria
(proteinas en orina). El estudio de laboratorio de la proteinuria comienza con la
determinacion de la concentracion de proteinas totales en orina. Si se detecta su
presencia hay que descartar que se deba a una patologia no renal que implique un
aumento de produccién, como en mielomas, fiebre, procesos inflamatorios,
quemaduras, etc. Una vez descartadas estas posibilidades, la causa sera renal.
En este caso, la proteinuria puede deberse a una alteracion del glomérulo que
permite que las proteinas filtren y/o a una alteracién del tdbulo, que no las

reabsorbe.?*

v" Proteinuria Glomerular: Para estudiarla, se determina una proteina de un
tamafo limite para la filtracién, por ejemplo albumina, y otra proteina de
gran tamafo que en condiciones normales no filtra como por ejemplo las
inmunoglobulinas. Si estas proteinas aparecen en orina, indican una lesion
glomerular.

v' Proteinuria Tubular: Para estudiarla, se determina una proteina que filtra en
el glomérulo pero es reabsorbida totalmente en el tabulo, con lo que no
deberia aparecer en la orina. Se determinan proteinas pequefias como por
ejemplo la proteina transportadora de retinol, al-microglobulina, b2-
microglobulina, etc. Si aparecen en orina se debe a que el tabulo no esta
reabsorbiendo correctamente.

v' Proteinuria Mixta: Aparecen todo tipo de proteinas en orina porque se
encuentran dafados tanto el glomérulo como el tibulo de las nefronas.
Todos los parametros anteriormente descritos indicaran que existe un dafio

renal.?*

» Lipidos:

Las alteraciones en la IR vienen marcadas por lo reflejado en:
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e Elevaciones de los TG (triglicéridos) y de VLDL (lipoproteina de muy baja
densidad).

e Disminucion de HDL-C (lipoproteina de alta densidad).

e Elevacién de CT (colesterol total) y de los LDL-C (lipoproteina de baja
densidad).

e Elevacion de las ApoClll y ApoB.

e Valores normales 6 descendidos de la ApoA-I y ApoA-Il.

De todas estas alteraciones son los valores elevados de triglicéridos los mas
marcados advirtiendose una prevalencia de hipertrigliceridemia de un 30-70%

apareciendo con aclaramiento de creatinina de alrededor de 50ml/min.?°

Estas alteraciones lipidicas constituyen de hecho un factor de riesgo
cardiovascular muy importante en estos pacientes.®

» Carbohidratos

Intolerancia a la glucosa con glucemia normal.?®

» Electrolitos:
Los electrolitos son iones libres que existen en los liquidos corporales. Los
principales en liquido extracelular son: Sodio (Na), Potasio (K), Cloro (Cl) y
Bicarbonato (HCO3-). Todos los procesos metabdlicos del organismo afectan de
alguna manera a la concentracion de electrolitos en sangre y orina. Su
concentracion (mmol/l) es determinante para la osmolalidad, el estado de
hidratacion y el pH de los liquidos corporales. A lo largo de la nefrona los
electrolitos son reabsorbidos o secretados segun sea necesario para regular su
concentracion sanguinea y para regular tanto la carga osmatica como el pH de la
orina. La existencia de una patologia renal se reflejar4 en el desequilibrio de la
concentracion de estas sustancias tanto en sangre como en orina de 24 horas. La
interpretacion de estas determinaciones es compleja ya que numerosas
patologias, distintas a la renal, alteran su concentracion. Junto a otras pruebas

como el aclaramiento de creatinina, la determinacion de urea sanguinea y urinaria,
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la determinacion de Calcio (Ca) y Fosforo (PO4H3-) en sangre y orina, etc.,

representan una buena aproximacion de la funcién renal.*

Sodio: valores de referencia 135 — 145 mEq/I.

Su equilibrio se afecta poco hasta estadios muy avanzados de IRC si no hay
sobrecargas, incluso con valores de creatinina sérica <10mgrs, lo que indica que
el rindn conserva su capacidad para mantener el equilibrio entre la ingesta y las
perdidas de agua y de sal. Este equilibrio se consigue mediante un aumento
progresivo de la natriuresis por nefrona. Sin embargo el Na total corporal esta

elevado (retencién hidrica, edemas, HAS).?

Los sindromes hipoosmolares constituyen la alteracién hidroelectrolitica mas
frecuente. La concentracion de Na es representativa de la osmolaridad corporal
total. Hiponatremia es sindbnimo de hipoosmolaridad, excepto ante la presencia en
plasma de otros osmoles eficaces (glucosa, manitol, cetonas, etc.). Las causas de
hipoosmolaridad-hiponatremia més frecuentes son las secundarias a diuréticos

(especialmente las tiazidas).?

Potasio: valores de referencia 3.5 — 5.5 mEg/I.

Si no hay situaciones precipitantes (dieta de K, diuréticos ahorradores de K,
acidosis) las cifras de K se mantienen hasta filtrados glomerulares de <10ml/min.
Se mantiene normal hasta que la funcién renal esta muy alterada. Luego esta

elevado. Aumenta su secrecion intestinal. Accién de la acidosis.?®

Hay que distinguir entre pseudohiperkalemia: elevacion del K en la muestra de
sangre extraida, por hemdlisis traumaética durante la puncidon venosa e
hiperkalemia por redistribucion debida a aquellas causas que producen salida de K
de la célula: acidosis metabdlica (intercambio por H), déficit de insulina,
destruccion celular, intoxicacion digitalica, tratamiento con Beta-bloqueantes,
IECAs, ARA, etc. En cuanto a la hipokalemia las causas mas frecuentes son

vomitos, uso de diuréticos y diarrea; si el volumen extracelular esta bien expandido
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habra que descartar hiperaldosteronismo. En este sentido el hallazgo de HTA
puede ser clave para el diagndstico.?®

Causas de aumento: pseudohiperkalemia por hemdlisis traumatica, acidosis
metabdlica, déficit de insulina, destruccion celular, intoxicacion digitalica,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAS), betabloqueadores.
Causas de  disminucion:  vomitos, uso de diuréticos, diarrea,

hioperaldosteronismo.*?

Calcio: valores de referencia 8.9 — 10.3 mg/dl.
Hay disminucion del contenido total de Ca aunque es bien tolerado. Hipocalcemia

resistente a PTH (hormona paratiroidea). Hipercalcemia en pocos pacientes.?

La hipocalcemia se produce por mayor depdésito 6seo y extradéseo y también por
una menor absorcion intestinal del calcio secundaria a una hipoproducion de Vit.
D3 a nivel renal. La sobreproduccion de PTH, la alteracion del metabolismo de la
Vit. D, la acidosis metabdlica y las pérdidas fecales contribuyen a la aparicién de la

osteodistrofia renal.?®

Fosforo: valores de referencia 3 — 4.5 mg/dl.
La elevacion de fosforo aparece con funcion renal moderada. Hay aumento de la
absorcién intestinal. Se produce depdésito de fosfato célcico favorecido por el

hiperparatiroidismo.?®

Cuando los niveles del filtrado glomerular desciende por debajo de 20-25 ml/min el
rfidn no es capaz de excretar todo el fésforo de la dieta, siendo esta retencion
fundamental en la aparicion de hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario.
Conforme se acentla la gravedad de la IR aumenta el fésforo, que se veria

incrementado al coexistir la acidosis metabdlica.?®
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Magnesio: valores de referencia 1.5 — 2.1 mg/dl.
Hay un aumento ligero de Mg. Acidosis metabdlica. Retencion de hidrogeno por
incapacidad de excrecion renal. Disminucion del bicarbonato (normal 25mEqg/l)

cuando la funcién renal disminuye del 75%.%°

» EGO (Examen general de orina):
Este es uno de los analisis mas inespecificos y sensibles para detectar cualquier
tipo de alteracion renal. La primera parte de la prueba consiste en detectar,
mediante tiras reactivas, la presencia de sustancias que en situacion normal no
estarian presentes. También informa de la densidad y el pH de la orina.
Posteriormente, se procede a la observacion al microscopio de la muestra de orina
concentrada 10 veces, para informar la presencia de materiales insolubles o
elementos formes que se han acumulado en la orina durante la filtracidén
glomerular y el transito del liquido por los tubulos renales y del tracto urinario

inferior.?*

En la IRC puede existir poliuria, oliguria, segun etiologias y fases; Isostenuria
(densidad baja 1010). Modificable por varios factores, como infeccién urinaria,

proteinuria variable, sedimento variable.*?

Valores de referencia:

e Sedimento

Hasta 4-5 hematies por campo.

Hasta 5 leucocitos por campo.

Menos de 3 cilindros hialinos por campo y ausencia de otro tipo de cilindros.

e Densidad entre 1003-1030.

e Osmolaridad urinaria 50-1000mOsm/KI, dependiendo ambas de la ingesta
de liquido.

e Proteinuria negativa.?®
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS:

Ecografia:

Método inocuo, rapido, de bajo costo y alta rentabilidad en el estudio del rifidn, y
es altamente utilizado en nefrologia, dada la importante informacion que aporta y
su inocuidad, su realizacion es obligada por el médico general en los siguientes

padecimientos:

Hipertension de dificil control, sobre todo con repercusion visceral.
Sospecha de hipertension secundaria.

Cdlicos nefriticos; hematuria sin infeccion urinaria.

Sospecha de uropatia obstructiva.

Infecciones urinarias de repeticion.

Dolor lumbar de etiologia no aclarada y persistente.

Alteracion del sedimento urinario o proteinuria persistentes.

V V.V V V VYV VYV V

Siempre que exista deterioro de la funcion renal.

La ecografia permite visualizar el tamafo, la posicion y asimetrias de ambos
rifones, valorar la ecogenicidad del tejido renal, el estado del sistema pielocalicial

y la diferenciacién cortico-medular.** %

También se pueden valorar las arterias y venas renales a nivel del hilio renal o
valorar el flujo sanguineo en arterias o venas renales mediante el eco doppler ante

la sospecha de trombosis de vena renal o estenosis de arteria renal.?®

Permite ademas, hacer un seguimiento evolutivo de la enfermedad renal. La
visualizacion de rifiones disminuidos de tamafo ecograficamente, en un paciente

con fracaso renal, apoyarfa el curso crénico del proceso.?

Hoy en dia la ecografia se ha convertido en una prueba casi rutinaria en el medio
hospitalario llegando a ser tan demanda como la radiografia de térax en algunos

servicios.?®
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Radiografia simple de abdomen: visualizacion del tamafio renal aproximado,

calcificaciones y alteraciones irregulares del contorno renal.?

Existen diferentes estudios que el médico especialista; nefrélogo podra solicitar
para completar el protocolo de estudio de acuerdo a la etiologia o riesgo que el

paciente presente, consideraremos los siguientes:

Urografia intravenosa (con riesgo para la funcion renal por el medio de
contraste). Se efectia mediante inyeccion IV de contraste iodado que es
concentrado y eliminado por los rifiones. Utilidad: Evaluacién de tamafio, situacion

y forma de los rifiones y de la via excretora. Da una idea de la funcién renal.** ?°

Tomografia axial computarizada (visualiza imagenes retroperitoneales, tumores

renales y su extension y valora la presencia de quistes complicados).?

Resonancia magnética nuclear (evaluaciéon de alteraciones vasculares). Gran

resolucion.?®

Arteriografia renal selectiva (en sospecha elevada de pacientes con estenosis
de la arteria renal o infarto renal). Supone igualmente un riesgo para el rifidn por el
contraste, el embolismo de colesterol, etc. Eventualmente puede servir de método

terapéutico sobre el arbol vascular (dilataciones, stent.....).°

Biopsia renal: Para mayor utilidad debe realizarse antes que el paciente se
encuentre en IRC terminal, enfermedades en las que esta justificada: Nefritis,
Lupus Eritematoso Sistémico. Por farmacos, masas renales, insuficiencia renal
aguda de causa dudosa, mieloma, glomerulonefropatias progresivas, hoy dia debe
realizarse bajo control ecografico. En la figura 9 se ejemplifica la aguja para

biopsia.*?
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Figura 9. Biopsia renal.*

3.6.4 Cambios farmacocinéticos en la insuficiencia renal

Posiblemente, el enlentecimiento de la eliminacién renal sea el factor mas
importante que explica las alteraciones que sufre la farmacocinética en los
pacientes con insuficiencia renal; sin embargo, practicamente todos los pasos de

este proceso se encuentran comprometidos en este tipo de enfermos.®

Absorcién

Son muchos los factores que pueden ocasionar modificaciones en la absorcion por
el tubo digestivo en los pacientes con insuficiencia renal. Los cambios en la
absorcion han sido poco estudiados y no parece que sean muy relevantes en
comparacion con los de excrecion. En estos pacientes, las cifras de urea salival se
encuentran aumentadas; cuando ésta es ingerida y degradada en el estbmago, el
amonio resultante tampona el acido clorhidrico del jugo géstrico, lo que determina
un incremento del pH gastrico. De esta manera, los farmacos que se absorben
mejor en medio acido, como el hierro o la cloxacilina, ven empeorada su
biodisponibilidad.?®
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Distribucién

Una vez que el farmaco ha entrado en el organismo, pasa de un compartimiento a
otro hasta alcanzar el estado de equilibrio; este proceso se denomina distribucion
y, para su estudio, suelen valorarse dos parametros: la unién a las proteinas
plasmaticas y el volumen de distribucion (Vg4). Estos dos parametros se encuentran
alterados en los pacientes con insuficiencia renal. La union a proteinas
plasméticas se halla modificada, fundamentalmente, para los farmacos de caracter
acido, por la existencia de hipoalbuminemia, la aparicion de cambios estructurales
en las proteinas plasmaticas y la retencion de valencias acidas. Estos factores
determinan, en general, un incremento de la fraccion libre de los farmacos
(barbituricos, cafalosporinas, cloxacilina, difenilhidantoina, furosemida, salicilatos,

valproato y warfarina, entre otros).*

El volumen de distribucién de algunos medicamentos se encuentra modificado en
los pacientes con insuficiencia renal. Este efecto depende de las alteraciones en
cuanto a la fijacion de las proteinas séricas, pero no pueden pasarse por alto otros
problemas que también contribuyen a ello, como las grandes diferencias
cuantitativa y cualitativas en los liquidos organicos de estos individuos y la
variacion que también sufren en cuanto a los procesos de paso a determinados

espacios organicos, como el liquido cefalorraquideo (LCR), los edemas, etc.?

Los farmacos cuyo volumen de distribucién se incrementa necesitaran una dosis
inicial mas alta que en los pacientes normales para alcanzar los niveles séricos.
Por el contrario, los que tienen este parametro disminuido requeriran una menor
dosis de “carga”, y la administracion de las dosis habituales pueden ocasionar la

aparicion de reacciones adversas.®

Las alteraciones de la union a proteinas plasmaticas tienen implicaciones
practicas, ya que si se recurre a la determinacion de niveles séricos pueden
hallarse cifras aparentemente subterapéuticas que, sin embargo, se acompafian

de niveles de farmaco libre (responsable del efecto terapéutico) incrementado. Un
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aumento erréneo de la dosis ocasionaria manifestaciones toxicas en el paciente.
En la tabla No.17 se muestran algunos farmacos cuya union a proteinas esta

reducida en el paciente con insuficiencia renal.®

En los enfermos renales hay alteraciones funcionales de la albdmina, acidosis,
aumento de competidores e hipoalbuminemia. Las alteraciones funcionales
pueden deberse a carbamilacion y afectan a los farmacos que se unen al sitio de
union preferente de la albumina (warfarina), mientras que los competidores
(metabolitos y acidos grasos) reducen la union de los farmacos al sitio Il o sitio
secundario de union a la albumina (diacepam). La dialisis elimina algunos
competidores enddgenos y aumenta la concentracién de albumina, corrigiendo la
disminucién en la unidon a proteinas de fenilbutazona, fenitoina, furosemida,

quinidina, salicilatos, sulfamidas, tiopental y valproato.*

Tabla No. 17 Farmacos asociados cuya unién a proteinas
plasmaticas esta reducida en el paciente con insuficiencia

renal.
Acido tienilico Diflunisal Sulfadiacina
Anfotericina B Doxiciclina Sulfametoxazol
Azapropazona Fenilbutazona Teofilina
Azlocilina Fenitoina Tiopental
Cefazolina Furosemida Tolfenamico
Cefoxitina Indapamida Tolmetina
Ceftriaxona Indometacina Triptéfano
Clofibrato Metotrexato Valproato
Cloranfenicol Naproxeno Warfarina
Diazéxido Penicilina G Zomepiraco
Dicloxacilina Salicilatos

Estas alteraciones afectan de forma clinicamente significativa a los farmacos que
se unen en gran medida a la albumina plasmatica y afectan mas a los farmacos
acidos y a los neutros o basicos, que se unen a la albumina. En la tabla No.18 se
muestran algunos ejemplos de farmacos neutros y basicos que disminuyen, no
cambian o aumentan la unidén a proteinas en los pacientes con insuficiencia

renal.?®
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Tabla No. 18 Alteraciones ala union de proteinas de los

farmacos neutros y basicos en el paciente con insuficiencia

renal.

Disminuye No cambia Aumenta
Diacepam Carbamacepina Aprindina
Digitoxina Clonacepam Cimetidina
Etomidato Clorpromacina Clonidina
Hidrocortisona Dapsona Disopiramida
Midazolam Dextropropoxifeno Fentanilo
Papaverina Digitoxina Lidocaina
Prednisolona Fluoxetina Morfina
Propanolol Maprotilina Moxaprindina
Teofilina Metoclopramida Oxacepam
Triamtereno Pindolol Propafenona

Prazosina Propanolol
Propanolol Quinidina
Quinidina Zolpidem
Tertatolol

Trimetoprima

d-Tubocurarina

Verapamilo

Globalmente, aumenta el volumen de distribucién, con una disminucion de la
depuracion plasmética. La concentracién del farmaco total disminuye, mientras
gue la concentracion de farmaco libre se mantiene. En estos casos conviene
monitorizar las concentraciones libres con el fin de evitar que el aumento de la

dosis provoque toxicidad.®

Metabolismo

El higado es el 6rgano donde se metaboliza fundamentalmente las sustancias
exégenas. En la insuficiencia renal se producen algunas alteraciones de los
distintos procesos metabdlicos, lo que ocasiona una disminucion o, a veces, un

incremento de la velocidad de eliminacién de algunas sustancias.?

Es preciso destacar que los metabolitos de algunos farmacos no siempre estan

desprovistos de actividad farmacolégica, y que muchos de ellos son
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secundariamente eliminados por el rifion y, en consecuencia, pueden acumularse

en estos pacientes.?

En general, en la insuficiencia renal los cambios en el metabolismo de farmacos
con depuracion no renal son poco relevantes. No hay alteracion de la sulfatacion
ni de los procesos de glucuronoconjugacion; sin embargo, la eliminacion renal de
algunos metabolitos incrementa su toxicidad (p.ej., la morfina). La acumulacion de
glucurénidos aumenta la cantidad excretada por via biliar, pero puede producir su
reabsorcion por un fenomeno de circulacion enterohepatica (oxacepam, loracepam
o paracetamol). En cambio hay una disminucion del metabolismo por acetilacién
(isoniacida) y de la actividad de las esterasas hepaticas (anestésicos locales de

tipo amida, como la bupivacaina), aunque aumenta su toxicidad.*

El rifidn es capaz de metabolizar farmacos, se calcula que posee hasta el 15% de
la actividad CYP450 total, que es la mayoritaria en el higado. En el caso de
algunos farmacos, la reduccién de la actividad metabdlica renal puede representar
una disminucién importante de su metabolismo (hasta el 50% para la morfina, la
furosemida o la insulina). La activacién de la vitamina D a su forma activa, calcitriol
(vitamina Dg3), esta disminuida por alteracion de la hidroxilacién renal del 25-
hidroxicolecalciferol. La alteracion de la tasa de metabolizacibn de algunos
medicamentos y la existencia de metabolitos activos pueden tener trascendencia

clinica.®®
Eliminacién

La excrecion sufre la alteracibn mas importante, sobre todo en la filtracion
glomerular. La eliminacion de los medicamentos por el rifidn es similar a la de
otras sustancias. Son filtrados en el glomérulo en una cantidad que es funcion
inversa de su tasa de union a proteinas. Posteriormente, algunos de ellos se
excretan de forma activa en el tabulo proximal merced a dos sistemas diferentes,
uno para los farmacos acidos y otro para los basicos. Unos pocos, como los

aminoglucésidos, sufren una reabsorcidén activa, para finalmente reabsorberse en
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el tubulo distal de forma pasiva en funcién del pH vy la liposolubilidad, junto con el
sodio y el agua.”

En general se observan una disminucion de la depuracion y un aumento de la
semivida de eliminacion, con posibilidad de acumulacion. El aumento de la
semivida de eliminacion conlleva la necesidad de mas tiempo para alcanzar las
concentraciones en estado de equilibrio; en la tabla No.19 se ejemplifican algunas
eliminacion

farmacocinéticas de farmacos con

2
|25

caracteristicas algunos

predominantemente rena

Tabla No0.19 Caracteristicas farmacocinéticas de algunos farmacos con
eliminacién predominantemente renal en casos de alteracion de la funcion

renal.
Semivida de eliminacién (horas)
Farmaco Normal IR Fraccion Método de
excretada ajusteen IR
inalterada (%)

Captopril 2 21-32 50-70 Dosis
Enalapril 24-35 40-60 50 Dosis
Amikacina 2,5-3 30 95 Dosis/intervalo
Gentamicina 2,5-3 30-50 90-95 Dosis/intervalo
Cefaclor 0,5-1 3 90-95 Dosis/intervalo
Imipenem 1 4 20-70 Dosis
Ofloxacino 5-8 28-37 65-80 Dosis
Famotidina 2,5-4 12 80 Dosis
Digoxina 30-40 80-100 75-85 Dosis
Torasemida 2-4 3-60 75 Dosis

La toxicidad depende del margen terapéutico de cada farmaco y de la posibilidad
de compensar la acumulacion por otras vias de eliminacion. Por ejemplo, la
ampicilina, que presenta un amplio margen terapéutico, a pesar de que su
eliminacion es fundamentalmente renal, no se observa toxicidad y, ademas, se
incrementa su eliminacion por via biliar. Los aminoglucésidos, en cambio, poseen
un estrecho margen terapéutico y no se eliminan por otra via, por lo que la

toxicidad se incrementa mucho en caso de insuficiencia renal.?®
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Es importante tener en cuenta cuando el rifidén es la via principal de eliminacion de
metabolitos activos o toxicos de algunos farmacos. Este es el caso de la petidina y
la norpetidina, de la morfina y la morfina-6-glucurénido o del alopurinol y el
oxipurinol. La acumulacion del metabolito incrementa la toxicidad. Para aquellos
farmacos cuya via principal de eliminacion sea la renal. Debe ajustarse la dosis

con distintos métodos, formulas, nomogramas o tablas de ajuste.®

3.6.5 Cambios farmacodindmicos en la insuficiencia renal

El enfermo renal presenta numerosos cambios en los parametros fisiolégicos y
bioguimicos habituales, lo que en ocasiones hace mas sensible los érganos diana
frente a los farmacos. Como ejemplo de este problema puede citarse la
susceptibilidad con que los nefropatas desarrollan reacciones adversas tras la
administracion de opiaceos e hipnéticos o la mayor facilidad con que presentan
intoxicaciones digitalicas (con niveles séricos similares a los de un individuo
normal), merced a las alteraciones hidroelectroliticas que aparecen con frecuencia

en estos pacientes.?

El efecto de los farmacos con acciéon sobre el SNC, como los opioides, los
barbitdricos, las benzodiacepinas, el alcohol y los neurolépticos, esta aumentado
en estos pacientes. Una posible explicacion seria la existencia de una mayor

permeabilidad de la barrera hematoencefalica.®

Se incrementan los efectos anticolinergicos de los antimuscarinicos o de
sustancias que presentan acciones (algunos neurolépticos, antihistaminicos H; 0
antidepresivos triciclicos). Ademas, se incrementa la hipotension postural por
antihipertensivos y aumentan los efectos de los anticoagulantes, y el riesgo de
hemorragias digestivas por antiinflamatorios no esteroideos es mas elevado. La
insuficiencia renal cursa con hiperpotasemia, que puede incrementarse por
diuréticos ahorradores de potasio o por inhibidores de la enzima convertidora de la

angiotensina.?
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Hay una disminucién de la respuesta a los diuréticos de asa (furosemida) por
dificultades en su llegada a su lugar de accién en la luz de la parte ascendente del
asa de Henle del tubulo renal. Globalmente existe un aumento en la aparicion de

efectos adversos, sobre todo los farmacos potencialmente nefrotxicos.?
3.6.6 Alternativas terapéuticas
El tratamiento del paciente afectado de IRC debera contemplar lo siguiente:

1. Detectar la presencia de posibles factores de agudizacion y descartar las
causas de IRC susceptibles de tratamientos especificos; como se ejemplifica en la

siguiente tabla.?®

Tabla No.20 Factores de agudizacién y causas tratables de IRC. |

Factores de agudizacion Causas tratables de IRC

¢ Insuficiencia cardiaca Hipertension arterial no controlada
Vomitos y diarrea Hipertension arterial maligna
Exceso de diuréticos Estenosis de arteria renal
Abuso de AINEs o IECAs Nefritis activa (vasculitis, LES,
Agentes nefrotoxicos (aminoglucosidos, Glomerulonefritis primaria...)
contraste yodado....)

2. Prevenir enlentecer la progresion de la IRC. En la tabla No.21 se mencionan

algunas medidas.?

Tabla No.21 Prevencion de la progresion de la IRC.

1. Control de la hipertension: | Constituye la medida més eficaz para enlentecer la
progresion de la IRC. El objetivo sera mantener la
tension arterial diastolica en 80 mm Hg o, si la
proteinuria es superior a 2 gr/dia, en 75 mm Hg.
Objetivo afiadido del tratamiento antihipertensivo
sera disminuir la proteinuria, factor reconocido de
progresion de la IR.

e La primera medida, aunque generalmente
insuficiente, consistirdA en reducir el
contenido de sal en la dieta, moderar o
eliminar el consumo de alcohol y controlar el
sobrepeso.
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2. Modificacién de la dieta:

Los IECAs, y probablemente los ARA I
(antagonistas de los receptores de la
angiotensina), constituyen los farmacos
antihipertensivos de eleccion ya que existe
evidencia creciente de que enlentecen la
progresion de la IR. Su efecto es maximo
cuando mas precozmente se utiliza. En
pacientes con IRC avanzada FG< 20ml/min
0 con diabetes mellitus puede provocar
deterioro de funcién renal o hiperpotasemia.
Los antagonistas de calcio, betabloqueantes
o alfabloqueantes pueden afadirse a los
IECAs si el control de tension arterial no es
adecuado.

Los diuréticos se administran si existe
hiperhidratacion, debiendo ser de asa
(furosemida, torasemida, bumetanida...)
con FG< 30ml/min. Los diuréticos
ahorradores de potasio estan
contraindicados en la IRC por el riesgo de
provocar hiperpotasemia.

Aunque la eficacia de las modificaciones de la
dieta, particularmente en lo referente al contenido
proteico, esta menos probada en la clinica que en
los estudios experimentales en animales, estara
justificado el seguimiento de las siguientes medidas
dietéticas:

Restriccion proteica moderada (0.6-0.8
g/kg/dia de proteinas de alto valor
biolégico), en particular en pacientes con
FG< 20ml/min.

Calorias: la dieta debe contener 35-40
kcal/kg/dia, de ellas el 50-60% deben ser
aportadas con hidratos de carbono y el
resto con lipidos; si existe intolerancia a
hidratos de carbono éstos se pueden
reducir hasta el 45% de las calorias y en
caso de hipertrigliceridemia reducirlos
hasta el 40%.
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3. Control de la hiperlipemia:

4, Control del
calcio-fosforo.

metabolismo

Si bien no estda demostrada la relacion
etiopatogénica entre la hiperlipidemia-
hipertrigliceridemia o hipercolesterolemia- y la IR,
se ha sefialado que el control de Ila
hipercolesterolemia podria tener un efecto
beneficioso en la progresion de la misma. El
potencial beneficio desde el punto de vista del
riesgo vascular en el paciente con IRC justifica, por
otra parte, el tratamiento de la hiperlipidemia.

Las medidas dietéticas, reduciendo los hidratos de
carbono y aumentando la toma de grasas
poliinsaruradas, en general resultan insuficientes
para el control de la hiperlipidemia, requiriendo la
administracion de los inhibidores de la HMG-CoA
reductasa a los pacientes con hipercolesterolemia y
fibratos, tales como gemfibrocilo, a los pacientes
con hipertrigliceridemia. Ambos grupos de
farmacos requieren en los pacientes con IRC vigilar
posibles efectos secundarios, especialmente
rabdomilosis.

Las alteraciones del metabolismo de los iones
divalentes, con hiperfosfatemia e hipocalcemia
estimulan la secrecion de PTH. Un producto calcio-
fosforo aumentado favorece la calcificacion
vascular y de tejidos blandos, pudiendo, a través de
su depédsito a nivel tabulo intersticial, agravar la
progresion de la insuficiencia renal. El objetivo sera
mantener el producto calcio-fésforo por debajo de
70. A tal fin, las alteraciones del metabolismo
calcio-fésforo se trataran precozmente mediante:

e Restriccion de la ingesta de fosforo
disminuyendo el contenido proteico de la
dieta; no obstante, esta medida es poco
eficaz para el control de la hiperfosfatemia.

e Suplementos de calcio, en forma de
carbonato o acetato célcico (2 a 6 qr)
cuando el filtrado glomerular sea inferior a
40 ml/min., incrementan la calcemia al
tiempo que corrigen la hiperfosfatemia,
actuando como quelantes a nivel intestinal.

e Metabolitos de la vitamina D, incluido el
calcitriol 0.25-1.25 mcg al dia, si persiste la
hipocalcemia o] en caso de
hiperparatiroidismo secundario. Esta
medida requiere controles clinicos y
determinaciones periédicas de la calcemia y
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la  fosfatemia. Debe evitarse la
administracién del hidroxido de aluminio
como quelante de fosforo para evitar la
intoxicacion por este ultimo.

5.
hiperglucemia.

Control de la

En los pacientes con nefropatia diabética.

3. En la tabla No0.22 se muestra el tratamiento de las complicaciones mas

comunes de la IRC.%®

Tabla No.22 Tratamiento de las complicaciones de la Insuficiencia Renal

Trastornos del metabolismo
del aguay sodio

Cronica.

con IRC por lo que se recomienda una dieta
hiposédica.

En los pacientes con Insuficiencia Cardiaca el
paciente suele precisar, ademas, la adicion de
diuréticos. Los diuréticos de asa son de eleccion,
pudiendo resultar necesaria la adicion de tiazidas
con precaucion para el control de los edemas
refractarios.

Los diuréticos ahorradores de potasio estén
contraindicados por el riesgo de desarrollar
hiperpotasemia.

La HTA esté presente en la mayoria de pacientes

Hiperpotasemia

En general la capacidad excretora de potasio se
mantiene hasta los estadios finales de la IRC.
Algunas situaciones, no obstante, se siguen de un
riesgo incrementado de hiperkalemia, a saber:
pacientes con diabetes mellitus
(hipoaldosteronismo hiporreninémico),
administracion de IECAs o diuréticos ahorradores
de potasio, incremento de la generacién
endogena (hemorragias, destruccion muscular,...)
o del aporte exdgeno (ingesta abundante de
frutas, verduras, frutos secos,...).

Su control precisa restringir los alimentos ricos en
potasio, corregir la acidosis, presente en la IRC
avanzada, y en los casos necesarios afiadir
resinas de intercambio ionico, en dosis de 5 a 10
gramos orales con las comidas; su principal
efecto secundario es el estrefiimiento, que puede
requerir el uso de laxantes.
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Acidosis metabdlica

Insuficiencia cardiaca

Pericarditis

Anemia

Alteraciones de la hemostasia
(trombopatia urémica)

Prurito

Presente en la practica totalidad de los pacientes
con IRC, su consecuencia fundamental es que
incrementa el catabolismo proteico, induciendo un
balance nitrogenado negativo, y favorece la
desmineralizacion désea. Debe tratarse con
suplementos de bicarbonato sodico en las dosis
necesarias para mantener unos niveles de
bicarbonato en plasma superiores a 22 mEqg/I.

Con frecuencia se relaciona con la alteracion

miocéardica debida a la HTA y agravada por la

presencia de hiperhidratacion. El control de la
tension arterial, la administracién de diuréticos, la
correccion de anemia grave (Hb < 10gr/dl) y de

posibles arritmias contribuyen a su prevencion y

tratamiento.

La presencia de pericarditis, en general, traduce

un manejo inadecuado del paciente afecto de IRC

y constituye indicacién de inicio de didlisis.

» Descartar perdidas de sangre, déficit de Fe o
vitaminas.

» Si es sintomética o el hematocrito es inferior al
30% tratar con eritropoyetina (EPO humana
recombinante) en dosis de 25-100U/kg 3
veces a la semana por via subcutanea, hasta
alcanzar unos niveles de hematocrito de 31-
36%.

» Si existe déficit de hierro y ocasionalmente de

acido folico, se deben dar suplementos de los
mismos.

La disfuncién plaquetar que caracteriza la uremia
se traduce en un incremento del tiempo de
hemorragia y consiguiente riesgo de sangrado.
Debera realizarse profilaxis ante cirugia o
biopsias mediante la infusion de desmopresina
(0.3 mcg/kg ev) o estrégenos (0.6 mg/kg/dia
durante 5 dias).

Mejora con el tratamiento de la anemia y con la
dialisis.

Con frecuencia se relaciona con un producto
calcio-fésforo elevado, por lo que las medidas se
dirigirdn a normalizar los niveles de calcemia y
fosfatemia. En las formas graves pueden
beneficiarse de la paratirodectomia.

Tratamiento sintomatico: Antihistaminicos, cremas
hidratantes.
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Hipermagnesemia Se evitara el uso de antiacidos y de otros
farmacos que lo contengan.

Sintomas gastrointestinales Las manifestaciones digestivas de inapetencia,
sabor metalico, nauseas, vomitos y/o diarreas,
salvo que obedezcan a proceso intercurrente,
constituyen manifestaciones de uremia avanzada
y constituyen indicacion para iniciar la dialisis.

Hiperuricemia Si acido Urico >10 mg/dl o existe clinica de gota
administrar Alopurinol 100-300 mg/dia.
Sintomas neuromusculares Parestesias, calambres, mioclonias, piernas

inquietas e insomnio son manifestaciones de
uremia terminal y pueden constituir una de las
indicaciones de dialisis.

4. Tratamiento sustitutivo renal: hemodidlisis, dialisis peritoneal y trasplante

renal.?®

3.6.6.1 Tratamiento farmacoldgico

Control de la hipertension:

» |ECAs:
Los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (ECA) estan
recomendados cuando los medicamentos de primera eleccion (diuréticos o

bloqueadores beta) estan contraindicados o no son eficaces.?®

Los inhibidores de la ECA disminuyen la presion arterial al reducir la resistencia
vascular periférica sin aumento reflejo del gasto, frecuencia o contractilidad
cardiacos. Estos farmacos suprimen la actividad de la enzima conversora de
angiotensina que transforma la angiotensina | hacia la variedad con mayor
potencia vasoconstrictora, la angiotensina Il. Estos inhibidores también disminuyen
la velocidad de inactivacion de la bradicina. La vasodilatacion es resultado del
efecto combinado de la disminucion de la vasoconstriccion por reduccion del nivel
de angiotensina Il y el potente efecto vasodilatador del aumento de la bradicina. Al

decaer el nivel de angiotensina Il en la circulacion, los inhibidores de la ECA
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también atenuan la secrecién de aldosterona, lo que produce una disminucion de

la retencion de sodio y agua.”® (VER ANEXO 12)

Reacciones adversas:

Entre las mas comunes se encuentra la tos seca, erupcién cutanea, fiebre,

disgeusia, hipotensién (en caso de hipovolemia) e hiperpotasemia. Se debe vigilar

en forma cuidadosa el nivel de potasio en suero y estdn contraindicados los

suplementos de potasio o la espirinolactona. El angioedema es una situacion rara

pero puede poner en riesgo la vida.?®

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacolégicas de los

IECA’s:*!

Medicamento

Tabla No. 23 |IECA’s interactuando con:

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

Acido acetilsalicilico

Algunos indicios sugieren
gue las prostaglandinas
pueden intervenir en los
efectos hipotensores de los
IECA, y que el acido
acetilsalicilico, al inhibir la
sintesis de las
prostaglandinas, puede
antagonizar parcialmente el
efecto de los IECA. Este
efecto parece que depende
de la dosis de acido
acetilsalicilico, del valor de
sodio y la concentracion
plasmatica de renina; no se
produce en todos los
pacientes.

Dosis bajas de acido
acetilsalicilico  (menores o
iguales a 100 mg/dia) no
alteran la eficacia
antihipertensiva del captopril y
el enalapril.

Segun parece, en algunas
ocasiones excepcionales
puede haber un aumento del
riesgo de deterioro de la
funcién renal o de insuficiencia
renal aguda con la
combinacion de acido
acetilsalicilico e IECA. EIl
control sistematico de la
funcion renal, aconsejado con
la administracion de [|ECA,
deberia ser suficiente para
detectar cualquier interaccion.

AINE

Algunos indicios, pero no
todos, sugieren que las
prostaglandinas podrian

Tanto los AINE como los IECA
pueden, por si solos, provocar
insuficiencia renal.
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Alopurinol

Antagonistas de los
B-adrenérgicos

Antiacidos

estar implicadas en las
acciones hipotensoras de
los IECA, y que los AINE, al
inhibir ~ la  sintesis de
prostaglandinas, podrian
antagonizar parcialmente el
efecto de los IECA. Otra
hip6tesis es que los AINE
favorecen la retencion de
sodio, de forma que
disminuyen la intensidad de
los efectos hipotensores de
diferentes tipos de
farmacos antihipertensivos,
incluidos los IECA.

El mecanismo no esta
claro. Se desconoce si se
trata de interacciones
porque el alopurinol por si
solo puede provocar
reacciones graves de
hipersensibilidad, en
particular en presencia de
insuficiencia renal y junto
con el empleo de diuréticos.

Hay un aumento del riesgo del
deterioro de la funcién renal o
de insuficiencia renal aguda
con la combinacion de AINE e
IECA, especialmente si la
infusion renal esta
comprometida.

La administracion
concomitante de AINE e IECA
puede aumentar el riesgo de
hiperpotasemia, pero parece
que esto es muy poco
frecuente.

Estas interacciones no se han
establecido de forma clara, y la
relacibn  parece rara e
impredecible. Todo Ilo que
puede decirse de forma
constructiva es que los
pacientes tratados con ambos

farmacos deben ser
controlados muy de cerca ante
cualquier signo de

hipersensibilidad (p. €.,
reacciones cutaneas) o}
leucocitopenia (faringitis,
fiebre), especialmente si tienen
insuficiencia renal.

No parece que se produzca
ninguna interaccién adversa
importante, y la combinacion
de estos IECA y propanolol u
otros antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos es
atii desde el punto de vista
clinico.

Se ha sefalado que los
antiacidos reducen la
biodisponibilidad de diferentes
IECA, pero no es probable que
esto sea importante desde el
punto de vista clinico.
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Azatioprina

Blogueantes de
canales de calcio

Compuestos
hierro

Compuestos
potasio

los

de

de

La anemia parece a la
inhibicion de la
eritropoyetina por los IECA,
y la azatioprina puede
sensibilizar a los pacientes
a este efecto. Se
desconoce la causa de la
leucocitopenia.

La disminucion de las
concentraciones de
captopril no conjugado en el
plasma probablemente se
deban a la disminucion de
la absorcion como
consecuencia de la
interaccion quimica entre
los iones férrico y el
captoprii  en el tubo
digestivo.

Los efectos ahorradores de
potasio de los IECA
(debidos a la reduccion de
las concentraciones de
aldosterona)se suman al
aumento del consumo de
potasio, en particular
cuando hay otros factores
contribuyentes, como
disminucion de la funcién
renal o diabetes.

La anemia causada por la
administracion de captopril y
enalapril se ha observado en
pacientes trasplantados
renales y dializados. Los
indicios de que este efecto
pudo verse potenciado por la
administracibn de azatioprina
son limitados, pero seria
prudente realizar un buen
control si ambos farmacos se
emplean de forma conjunta.
Los indicios de que Ila
administracibn ~ concomitante
de IECA 'y azatioprina
aumentan el riesgo de
leucocitopenia también son
limitados.

No se han observado
interacciones clinicamente
importantes.

Hay indicios limitados de que
el hierro administrado por via
oral puede reducir la absorcion
del captopril. Se desconoce la
relevancia clinica de este
punto, pero probablemente sea
escasa. No hay informacién
sobre el efecto del hierro oral
en otros IECA.

En la practica, un aumento
clinicamente relevante de las
concentraciones de potasio
suele producirse solamente en
presencia de otros factores, el
mas importante de los cuales
es la insuficiencia renal. En la
practica, dado que los IECA
tienen efectos ahorradores de
potasio, no deben
administrarse

sistematicamente suplementos
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Diuréticos; de asa, | Se sugiere que al perderse

tiazidicos o afines

Epoetina

una cantidad considerable
de sal y agua como
consecuencia del empleo
de un diurético, la
hipovolemia resultante
agrava de forma transitoria
los efectos hipotensores del
IECA.

Los diuréticos tiazidicos
pueden provocar
hiponatremia, pero este
aumento del efecto pudo
haberse debido a una
alteracion de la
hemodinamia renal
causada por el IECA; el
bloqueo continuado de la
ECA puede provocar
natriuresis.

La hiponatremia inducida
por el diurético también
puede ser un factor
importante en la
insuficiencia renal
observada en ocasiones
con los IECA.

La epoetina puede provocar
hipertension, posiblemente
asociada a los cambios
hemodinamicos producidos
por el aumento del
hematocrito.

Se ha argumentado que los
IECA posiblemente pueden
reducir la eficacia de la
epoetina en los pacientes
en hemodialisis por varias
razones. En primer lugar

de este mineral de forma
concomitante. Si es necesario
el suplemento, debe
controlarse con cuidado el
potasio sérico.

La hipotension tras la primera
dosis por interaccion entre
IECA y diuréticos estd bien
establecida. El riesgo es mayor
cuando la dosis del diurético es
superior o equivalente a 80
mg/dia de furosemida, y en
pacientes con determinados
trastornos.

El tratamiento con IECA debe
iniciarse con una dosis muy
baja en todos los pacientes en
tratamiento con diuréticos,
incluso en los que tienen poco
riesgo.

Esta es solamente una
notificacion aislada, pero se
debe tener en cuenta que los
IECA pueden afectar a la
natriuresis provocada por los
diuréticos.

Debe controlarse la presion
arterial de forma periddica,
también deben controlarse las
concentraciones de potasio si
se administra epoetina con
IECA. Si las concentraciones
de potasio aumentan, hay que
considerar suspender la
epoetina hasta que vuelva a
normalizarse.
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Heparina

Sulfametoxazol
trimetroprima
trimetroprima sola

porque los pacientes con
insuficiencia renal cronica
presentan una disminucion
del hematocrito al
administrarles |ECA; en
segundo lugar, porque los
IECA reducen la policitemia
tras un trasplante renal, y
en tercer lugar porque los

IECA reducen las
concentraciones
plasmaticas de

eritropoyetina endbgena.
Inhibe la secrecion de
aldosterona, lo que provoca
hiperpotasemia.

Se ha descrito
hiperpotasemia en
pacientes tratados con co-
trimoxazol solo. Esto se
atribuye al componente
trimetroprima, que puede
tener un efecto ahorrador
de potasio en la zona distal
de los tubulos renales. Los
IECA reducen la sintesis de
aldosterona, lo que provoca
una disminucion de la
pérdida renal de potasio. La
interaccion probablemente
se deba a los efectos
aditivos de ambos
mecanismos agravados por
la alteracion de la funcién
renal.

Si se produce hiperpotasemia,
debe suspenderse la
administracion de los farmacos
causantes. Una vez que sea
corregido la hiperpotasemia los
farmacos pueden volver a
administrarse con precaucion.

Suspender la administracion.
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» ARA Il (Antagonistas de los receptores de la angiotensina)
El nanopéptido losartdn, un bloqueador muy selectivo del receptor de la
angiotensina Il receptor AT;, se aprobé en fecha reciente como tratamiento
antihipertensivo. Sus efectos farmacolégicos son similares a los de los inhibidores
de la ECA, ya que produce vasodilatacion y suprime la secrecion de aldosterona.
Su perfil de efectos adversos es mejor que el de los inhibidores de la ECA, aunque
también es fetotoxico. En la tabla No.24 se muestran algunas caracteristicas

farmacocinéticas asi como la dosis por via oral de este farmaco.?®

Recientemente el candesartdn, eprosartan, irbesartan y telmisartdn han sido
liberados. Estos no tienen ningun efecto sobre el metabolismo de la bradicinina, y
por eso son bloqueadores mas selectivos de los efectos de la angiotensina que los
inhibidores de la ECA. También tienen el potencial para una inhibicibn mas
completa de la accion de la angiotensina comparada con los inhibidores de la
ECA, debido a que existen otras enzimas diferentes que son capaces de generar

angiotensina I1.%’

Tabla No.24 Caracteristicas farmacocinéticas y dosis de losartan para

administracion por via oral.

Medicamento | Vida | Biodisponibi Dosis Intervalo Reduccion
media lidad inicial comun de de dosis
(h) (porcentaje) | sugerida dosis de requerida en
mantenimiento | insuficiencia
renal
moderada
Losartan la2 36 50 2.5a100 No
mg /dia mg/dia
Nota: El metabolito activo de losartan tiene vida media de 3 a 4 h.?’

Reacciones adversas:

Son muy similares a los descritos para los inhibidores de la ECA, incluyendo el
riesgo durante el embarazo. Los blogueadores del receptor de angiotensina
pueden causar tos y angioedema, pero con menor frecuencia que los inhibidores
de la ECA.?’
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En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacoldgicas de los ARA II:

Tabla No. 25 ARA Il interactuando con:

Medicamento

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

AINE y
analgésicos

otros

Algunos indicios sugieren
que las prostaglandinas
pueden intervenir

parcialmente en la accién

hipotensora de los
antagonistas de los
receptores de la

angiotensina Il, y que los
AINE, al inhibir la sintesis
de prostaglandinas, pueden
antagonizar sus efectos.
Sin  embargo, también
podria estar implicado un
mecanismo inespecifico
como la retencion de sodio,
dado que la indometacina
ha demostrado reducir el
efecto hipotensor de otras
clases de farmacos
antihipertensivos.

Los pacientes tratados con
losartdn o valsartdn u otros
ARA 1l, que requieren
indometacina y
probablemente AINE afines,
deben ser controlados ante
posibles  alteraciones  del
control de la presion arterial.
Una mala perfusién renal
puede aumentar el riesgo de
insuficiencia renal si  se
administran ARA Il con AINE,
de manera que se recomienda
hidratar  periédicamente al
paciente y controlar la funcion
renal.

Antagonistas de
B-adrenérgicos

los

No parece que haya ninguna
interaccion  farmacocinética
clinicamente significativa
entre el atenolol o el
valsartan, y la administracién
concomitante aumenta los
efectos  hipotensores.  El
irbesartan se ha administrado
de forma segura con
antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos.

Blogueantes de
canales de calcio

los

No se presentaron
interacciones

farmacocinéticas significativas
entre nifedipino y candesartan
o irbesartdn, ni  entre
amlodipino y telmisartan o
valsartan. Los blogueantes de
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los canales de calcio se han
administrado de forma segura
con eprosartan o irbesartan.

Diuréticos de asa, Puede producirse una

tiazidicos o afines hipotension sintomatica al
iniciar la administracion de
ARA 1l en pacientes tratados
con dosis altas de diuréticos.
No parece producirse ninguna
interaccion  farmacocinética
clinicamente relevante entre
candesartan, eprosartan,
irbesartan, losartan,
telmisartan o valsartan e
hidroclorotiazida, aunque la
biodisponibilidad de esta
Ultima puede verse reducida
de forma moderada.

Eritromicina No parece que la eritromicina
afecte a la farmacocinética ni
a los efectos hipotensores del
losartan.

Manitol En una notificacion se
describe una insuficiencia
renal aguda inducida por
manitol en un paciente
diabético tratado con losartan.

» Antagonistas de calcio o bloqueadores del canal del calcio
Los blogueadores del canal del calcio se recomiendan cuando los farmacos de
primera eleccion estan contraindicados o no son eficaces. Estos se dividen en tres
clases desde el punto de vista quimico, cada una de las cuales posee diferentes

propiedades farmacocinéticas e indicaciones clinicas.?

1. Difenilalquilaminas: el verapamilo es el Unico miembro de esta clase con
aprobacion en Estados Unidos, es el menos selectivo de todos los bloqueadores
del canal de calcio y tiene notables efectos a nivel cardiaco y en las células
musculares lisas de los vasos. Se utiliza para tratar la angina, taquiarritmia

supraventricular y migrafia.?®
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2. Benzotiacepinas: El diltiazem es el inico miembro de esta clase aprobado en la
actualidad en Estados Unidos. Al igual que el verapamilo, el diltiazem afecta las
células cardiacas y las musculares lisas de los vasos; pero tiene un efecto
inotropico negativo menos pronunciado a nivel cardiaco en comparacion con el

verapamilo. El diltiazem posee un mejor perfil de efectos adversos.?

3. Dihidropiridinas: este grupo creciente de bloqueadores del canal del calcio
incluye a los de primera generacion, como la nifedipina y otros cinco nuevos
medicamentos para tratar la enfermedad cardiovascular: amlodipina, felodipina,
isradipina, nicardipina y nisoldipina. Esta segunda generacion de bloqueadores del
canal de calcio difiere en su farmacocinética, indicaciones e interacciones
farmacolégicas. Todas las dihidropiridinas tienen mayor afinidad por los canales
del calcio vascular y menor por los canales del calcio a nivel cardiaco. En

consecuencia, son muy atractivas para el tratamiento de la hipertensién.?

La concentracion intracelular del calcio es importante para mantener el tono del
musculo liso y la contractilidad del miocardio. El calcio entra a las células
musculares a través de canales especiales sensibles al voltaje. Esto desencadena
la liberacion del calcio del reticulo sarcoplasmico y la mitocondria y con ello se
incrementa el nivel citosolico de calcio. Los antagonistas del canal del calcio
suprimen la entrada de calcio al unirse a los canales de tipo L en el corazén, el
musculo liso de los vasos coronarios y periféricos. Esto ocasiona relajacion del

musculo liso y dilatacién de las principales arteriolas.?

Los blogueadores del canal del calcio poseen un efecto natriurético intrinseco; por
lo tanto no es necesario administrar un diurético en la mayoria de los casos. La
mayoria de estos medicamentos tiene una vida media corta (t;, de 3 a 8 horas)
después de la administracion oral. Es necesario suministrarlos tres veces al dia

para lograr un adecuado control de la hipertensién.?®
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Reacciones adversas:

Aunque raros, los efectos adversos que producen son estrefiimiento en 10% de

los pacientes, mareo, cefalea y sensacion de fatiga por disminucién de la presion

arterial. El verapamilo esta contraindicado en personas con insuficiencia cardiaca

congestiva debido a su efecto inotrépico negativo.?®

En la siguiente tabla de muestran las Interacciones farmacolégicas de los

bloqueadores del canal del calcio:**

Tabla No. 26 Bloqueadores del canal del calcio interactuando con:

Medicamento

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

AINE

Los tiempos de sangrado
prolongados observados
con el verapamilo se deben
probablemente a la
inhibicion de la agregacién
plaguetaria, ya que los
blogueantes de los canales
del calcio interfieren con el
movimiento de los iones de
calcio a través de las
membranas celulares, lo
que puede afectar a la
funcion plaquetaria.

Los AINE pueden
incrementar la  presion
arterial que puede deberse
a la inhibicibn de efecto
vasodilatador y natriurético
de las prostaglandinas en el
rifién, y/o a un descenso en
la sintesis de
prostaglandinas
endoteliales o vasculares,
gue provoca retencion de
sal y vasoconstriccion.

Las interacciones
clinicamente significativas
entre los AINE vy los
blogueantes de los canales
del calcio que provocan
hemorragia parecen
producirse de manera
excepcional.

Se recomienda precaucion

hasta que no se disponga de
mas informacion.

Alimentos

El incremento en la
biodisponibilidad de
manidipino en presencia de

Los alimentos aumentan la
absorcion del manidipino, de
modo que se recomienda
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Antagonistas de los
receptores H, de la
histamina

Antimicéticos azodlicos

alimentos puede ser debido
a que es lipofilico y se
solubiliza con los alimentos
y las secreciones biliares.
Efectos semejantes se han
observado en otros
blogueantes de los canales
del calcio lipofilicos del tipo
dihidropiridina, como el
benidipino, el felodipino y el
nisoldipino.

Se cree que la cimetidina
incrementa las
concentraciones de
nifedipino por inhibicién de
su metabolismo oxidativo
en el higado. Igual que la

ranitidina, puede
incrementar  también la
biodisponibilidad del

nifedipino al disminuir la
acidez gastrica.

La aparicion de edemas
maleolares ocasionados por
la vasodilatacién precapilar
es un efecto adverso
habitual de los blogueantes
de los canales del calcio del
tipo dihidropiridina, que
parece ser dependiente de
la dosis. Los bloqueantes
de los canales de calcio se
metabolizan en la pared
intestinal y en el higado a
través de la subfamilia de
isoenzimas CYP3A del
citocromo P450, que son
inhibidas por el itraconazol,
el ketoconazol y en cierta
medida por el fluconazol de
modo que en presencia de
estos  antimicéticos las

administrarlo con las comidas.

El alimento parece no tener
un efecto importante en la
absorcion del bepridil, el
nifedipino o el verapamilo, en
formulaciones de liberacion
estandar o sostenida, aunque
las caracteristicas de una
preparacion de liberacién
modificada de nifedipino se
vieron afectadas.

Se han establecido
interacciones de la cimetidina
con el diltiazem y el nifedipino.
NoO es necesario evitar su uso
simultaneo, pero debe tenerse
en cuenta el incremento en
los efectos de los bloqueantes
de los canales del calcio. Se
ha recomendado reducir la
dosis del diltiazem entre un 30
y un 50% vy del nifedipino
entre un 40 y un 50%.

La interaccion entre el
felodipino e itraconazol parece
que esta establecida y es
clinicamente importante.
También parece que el
isradipino, el lercanidipino, el
nifedipino y el nisoldipino
pueden interaccionar de forma
similar con el fluconazol, el
itraconazol o el ketoconazol, y
es posible que otros
bloqueantes de los canales
del calcio, incluido el diltiazem
y el nimodipino, pueden
comportarse de la misma
forma.

Si se administra itraconazol,
ketoconazol o fluconazol a un

paciente en tratamiento

96




Blogueantes de
canales de calcio

Compuestos
magnesio

Diuréticos

los

de

concentraciones de los
blogueantes de los canales
del calcio estan elevadas y
los efectos adversos,
aumentados.

Las concentraciones
plasméticas  tanto  del
nifedipino como del

diltiazem aumentan con su
utilizacion concomitante, vy
la presion arterial disminuye
en consonancia.

Una reduccibn en el
metabolismo hepatico tanto
de nifedipino como del
diltiazem parece ser la
explicacion.

La razén probable de los
efectos neuromusculares es
que ambos farmacos
pueden reducir de forma
importante la cantidad de
iones de calcio necesarios
para la contraccién
muscular normal. El
nifedipino inhibe la entrada
de calcio extracelular a
través de las membranas
celulares. Probablemente el
magnesio actia de la
misma forma, y también
reduce el calcio intracelular
al activar la adenil ciclasa e
incrementar el AMPc. Como
consecuencia se produce la
paralisis muscular.

establecido con cualquier
blogueante de los canales del
calcio, debe considerarse la
posibilidad de tener que
reducir la dosis.

Se considera una interaccién
ventajosa aunque se aconseja
precaucion. Hay notificaciones
aisladas de oclusion intestinal
atribuidas al uso simultaneo
de nifedipino y diltiazem. Si se
utiliza el nimodipino con otro
blogueante de los canales del
calcio, debe hacerse un
seguimiento con una posible
reduccion de la dosis o la
retirada del otro bloqueante
de los canales del calcio.

La informacion directa sobre
los efectos neuromusculares
de la combinacién del
nifedipino y el magnesio
parece ser escasa, pero se ha
demostrado la interaccion
entre  ellos. El  sulfato
magnésico por si solo puede
causar hipocalcemia y se ha
sefialado que el nifedipino
incrementa este efecto.

Los diuréticos no afectan a la
farmacocinética de los
bloqueantes de los canales
del calcio. En la clinica se
usan combinaciones de estos
farmacos debido a sus efectos
antihipertensivos aditivos pero
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se requiere cuidado para
evitar la hipotension.

Macrélidos Los bloqueantes de los | La informacion parece ser
canales de calcio se | limitada, pero la interaccion
metabolizan en la pared  esta demostrada y es
intestinal y en el higado | clinicamente importante. Hay
gracias a la subfamilia | que prever la necesidad de
CYP3A de isoenzimas del | reducir la dosis de felodipino o
citocromo P450, que son | verapamilo en caso de que se
inhibidas por la eritromicina, | afiada eritromicina 0
de modo que, en la | claritromicina.
presencia de estos
farmacos, una dosis oral
normal se convierte, de
hecho, en una sobredosis,
con los  consiguientes
efectos adversos.

Rifampicina La rifampicina reduce la | Las interacciones entre el

eficacia del nifedipino y el
verapamilo después de la
administracion  oral, en
mayo grado que tras la
administracién intravenosa.
La rifampicina aumenta el
metabolismo de los
bloqueantes de los canales
del calcio mediados por la
isoenzima CYP3A4 del
citocromo P450 en la pared
gastrointestinal y por lo

tanto incrementa su
aclaramiento en el
organismo.

diltiazem, nifedipino 0
verapamilo y la rifampicina
estdn demostradas y tienen
importancia  clinica. Hay
algunas pruebas de que el
barnidipino, el manidipino, el
nilvadipino y el nisoldipino
interaccionan con la
rifampicina; se deben
controlar atentamente los
efectos y estar alerta.

» Betablogueantes o alfabloqueantes: pueden afadirse a los IECAs si el
control de tension arterial no es adecuado

Los betabloqueantes son también Illamados agentes bloqueadores beta-

adrenérgicos, antagonistas beta-adrenérgicos o antagonistas beta. La mayoria de

los betabloqueadores son antagonistas puros, es decir, la uniéon del medicamento

al receptor no lo activa, aunque algunos son antagonistas parciales, causando
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activacion limitada del receptor—aunque es una activacion considerablemente

menor que los agonistas completos.*

Los betablogueantes son antagonistas de las acciones enddgenas de las
catecolaminas adrenalina y noradrenalina, en particular sobre el receptor
adrenérgico-B, parte del sistema nervioso simpético. Existen tres tipos de
receptores B, designados como B1, B2 y B3. El receptor B1 esta localizado
principalmente en el corazén y los rifones, el B2 en los pulmones, tracto
gastrointestinal, higado, utero y la vasculatura del musculo liso y musculo
cardiaco, mientras que el receptor B3 esta localizado en el tejido adiposo. Algunos
ejemplos de beta bloqueantes incluyen acebutolol, bisoprolol, esmolol, propranolol,

atenolol, entre otros.*?

La mayor parte de los farmacos de esta clase son bien absorbidos después de su
administracion oral; sus concentraciones maximas se logran de 1 a 3 h después
de su ingestidon. Los antagonistas B se distribuyen con rapidez y tienen grandes
volumenes de distribucion. El propanolol y el penbutolol son muy lipofilicos y
cruzan muy facil la barrera hematoencéfalica. La mayor parte de los antagonistas
B tiene vida media en un intervalo de 3 a 10 h. Una excepcion importante es el

esmolol, que se hidroliza con rapidez y tiene una vida media de 10 min.?’

Reacciones adversas:

Se ha reportado una diversidad de efectos toxicos menores del propranolol. El
exantema, la fiebre y otras manifestaciones de alergia al medicamento son muy
raras. Los efectos en el SNC incluyen sedacion, trastornos del suefio y depresion,
en algunas ocasiones pueden presentarse reacciones psicoticas. Debe
considerarse seriamente la suspension de los B bloqueadores en cualquier
paciente que desarrolle depresion, si ello es factible en términos clinicos. Se ha
afirmado que los antagonistas de receptores 3 con poca solubilidad en lipidos se
relacionan con una incidencia mas baja de efectos adversos en el SNC que los

compuestos con liposolubilidad mas alta.?’

99



http://es.wikipedia.org/wiki/Agonista
http://es.wikipedia.org/wiki/Catecolamina
http://es.wikipedia.org/wiki/Adrenalina
http://es.wikipedia.org/wiki/Noradrenalina
http://es.wikipedia.org/wiki/Receptor_adren%C3%A9rgico
http://es.wikipedia.org/wiki/Receptor_adren%C3%A9rgico
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_nervioso_simp%C3%A1tico
http://es.wikipedia.org/wiki/Pulmones
http://es.wikipedia.org/wiki/Tracto_gastrointestinal
http://es.wikipedia.org/wiki/Tracto_gastrointestinal
http://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
http://es.wikipedia.org/wiki/%C3%9Atero
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_liso
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_card%C3%ADaco
http://es.wikipedia.org/wiki/M%C3%BAsculo_card%C3%ADaco
http://es.wikipedia.org/wiki/Tejido_adiposo
http://es.wikipedia.org/wiki/Acebutolol
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Bisoprolol&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Esmolol
http://es.wikipedia.org/wiki/Propranolol
http://es.wikipedia.org/wiki/Atenolol

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacolégicas de los

antagonistas de los receptores B-adrenérgicos:**

Tabla No. 27 Antagonistas de los receptores B-adrenérgicos interactuando

Medicamento

con:
Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

AINE

La indometacina por si sola
aumento la presion arterial.

En consecuencia, las
acciones hipotensoras de
los antagonistas B-
adrenérgicos son

contrarrestadas  por las
acciones hipertensoras de
la  indometacina. Este
mecanismo se ha
cuestionado y es posible
que intervengan en parte
otros mecanismos
fisiolégicos y
farmacoldgicos.

Algunas interacciones entre
los antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos y
los AINE se han estudiado
con detalle 'y revisten
importancia clinica, pero otras
no.

No es necesario evitar el
empleo  concomitante  de
antagonistas de los
receptores [(-adrenérgicos e
indometacina, pero debera
preverse la necesidad de
aumentar la  dosis del
antagonista de los receptores
B-adrenérgicos. Como
alternativa se cambiara la
indometacina por un AINE
gue no interactie.

Antagonistas de los
receptores H, de la
histamina; cimetidina

Las concentraciones
sanguineas de los
antagonistas de los

receptores [-adrenérgicos
que son metabolizados
intensamente en el higado
por la isoenzima CYP2D6
del citocromo P450
aumentan debido a que la
cimetidina reduce su
metabolismo al inhibir la
actividad de las enzimas
hepaticas.

Se trata de interacciones bien
estudiadas y comprobadas
pero, pese a los aumentos
considerables en las
concentraciones sanguineas
gue se presentan con algunos
antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos,
parece que normalmente los
efectos no tienen importancia
clinica.

Antagonistas de los
receptores H, de la
histamina; ranitidina

No hay datos que sugieran
que deba evitarse el uso
concomitante de ranitidina y
cualquier antagonista de los
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Antiacidos
antidiarreicos

Inhibidores de la
acetilcolinesterasa

Bloqueantes de los

canales del
dihidropiridinas

calcio;

Blogueantes de los

canales del
diltiazem

calcio;

No se ha establecido. La
menor absorcion podria
deberse a un retardo en el
vaciamiento gastrico
causado por el antiacido,
una disolucién tardia
consecutiva al aumento en
el pH gastrico, o0 a la
formacion de un complejo
de ambos farmacos en el
intestino, lo cual reduce la
absorcion.

Los efectos
bradicardizantes de los
antagonistas de los

receptores 3-adrenérgicos y
los efectos colinérgicos de
estos farmacos inhibidores
de la acetilcolinesterasa
son aditivos.

No se ha establecido.
Cuando se observan
cambios farmacocinéticos,
una posible explicacion es
gue el metabolismo de los
antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos
se altera con los cambios
en el fluyo sanguineo
hepatico.

Los efectos
bradicardizantes de los
antagonistas de los

receptores B-adrenérgicos, ni
tampoco que sea necesario
tomar precauciones
especiales.

Es posible que se produzcan
algunos cambios en la
absorcion, pero parece que en
ningln  estudio se ha
demostrado que se produzca
un efecto significativo sobre la
eficacia terapéutica de los
antagonistas de los
receptores -adrenérgicos.

Se prestara atencién cuando
se utilice cualquier inhibidor
de la acetilcolinesterasa
intravenoso en un paciente
tratado con antagonistas de
los receptores B-adrenérgicos.

Es comun el uso
concomitante de los
antagonistas de los

receptores B-adrenérgicos y
blogueantes de los canales
del calcio de tipo
dihidropiridina y en
condiciones normales es util.
Sin  embargo, se han
observado algunos casos de
hipotension grave e
insuficiencia  cardiaca en
algunos pacientes tratados
con antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos
que han recibido nifedipino o
nisoldipino.

El empleo concomitante de
estos farmacos es
indudablemente valioso y no
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Blogueantes de los
canales del calcio;
verapamilo

Fenotiazinas

Medios de contraste
radiogréfico

Quinidina

receptores [-adrenérgicos
pueden ser aditivos con el
retardo en la conduccion a
través del nodo AV que
ocasiona el diltiazem.

Tanto los antagonistas de
los receptores B-
adrenérgicos como el
verapamilo tienen efectos
inotropicos negativos sobre
el corazon, que pueden ser
aditivos. El  verapamilo
también eleva las
concentraciones séricas de
los antagonistas de los
receptores [(-adrenérgicos
que son intensamente
metabolizados en el higado,
posiblemente inhibiendo su
metabolismo.

Tanto los antagonistas de

los receptores B-
adrenérgicos como las
fenotiazinas producen

hipotension, y estos efectos
podrian ser aditivos.

Los medidos de contraste
iodados se asocian con
reacciones de
hipersensibilidad debido a
la liberacion de histamina.
Se sugiere que los
antagonistas de los
receptores [-adrenérgicos
alteran la capacidad del
organismo para adaptarse a
los efectos de la liberaciéon
de histamina.

La quinidina aumenta las
concentraciones
plasméticas de metoprolol,

se acompafa de
complicaciones en muchos
pacientes, pero pueden
presentarse efectos adversos

graves.
Interacciones bien
documentadas y

comprobadas. Aunque el
empleo concomitante puede
no conllevar problemas y ser
satisfactorio, no siempre es
seguro.

La interaccion entre el
propranolol y la clorpromazina
esta comprobada, aunque la
informacion es escasa. Se
deberd vigilar bien su empleo
conjunto y, si es necesario,
reducir la dosis.

La documentacion es escasa.
Se ha sugerido suspender la
administracion del antagonista
de los receptores B-
adrenérgicos 2 a 3 dias antes
del uso de medios de
contraste, pero dada Ila
posibilidad de que se
produzcan sindromes de
abstinencia por el antagonista
de los receptores B-
adrenérgicos, habr4d que
sopesar los riesgos vy
beneficios para el individuo.

Al parecer la interaccion
farmacocinética esta
comprobada, pero su
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Simpaticomiméticos
de accién directa

Tabaco * café y té

propranolol 'y timolol al
inhibir la isoenzima
CYP2D6 del citocromo
P450, reduciendo con ello
su aclaramiento.

La epinefrina estimula los
receptores a y B-
adrenérgicos del sistema
cardiovascular y los
primeros producen
vasoconstriccion en tanto
gue los Ultimos ocasionan
vasodilatacion y
estimulacion del corazén. El
resultado neto suele ser un
aumento modesto en la
frecuencia cardiaca y una
pequefia elevacibn en la
presion arterial. La
fenilefrina en gran parte es
un estimulante a vy, por
consiguiente, los
antagonistas de los
receptores [(-adrenérgicos
tendrian un efecto minimo
sobre su accion.

El tabaquismo aumenta la
frecuencia cardiaca, la
presion arterial y la
gravedad de la isquemia
miocérdica, probablemente
debido a un efecto directo
de la nicotina y a causa de
la  diminucibn en la
capacidad de transporte de
oxigeno de la sangre; estas
acciones pueden abolir
totalmente las acciones
beneficiosas de los
antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos.
La cafeina produce Ila
liberaciéon de catecolaminas
hacia la sangre, como la

importancia clinica es dudosa.
No es necesario evitar el uso
conjunto.

Esta demostrada la
interaccion entre el
propranolol y la epinefrina.
Puede ser grave y
potencialmente mortal, lo que
dependerd de la dosis de
epinefrina que se utilice.

No cabria esperar interaccion
entre  fenilefrina y los

antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos; el
empleo concomitante

normalmente no parece tener
importancia clinica.

Interacciones demostradas. El
tabaquismo y (en mucho
menor grado) el té o café
contrarrestan los efectos de
los antagonistas de los
receptores B-adrenérgicos en
el tratamiento de la angina de
pecho o la hipertension.
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epinefrina (adrenalina), lo
cual podria contribuir a los
aumentos observados en la
frecuencia cardiaca y la
presién arterial. La
elevacion de la presion
arterial se acentta cuando
se administran antagonistas
de los receptores [3-
adrenérgicos que no son
cardioselectivos, los cuales
bloquean la vasodilatacién
y dejan sin contrarrestar los
efectos a-adrenérgicos de
la epinefrina.

Los alfabloqueantes prazosin, oxazosin y terazosin suprimen en forma
competitiva a los receptores adrenérgicos alfa;. Disminuyen la resistencia vascular
periférica y la presion arterial al reflejar el musculo liso arterial y venoso. Estos
medicamentos producen un cambio minimo en el gasto cardiaco, perfusion renal y
filtracion glomerular. Por lo tanto, no producen taquicardia a largo plazo ni

aumento de la liberacion de renina.?®

Los bloqueadores a reducen la presion arterial mediante la dilatacién tanto de los
vasos de resistencia como de los vasos de capacitancia. La retenciéon de sal y de
liquidos ocurre cuando estos farmacos se administran sin un diurético. Son mas
eficaces cuando se administran en combinacion con otros agentes, como

bloqueadores y diuréticos, que cuando se administran solos.?’

Los bloqueantes selectivos de los receptores adrenérgicos a; (doxazosina,
prazosina, terazosina y urapidil) se administran por via oral. Su biodisponibilidad
oral oscila entre el 57% de la prazosina y el 82% de la terazosina. Se Unen a las
proteinas plasmaticas en una proporcion superior al 80%, se biotransforman en el
organismo y su semivida plasmatica es de 3 horas para la prazosina, 5 horas para

el urapidil y 12-14 horas para la dexazosina y la terazosina.?*
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Reacciones adversas:

Destacan hipotension

y tinnitus.>*

postural (fendbmeno de primera dosis), cefalea,
desorientacion, mareos, somnolencia, astenia, palpitaciones, nauseas, edema,
rinitis, disnea, diarrea 0 estrefiimiento, vision borrosa, epistaxis, poliuria,
incontinencia urinaria, prurito, alopecia, artralgia, reduccion de la libido, taquicardia

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacolégicas de los

antagonistas de los receptores a-adrenérgicos:**

Tabla No. 28 Antagonistas de los receptores a-adrenérgicos interactuando

Medicamento

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

AINE

No esta documentado. Es
probable que la
indometacina inhiba la
sintesis renal de las
prostaglandinas
hipotensoras.

Al parecer no afecta a todos
los individuos. Se debera
vigilar su administracion.

canales del calcio

Antagonistas de los | La respuesta cardiovascular | Interaccion documentada.
receptores B- | normal (un aumento | Algunos pacientes
adrenérgicos compensatorio en el gasto | experimentan hipotension
cardiaco y la frecuencia | ortostatica aguda, taquicardia
cardiaca) que se presenta |y palpitaciones cuando
tras la reaccion hipotensiva = comienzan a tomar prazosina
a la primera dosis de los | u otros antagonistas de los
antagonistas de los | receptores a-adrenérgicos.
receptores a-adrenérgicos,
al parecer se dificulta por la
administracion de un
antagonista de los
receptores -adrenérgicos.
Bloqueantes de los | No esta del todo dilucidado. | La interaccidbn entre los

Al parecer, los efectos
vasodilatadores de los
antagonistas de los
receptores a-adrenérgicos y
los bloqueantes de los
canales del calcio pueden
ser aditivos o sinérgicos,
sobre todo después de la

bloqueantes de los canales
del calcio y los antagonistas
de los receptores a-
adrenérgicos esta demostrada
y tiene importancia clinica,
aunque escasamente
documentada. Se presentan
efectos hipotensores aditivos
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Diuréticos

IECA

primera dosis. El descenso
de la presion arterial que se
observa con la prazosina y
el verapamilo puede
deberse en parte a una
interaccion farmacocinética.

El efecto de la primera
dosis de los antagonistas
de los receptores a-
adrenérgicos puede
potenciarse por los IECA.

muy marcados cuando se

inicia el tratamiento
simultaneo, sobre todo con
alfuzosina, bunazosina,

prazosina y terazosina. Se
recomienda a los pacientes
que ya estan recibiendo
blogueantes de los canales
del calcio que reduzcan la
dosis de estos y comiencen
con una dosis baja de un
antagonista de los receptores
a-adrenérgicos, tomando la
primera dosis antes de
acostarse.

Los antagonistas de los
receptores a-adrenérgicos y
los diuréticos pueden
combinarse para reducir mas
la  presion  arterial en
hipertensos.

No parece haber motivo para
evitar el uso concomitante si
se toman precauciones.

Es escasa la informacién
directa de que se dispone. La
hipotensién aguda a veces se
presenta de improviso tras la
primera dosis de algunos
antagonistas de los
receptores a-adrenérgicos
(sobre todo alfuzosina,
prazosina y terazosina) y esta
se acentua cuando el paciente
empieza a tomar o ya esta
tomando un antagonista de
los receptores B-adrenérgicos
0 un blogueante de Ilos
canales del calcio. Por
consiguiente, seria prudente
aplicar las mismas
precauciones a los IECA, es
decir, reducir la dosis del otro
antihipertensivo a un valor de
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mantenimiento 'y comenzar
luego la administracion la
administracion de los
antagonistas de los
receptores a-adrenérgicos en
la dosis mas baja,
administrando la  primera
dosis a la hora de acostarse.
Cabe advertir que la reaccion
de hipotension aguda es
breve.

» Diuréticos de asa:
Los diuréticos de asa inhiben selectivamente la reabsorcion de NaCl en la gruesa
rama ascendente del asa de Henle. Los dos medicamentos principales dentro de
este grupo son furosemida y acido etacrinico. Ademas de la furosemida,

bumetanida y torsemida son diuréticos de asa de tipo sulfonamida.?’

Inhiben el sistema de transporte de NaCl en la membrana luminal de la gruesa
rama ascendente del asa de Henle (cotransportador de Na*/K*/2CI"). Al inhibir
este transportador los diuréticos de asa reducen la reabsorcion de NaCl y
disminuyen el potencial positivo que proviene del reciclaje de K*. Este potencial
positivo normalmente promueve la reabsorcion de cationes divalentes en el asa y
al reducir este potencial, los diuréticos de asa causan un incremento de la

excrecion de Mgy Ca?*.%’

Los diuréticos de asa se absorben rapidamente. Se eliminan a través del rifion por
un proceso de filtracion glomerular y secrecion tubular. La absorcién oral de
torsemida es mas rapida (1 h) que la de furosemida (2 a 3 h) y es casi tan
completa con la administracion intravenosa. La duracion del efecto de la
furosemida habitualmente es de 2 a 3 h y la de torsemida es de 4 a 6 h. La vida
media depende de la funcion renal. En la tabla No.29 se muestran algunas dosis

tipicas de diuréticos de asa.?’
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Los diuréticos de asa pueden aumentar el flujo urinario e incrementar la excrecion
de K* en casos de insuficiencia renal aguda. Sin embargo no acortan la duracién
de la insuficiencia renal. Si una gran carga de pigmentos ha sido el factor
precipitante de insuficiencia renal aguda (0 es una amenaza su aparicion), los
diuréticos de asa pueden ayudar a lavar los cilindros intratubulares y aminorar la
obstruccion intratubular. Por otra parte, los diuréticos de asa, tedricamente pueden

agravar la formacion de cilindros en casos de mieloma y nefropatia de cadenas

ligeras.?’
Medicamento Dosis diaria total por via oral
Bumetanida 0.5a2mg
Acido etacrinico 50 a 200 mg
Furosemida 20 a 80 mg
Torasemida 5a 20 mg

Como dosis diaria en dos dosis divididas

Reacciones adversas:

Al inhibir la reabsorcion de sal en la rama gruesa ascendente del asa de Henle, los
diuréticos de asa incrementan la liberacion al tibulo colector. Esto lleva a aumento
de la secrecion de K* y de H* en el conducto, lo que ocasiona alcalosis metabdlica
hipopotasémica. Estos diuréticos en ocasiones causan pérdida de audicion
relacionada con la dosis que es reversible. Pueden causar hiperuricemia y
precipitar la aparicién de ataques de gota, hipomagnesemia, reacciones alérgicas,
reducir de manera intensa y rapida el volumen sanguineo y ocasionar hipotension,
choque y arritmias cardiacas. La hiponatremia es menos comun que con las
tiazidas, pero los pacientes que aumentan la ingestion de agua en respuesta a la
sed inducida por hipovolemia pueden desarrollar hiponatremia grave con el uso de

diuréticos de asa.?’

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacoldgicas de los

diuréticos de asa:*!
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Tabla No. 30

Diuréticos de asa interactuando con:

Medicamento

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

AINE

Incierto y complejo. Parece
casi seguro que estan
implicados diversos
mecanismos. Un
mecanismo probable esta
relacionado con la sintesis
de prostaglandinas renales
gue se produce cuando los
diuréticos del asa provocan
el aumento de la excrecion
de sodio. Si esta sintesis es
blogueada por farmacos
como los AINE, el flujo
renal y la diuresis se veran
alterados.

Los AINE pueden causar
insuficiencia renal,
especialmente en pacientes
en los que las prostaglandinas
desempefian un papel
importante para mantener la
funcion renal. Entre estos
pacientes se incluyen los que
toman diuréticos. Asi pues, la
combinacion de diuréticos y
AINE podria incrementar la
nefrotoxicidad de los AINE.
Los efectos antihipertensivos
y diuréticos de los diuréticos
de asa se ven reducidos por
los AINE. No es necesario
evitar el uso concomitante,
pero deben controlarse los
efectos.

Alimentos

No se conoce.

Algunos estudios sugieren
que los alimentos reducen
moderadamente la
biodisponibilidad y los efectos
diuréticos de la furosemida
aunque la informacién es
limitada y contradictoria.

Probenecid

El probenecid disminuye el
aclaramiento renal de la
furosemida, pero no parece
alterar su efecto diurético
global.

La importancia clinica de
estos cambios es incierta,
aunque probablemente
pequefia.

Control de la hiperlipemia:

» Inhibidores de la HMG-CoA reductasa (en caso de hipercolesterolemia)

Este nuevo grupo de agentes antihiperlipidémicos inhibe el primer paso enzimatico

en la sintesis de estorol. Como analogos estructurales del sustrato natural, acido

3-hidroxi-metilglutarico (HMG), todos los miembros de este grupo compiten para
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bloguear a la reductasa de hidroximetilglutaril-coenzima A (reductasa de HMG-
CoA). Con excepcion de la fluvastatina, los otros inhibidores de la reductasa de
HMG-CoA inducen modificaciones quimicas de los compuestos que de forma

natural se hallan en los hongos.?®

La pravastatina y la fluvastatina son inhibidores activos de la HMG-CoA reductasa
y se biotransforman en metabolitos inactivos o muy deébilmente activos.
Encontraste, la lovastatina y la simvastatina son profarmacos inactivos
biotransformados por el higado para formar uno o mas metabolitos activos que
luego son biotransformados adicionalmente en productos inactivos. Los cuatro
farmacos se absorben bien por la boca pero sufren una excrecion muy rapida por
el higado y un extenso metabolismo de primer paso. Por tanto, la biodisponibilidad
oral es baja: varia de cerca de 5% para la lovastatina hasta 25% para la
fluvastatina. Gran parte del farmaco extraido por el higado se excreta al interior de
la bilis, por lo cual los cuatro medicamentos muestran un patron mixto de
excrecion tanto en las heces como en la orina. Los cuatro se fijan estrechamente a
proteinas en el plasma, pero parece que la fijacion se revierte con facilidad, ya que
la vida media de eliminacién es de solo una a dos horas para los farmacos activos
fluvastatina y pravastatina, pero mas prolongada (alrededor de 15 a 16 horas) para

los farmacos lovastatina y simvastatina.>*

Reacciones adversas:

Estos agentes son generalmente bien tolerados, aunque se ha informado de
algunas molestias gastrointestinales y cefalea. Hay aumentos en las
transaminasas del higado en 1 a 2% de los pacientes. En hasta 10% de los
individuos que toman lovastatina se producen elevaciones en el fosfato de
creatinina, pero no hay evidencia obvia de miopatias en sujetos con antecedentes

familiares previos.**

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacologicas de las

estatinas:®!
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Tabla No. 31 Inhibidores de la HMG-CoA reductasa (Estatinas) interactuando

con:

Medicamento

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

Antagonistas de
receptores
adrenérgicos

los

B_

No se requieren precauciones
especiales cuando se
administran antagonistas de
los receptores B-adrenérgicos
junto con estatinas.

Antimicéticos azélicos

El fluconazol inhibe las
isoenzimas CYP2C9 vy
CYP3A4 del citocromo
P450, en tanto que el
itraconazol y el ketoconazol
son potentes inhibidores de
la CYP3A4. En
consecuencia, su perfil de
interaccion difiere entre las
diversas estatinas
dependiendo de las
isoenzimas que intervengan
en el metabolismo de éstas.

Es una interaccion
comprobada y clinicamente
importante.

Dada la posible gravedad de
esta interaccion, a los
pacientes tratados con una
combinacién de una estatina y
un antimicotico azolico se les
indicara que notifiquen
cualquier  dolor muscular,
hipersensibilidad o debilidad
inexplicables.

Blogueantes de
canales del calcio

los

Se sabe que el diltiazem, el
isradipino y el verapamilo
inhiben la isoenzima
CYP3A4 del citocromo
P450 y, por lo tanto, es
probable que se eleven las
concentraciones
plasméticas de las estatinas
porque su metabolismo es
reducido por estos
blogqueantes de los canales
del calcio.

La informacién es escasa, pero
los datos disponibles sugieren
que, normalmente, la
administraciébn  concomitante
de estos farmacos no conlleva
problemas. Aun con las
combinaciones de farmacos en
las que los incrementos en las
concentraciones  plasmaticas

son muy importantes
(lovastatina/diltiazem,
simvastatina/diltiazem y

simvastatina/verapamilo), al
parecer los problemas son
excepcionales.

Ciclosporina

Los aumentos notables en
las concentraciones de
estatinas o en su toxicidad,
o ambos a la Vvez,
probablemente ocurren
debido a que tanto la
estatina como la

La interaccion de la
ciclosporina sobre las estatinas
esta bien comprobada, bien
documentada y tiene
importancia clinica. No es
necesario evitar el uso
simultaneo, pero se debera
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Diuréticos

Fibratos

IECA

Macrolidos

ciclosporina compiten por la
misma enzima para su
metabolismo, la isoenzima
CYP3A4 del citocromo
P450.

No esta dilucidado. Puede
presentarse miopatia con la
administracion por
separado de estatinas vy
fibratos y, por lo tanto, sus
efectos son aditivos o
sinérgicos. También hay
algunos indicios de que los
fibratos inhiben el
metabolismo de las
estatinas, pero no porque
inhiben la isoenzima
CYP3A4 del citocromo
P450.

Es probable que, de ocurrir
un aumento en las
concentraciones de
estatina, éste ocurra porque
algunos de estos
macrdlidos  inhiben  su
metabolismo por la
isoenzima CYP3A4 del
citocromo P450, lo cual en
algunos casos  origina
toxicidad. No cabe esperar
que se produzcan
interacciones con la
pravastatina, puesto que no
es metabolizada por la
CYP3AA4.

controlar estrechamente;
asimismo una recomendacion
precautoria es comenzar (0
reducir) la estatina en la dosis
diaria mas baja, apropiada al
estado del paciente.

No se observo ninguna
alteracion en la seguridad y la
eficacia de las estatinas con la
administracion de diuréticos.
Las interacciones de las
combinaciones

lovastatina/gemfibrozilo y
simvastatina/gemfibrozilo estan
establecidas y tienen

importancia clinica.

Al parecer no se requieren
precauciones especiales si se
administran IECA junto con las
estatinas.

Parece que los macrélidos
aumentan las concentraciones
de estatinas que se
metabolizan por la isoenzima
CYP3A4 del citocromo P450
pero no todos los pacientes
resultan afectados.

Si se presenta miopatia, se
suspenderd de inmediato la
administracion de la estatina.
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Resinas fijadoras de | Es probable que estas|Se trata de interacciones
acidos biliares resinas fijadoras de acidos | comprobadas, pero su
biliares se unan a las | importancia es relativamente
estatinas en la luz intestinal | menor.
Y, de esta manera,
reduzcan la cantidad de
estatina disponible para su
absorcion.

» Fibratos (Gemfibrozilo)
Estos agentes se derivan del acido fibrico y ambos tienen el mismo mecanismo de
accion. Sin embargo, el genfibrozilo ha sustituido en la practica clinica al clofibrato
debido a la mayor incidencia de mortalidad con este dltimo agente.?®

Ambos farmacos disminuyen la concentracion de triacilglicerol en plasma,
estimulan la actividad de la lipasa de lipoproteinas y por tanto hidrolizan los
triacilgliceroles para formar quilomicrones y VLDL, lo que acelera la eliminacion de
estas particulas del plasma. Por el contrario, las concentraciones de HDL se

elevan de manera moderada.?®

Ambos medicamentos se absorben por completo luego de una dosis oral. El
clofibrato se desesterifica hasta acido clofibrico que se une a albumina y se
distribuye de modo extenso en los tejidos del cuerpo. Lo mismo sucede con el
genfibrozilo. Ambos agentes sufren amplia biotransformacion y se excretan en la

orina como conjugados glucurénidos.?®

Reacciones adversas:

Trastornos digestivos leves, que tienden a desaparecer a medida que la
temperatura avanza; litiasis ya que incrementan la excrecion de colesterol por la
bilis, puede aparecer miositis y en consecuencia debilidad y dolor muscular.
Aunqgue raras veces, los pacientes con insuficiencia renal estan en riesgo. Se ha
comunicado miopatia y rabdomidlisis en unos cuantos sujetos que recibieron
genfibrozilo y lovastatina juntos.?®
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En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacolégicas de los

fibratos:*!

Tabla No. 32 Fibratos interactuando con:

Medicamento

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

Diuréticos

No se ha esclarecido.

La documentacién clinica al
parecer esta limitada. El
tratamiento con clofibrato en
pacientes con  sindrome
nefrotico gue reciben
tratamiento con furosemida ha
conllevado en ocasiones una
diuresis intensa y sintomas
musculares graves e
invalidantes.

Resinas fijadoras de
acidos biliares

En un estudio se encontré
que el empleo combinado
de gemfibrozilo y colestipol
intensificaba los efectos
reductores de las LDL que
tienen ambos farmacos,
pero tendian a mitigar los
efectos de aumento de las
HDL que produce el

El empleo combinado es
eficaz, pero la informacion es
muy escasa.

gemfibrozilo.
Clofibrato interactuando con:
Anticonceptivos Aumentan la eliminacion de | Su significacion no se ha
orales clofibrato del organismo. esclarecido.

Gemfibrozilo interactuando con:

Antiacidos

Pueden reducir la absorcion
de gemfibrozilo.

Se recomienda que el
gemfibrozilo se administre de
1 a 2 horas antes que los
antiacidos.

Control del metabolismo calcio-fésforo:

> Calcitriol

El calcitriol es uno de los metabolitos activos mas importantes de la vitamina D3.

Normalmente se forma en el rifidn a partir de su precursor, el 25-hidroxicalciferol

(25-HCC). La produccion fisiologica normal diaria es de 0.5-1 mcg y es
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ligeramente mas alta durante periodos de sintesis aumentada de huesos (como el
crecimiento o el embarazo). El calcitriol promueve la absorcion intestinal de calcio
y regula la mineralizacion de los huesos. El efecto farmacologico de una dosis
unitaria de calcitriol dura de 3 a 5 dias. En pacientes con un marcado mal
funcionamiento renal, la sintesis de calcitriol endégeno estara limitada en forma
correspondiente 0 puede hasta detenerse totalmente. Esta deficiencia juega un
papel clave en el desarrollo de la osteodistrofia renal.

El calcitriol se absorbe rapidamente del intestino. Se han encontrado
concentraciones séricas maximas dentro de las 3-6 horas siguientes a una dosis
de 0.25-1.0 mcg de calcitriol. Tras la administracion multiple, los niveles séricos de
calcitriol alcanzaron una concentracion estable dentro de 7 dias, en relacion con la
dosis de calcitriol administrada. La vida media de eliminacion del calcitriol en el
suero sanguineo es de 9-10 horas; sin embargo, el efecto farmacolégico de una
dosis Unica de calcitriol dura por lo menos 7 dias. El calcitriol se excreta en la bilis

y esta sujeto a la circulacién enterohepatica.®

Reacciones adversas:

Como el calcitriol ejerce actividad de vitamina D, pueden ocurrir efectos similares a
aguellos encontrados cuando se ingiere una dosis excesiva de vitamina D, esto
es, sindrome de hipercalcemia o intoxicacién con calcio (dependiendo de la
gravedad y duracion de la hipercalcemia). Los sintomas ocasionales agudos
incluyen anorexia, dolor de cabeza, vomito y estrefiimiento. Debido a la corta vida
biolégica media del calcitriol, las investigaciones farmacocinéticas han mostrado la
normalizacion de calcio sérico elevado a los pocos dias de la suspension del
tratamiento, esto es, mucho mas rapido que en el tratamiento con preparaciones
de vitamina D3. Los efectos cronicos pueden incluir distrofia, perturbaciones
sensoriales, fiebre con sed, poliuria, deshidratacién, apatia, crecimiento

suspendido e infecciones del tracto urinario.*

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacoldgicas del calcitriol:*
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Medicamento

Tabla No. 33 Calcitriol interactuando con:

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

Antiacidos

Pueden causar
hipermagnesemia.

No deberan tomarse durante
la terapia con calcitriol en
pacientes con didlisis renal
cronica.

Digital

La dosis de calcitriol debera
ser cuidadosamente
determinada en pacientes
bajo tratamiento con digital, ya
que la hipercalcemia en
dichos pacientes puede
ocasionar arritmias cardiacas.

Inductores

o fenobarbital)

enzimaticos (fenitoina

Puede conducir a un
metabolismo aumentado y
asi reducir las
concentraciones séricas de
calcitriol.

Podrian ser necesarias dosis
mayores de calcitriol si estos
farmacos se administran de
manera simultanea.

Suplementos de | Posibles efectos aditivos. Deberan observarse

calcio estrictamente las
instrucciones dietéticas,
especialmente las
concernientes a los
suplementos de calcio, Yy
debera evitarse la ingesta
incontrolada de preparaciones
adicionales que contengan
calcio.

Vitamina D Posibles efectos aditivos e | Deberan  suspenderse las

hipercalcemia.

dosis  farmacolégicas de
vitamina D y sus derivados
durante el tratamiento con
calcitriol.

Tratamiento de las complicaciones mas comunes de la IRC

Trastornos del metabolismo del agua y sodio:

> Los diuréticos de asa son de eleccion.

» Tiazidas (para control de edemas refractarios)
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Las tiazidas son los farmacos diuréticos que mas se utilizan. Son derivados de la
sulfonamida y se relaciona en estructura con los inhibidores de la anhidrasa
carbonica. Las tiazidas poseen una actividad diurética bastante mayor que la
acetazolamida y actuan sobre el riidon por diferentes mecanismos. Todas las
tiazidas afectan el tabulo distal y su maximo efecto diurético es el mismo para
todas, solo difieren en su potencia, que se expresa con base en miligramos. En la
siguiente tabla se muestran algunas dosis y frecuencia de administracion de

algunas tiazidas y diuréticos.?®

Tabla No. 34 Tiazidas y diuréticos relacionados

Medicamento Dosis diaria total Frecuencia de
por via oral administracion
Bendroflumetiazida | 2.5a 10 mg Dosis Unica
Clorotiazida 05a2g Dos dosis divididas
Clortalidona 25a50mg Dosis Unica
Hidroclorotiazida 25 a 100 mg Dosis Unica
Hidroflumetiazida 12.5a50 mg Dosis Unica
Indapamida’ 2.5a10 mg Dosis Unica
Meticlotiazida 25a10mg Dosis Unica
Metolazona® 2.5a10 mg Dosis Unica
Politiazida ladmg Dosis Unica
Quinetazona' 25 a 100 mg Dosis Unica
Triclormetiazida ladmg Dosis Unica

'No es tiazida pero es una sulfonamida cualitativamente similar a
las tiazidas.?’

Todas las tiazidas se administran por via oral, aunque existen diferencias en su
metabolismo. La clorotiazida, el compuesto original, no es muy liposoluble y se
debe administrar en dosis relativamente grandes. Esla Unica tiazida disponible

para administracion parenteral.?’

Se secretan por el sistema secretor de acidos organicos en el tubulo proximal y
compiten con la secrecion de &cido Urico por ese sistema. Como resultado, el uso
de tiazidas puede disminuir la secrecion de acido drico y aumentar la

concentracion de &cido drico en sangre.?’
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Las tiazidas inhiben la reabsorcion de NaCl del lado luminal de las células
epiteliales en el tubulo contorneado distal a través de bloquear el transportador de
Na*/Cl". En contraste con la situacién de la rama ascendente gruesa del asa de
Henle, donde los diuréticos de asa inhiben la reabsorcion de Ca®*, las tiazidas
actGan incrementando la reabsorcién de Ca?*. Se ha postulado que este aumento
es ocasionado por efecto en los tabulos contorneados proximal y distal. En el
tabulo proximal, la deplecion del volumen inducida por las tiazidas ocasiona
aumento de la reabsorcion de Na* y de la reabsorcién pasiva de Ca®*. En el tibulo
contorneado distal, el descenso de Na' inducido por tiazidas aumenta el
intercambio de Na*/Ca®" en la membrana basolateral e incrementa la reabsorcién
total de Ca®*. Las tiazidas son de utilidad en el tratamiento de los calculos renales

causados por hipercalciuria.?’

Reacciones adversas:

Alcalosis metabdlica hipopotasémica, hiperuricemia, puede haber hiperglucemia
en pacientes diabéticos o en aquellos que incluso tienen tolerancia a la glucosa
minimamente anormal, hiperlipidemia, hiponatremia, hipercalcemia; puede haber
perdida de volumen, debilidad, fatiga y parestesias similares a las que se
producen por el uso de inhibidores de la anhidrasa carbonica; las tiazidas son
sulfonamidas y pueden causar reacciones alérgicas aunque estas son

extremadamente raras.?” 28

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacolégicas de las tiazidas:

Tabla No. 35 Tiazidas interactuando con:

Medicamento Efecto y/o mecanismo Manejo y recomendaciones
AINE No se comprende. Puesto | La interaccibn entre los
que las prostaglandinas | diuréticos tiazidicos y la

desempefian un papel en la | indometacina  estd  bien

funcion renal, cabe esperar | documentada, aunque los

los farmacos como los | hallazgos no son

AINE, que inhiben su | completamente coincidentes.

sintesis,  tengan  algun | Parece que su importancia
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Calcio/vitamina D

Anemia

» Eritropoyetina:

efecto sobre las acciones
de los diuréticos, cuyos
efectos también dependen
de la actividad de las
prostaglandinas.

Los diuréticos tiazidicos (y
el triamtereno) pueden
causar retencién de calcio
al reducir la excrecion
urinaria. Esto, afiadido a la
mayor ingesta de calcio,
ocasiona unos Vvalores
excesivos de calcio. La
alcalosis (el sindrome de
leche-alcalinos, asociado
con hipercalcemia,
alcalosis, insuficiencia
renal)  también  podria
producirse en  algunos
individuos debido a que los
diuréticos tiazidicos limitan
la excrecién de bicarbonato.

clinica es moderada, pero
deberian controlarse los
efectos del uso concomitante
y modificar la dosis de los
diuréticos tiazidicos si es
necesario. Otros AINE
parecen interaccionar en
menor medida 0] no
interaccionar.

Se trata de una interaccion
establecida. La incidencia es
desconocida, pero sugieren
gque puede ser considerable si
la ingesta de vitamina D y
calcio es alta. No es necesario
evitar el uso concomitante,
pero deberian controlarse
regularmente los valores de
calcio para asegurarse de que
NO SON excesivos.

La eritropoyetina una glucoproteina 34 a 39 Kda, fue el primer factor de

crecimiento hematopoyético humano que se aislé; se purifico por vez primera a

partir de la orina en pacientes con anemia severa. La eritropoyetina humana

recombinante (rHUEpo, epoyetina a) se produce en un sistema de expresion

celular de mamifero. Después de su administracion intravenosa, la eritropoyetina

tiene una vida media en el suero de 4 a 13 h en pacientes con insuficiencia renal

cronica. No se depura por dialisis. Se mide en unidades internacionales (Ul). La

darbopoyetina a constituye una forma glucosilada de eritropoyetina, y difiere de

esta funcionalmente solo en la vida media, que es 2 a 3 veces mayor.?’
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La eritropoyetina estimula la proliferacion y diferenciacion eritroide al interactuar
con receptores especificos de la eritropoyetina en progenitores de eritrocitos. La
eritropoyetina induce la liberacion de reticulocitos en la médula odsea. La
eritropoyetina enddégena se genera principalmente en el rifidn. En respuesta a la
hipoxia tisular se produce mas eritropoyetina a través del aumento de la
transcripcion del gen de la eritropoyetina. Esto origina correccion de la anemia,
siempre y cuando la respuesta de la médula 6sea no este alterada por deficiencia
nutricional de eritrocitos (en especial deficiencia de hierro), trastornos primarios de
la médula ésea o supresion de la médula 6sea por farmacos o enfermedades

cronicas.?’

La disponibilidad de la eritropoyetina ha tenido un impacto importante para
pacientes con anemia por insuficiencia crénica. La eritropoyetina mejora
constantemente el hematdcrito y la concentracion de hemoglobina, y por lo
general elimina la necesidad de transfusiones. Se observa con regularidad
incremento del recuento de reticulocitos en cerca de 10 dias, asi como aumento
del hematocrito y las cifras de hemoglobina en 2 a 6 semanas. La falta de
respuesta a la eritropoyetina a menudo se debe a deficiencia concurrente de
hierro, que puede corregirse con la administracion de este elemento por via oral.

En algunos pacientes también pueden requerirse completamente de folatos.?’

Reacciones adversas:
Hipertension y complicaciones trombdéticas que se relacionan con el incremento
rapido del hematdcrito y la hemoglobina. Las reacciones alérgicas han sido raras y

leves.?’

En la siguiente tabla se muestran las Interacciones farmacolégicas de la

eritropoyetina:**
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Tabla No. 36 Eritropoyetina interactuando con:

Medicamento

Efecto y/o mecanismo

Manejo y recomendaciones

IECA o Antagonistas
de los receptores de
angiotensina

La eritropoyetina puede

provocar hipertension,
posiblemente asociada a
los cambios

hemodindmicos producidos
por el aumento del
hematocrito.

Los IECA reducen la
eficacia de la eritropoyetina,
debido a que los pacientes
con insuficiencia  renal
crénica  presentan una
disminucion en el
hematocrito al administrarle
IECA ademas de que estos

reducen las
concentraciones
plasmaticas de
eritropoyetina endégena.
Los farmacos que

antagonizan la angiotensina
Il causan una disminucion
de las concentraciones de
aldosterona, lo que provoca
la retencidn de potasio.

La presion arterial debe
controlarse de forma periddica
en pacientes tratados con
eritropoyetina y parece que
este control seria suficiente
para detectar cualquier
interaccion con los IECA.
Puede ser necesario
aumentar la dosis del IECA,
pero si no pueden controlarse
los aumentos de la presion
arterial, se recomienda
suspender de forma transitoria
el tratamiento de la
eritropoyetina. También deben
controlarse las
concentraciones de potasio si
se administra eritropoyetina
con IECA. Si las
concentraciones de potasio
aumentan hay que considerar
suspender la eritropoyetina
hasta que vuelvan a
normalizarse.

3.6.6.2 Tratamiento no farmacolégico

» Hemodialisis:

La hemodidlisis (HD) es un proceso en que la sangre anticoagulada del paciente y

una soluciéon de dialisis fluyen separadas por una membrana semipermeable en

direcciones opuestas con

la finalidad de maximizar el gradiente de

concentraciones entre ambos liquidos; como se muestra en la figura 10. De esta

manera se producen dos procesos: difusion y ultrafiltracion. La difusion es el paso

de sustancias a través de la membrana como consecuencia de un gradiente de

concentraciones. La ultrafiltracion es el resultado de la diferencia de presiones

entre los dos lados de la membrana y es el proceso que conduce a la eliminacién
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de agua. Estos dos procesos se han de individualizar segun las necesidades del
paciente: difusibn para controlar la eliminacion de solutos como la urea y

ultrafiltracién para controlar el balance de liquidos.*

Para prevenir la coagulacion de la circulacién extracorpérea el anticoagulante mas
habitualmente utilizado es la heparina, tanto heparina sédica como heparina de
bajo peso molecular. La administracién de heparina sodica se realiza mediante un
bolus al inicio de la dialisis, seguido de una infusion continua, que suele
suspenderse aproximadamente 1 hora antes del final de la didlisis, para minimizar

el posible riesgo de sangrado postdialisis.*

Las vias de acceso vascular para hemodialisis a largo plazo en pacientes con IRC
suelen ser de dos tipos: fistula arteriovenosa (AV) 6 protesis arteriovenosa. La
fistula AV se crea utilizando los propios vasos sanguineos del paciente,
usualmente mediante una anastomosis entre la arteria radial y la vena cefélica. La
prétesis AV es usualmente de material sintético como el politetrafluoroetileno. La
utilizacion de fistula AV es mas frecuente por la menor frecuencia de

complicaciones infecciosas y trombéticas y por la mayor duracién.?

Los liquidos de didlisis contienen sodio, cloro, calcio y magnesio. Las cantidades
de potasio de estos liquidos pueden variar de 0 a 4 mEqg/l y se ajustaran los
aportes de potasio segun las necesidades de cada paciente. Pero la base del
liqguido de didlisis es el lactato o el bicarbonato. El lactato necesita la
transformacién hepatica para ser transformado a bicarbonato. El aporte de
bicarbonato no puede ir mezclado con el resto de la solucién ya que esta contiene
calcio y magnesio y podria precipitar, por ello se mezcla justo al inicio de la

hemodialisis.?®

Aunque la técnica de la hemodidlisis ha evolucionado bastante en las Ultimas

décadas, los efectos indeseables siguen existiendo, principalmente por las
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alteraciones hemodinamicas que comporta la hemodialisis, pero también por todo

aquello que comporta una técnica invasiva.”

a. Hipotension

La hipotension es la complicacidon mas frecuente de la hemodidlisis. Su etiologia
es multifactorial, siendo el factor primario la eliminacion excesiva de fluido del
compartimento vascular sin dar tiempo a una redistribucion del resto de
compartimentos. Una mayor ganancia de peso en los periodos entre dialisis obliga
a una mayor eliminacién de fluidos por unidad de tiempo e incrementa el riesgo de
hipotensién. Por ello es importante que se mantenga la restriccion de liquidos de
forma estricta. Otros posibles factores que conducen a hipotension son: una
temperatura inadecuada del liquido de didlisis y los cambios en la osmolaridad

plasmatica.?®

b. Rampas musculares

Las rampas musculares suelen estar asociadas a la hipotension. EI mecanismo
podria estar relacionado con cambios rapidos de osmolaridad durante la
hemodialisis. Se han utilizado diferentes terapias para mitigar estas rampas:
infusion rapida de suero fisiolégico, infusibn de soluciones hipertonicas

(glucosadas o salinas) o administracién de quinina.?

c. Reacciones de hipersensibilidad

Las reacciones de hipersensibilidad pueden manifestarse en una gran gama de
sintomas que incluyen desde reacciones anafilacticas hasta sintomas menos
especificos. Las reacciones anafilacticas podrian ser debidas tanto a las propias

membranas como a los desinfectantes.?®

c. Sindrome del desequilibrio
Este sindrome se caracteriza por una serie de sintomas neurologicos y sistémicos,
como vision borrosa, dolor de cabeza, nauseas, vomitos, desorientacion, que

puede ocurrir al finalizar la hemodialisis. En los casos graves se observa
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convulsiones y coma. La principal causa es el edema cerebral producido por el
gradiente osmoético que se produce durante la hemodidlisis entre el plasma y el

liquido cefalorraquideo.®

d. Amiloidosis
La amiloidosis en el paciente sometido a hemodidlisis se produce por el depdsito
de RR2-microglobulina en los tejidos blandos y articulaciones. La manifestacion

clinica prioritaria es el sindrome del tinel carpiano.?
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Figura 10. Hemodialisis.*®

» Dialisis peritoneal:
La didlisis peritoneal (DP) ha evolucionado en los dltimos afios hasta ser una
modalidad mayoritaria en los pacientes con IRC terminal. Esto es debido
principalmente al desarrollo de la dialisis peritoneal continua ambulatoria (CAPD o
DPAC) que permite al paciente mantener su forma de vida casi normal. La dialisis
peritoneal consiste en la instilacion de 1 a 3 litros de liquido de dialisis en la
cavidad peritoneal a través de un catéter. El liquido permanece en la cavidad de 3

a 8 horas y posteriormente es drenado y reemplazado con liquido nuevo. Este
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proceso se realiza de 3 a 4 veces al dia. Cuando el liquido permanece en la
cavidad peritoneal se produce un proceso de difusion pasiva debido al gradiente
de concentraciones entre el liquido y el plasma. Para que también se produzca un
proceso de ultrafiltracion de la sangre a la cavidad peritoneal, los liquidos de
dialisis peritoneal llevan agentes osmaéticos que crean un gradiente osmotico. Esto
se consigue mediante la adicibn de glucosa a diferentes concentraciones
dependiendo de la cantidad de fluido a extraer con la técnica dialitica; como se

muestra en la figura 11.%°

El liquido de dialisis peritoneal contiene concentraciones de electrolitos similares a
las del plasma para prevenir la pérdida de ellos. Esto no se cumple con el potasio,
ya que no suelen contener potasio y en caso de hipopotasemia se ha de afadir a
parte. Las concentraciones de glucosa varian de 1,5 hasta 4,25%. Usualmente las
de menores concentraciones se utilizan en las instilaciones durante el dia y las de
4,25% para permanecer el periodo nocturno. El equilibrio &cido-base se consigue
con la presencia de lactato en los liquidos de dialisis, que en el organismo es

metabolizado a bicarbonato.?®

Tipos de didlisis peritoneal:
v' DPCA, Didlisis peritoneal continua ambulatoria

v" DPA, Didlisis peritoneal automatizada

DPCA: técnica dialitica manual, que utiliza bolsas generalmente de 2 litros como
solucion dialitica. Este bafio dialitico se infunde en cavidad peritoneal y este, una
vez saturado de toxinas urémicas, se drena saturado cada 6-8 horas
diariamente.?

DPA: técnica dialitica automatica que emplea una maquina, cicladora, para la
infusion del bafio dialitico y posterior drenaje durante la noche, mientras el
enfermo duerme, haciendo ciclos normalmente horarios. Ambas técnicas dialiticas

son tratamientos domiciliarios realizados por el enfermo.?
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El problema mas frecuente es la infeccion, tanto producida en la propia cavidad
peritoneal como en el lugar de insercion del catéter o en la parte tunelizada.
También pueden presentarse complicaciones mecanicas del catéter o metabdlicas

debida a la técnica.?®

a. Peritonitis

La peritonitis sigue siendo la complicacion mas frecuente en los pacientes
sometidos a dialisis peritoneal y es la principal razén de fallo al tratamiento. Los
signos y sintomas que presenta el paciente son: dolor abdominal, nauseas,
vémitos y fiebre, asociado con la presencia de un liquido de drenado turbio.?

Alrededor del 60% de los episodios de peritonitis en estos pacientes son debidos a
microorganismos gram-positivos, 20% a gram-negativos y 5% debidos a hongos.
Del 15% restante no se aislan microorganismos. Los tratamientos mas
comunmente utilizados incluyen vancomicina en infecciones producidas por
microorganismos gram-positivos y ceftazidima y aminoglucésidos para peritonitis
producidas por microorganismos gram-negativos. El tratamiento puede ser
recibido en el domicilio y sélo requieren hospitalizacién los casos mas graves o

que no se puedan autoadministrar los antibiéticos.?°

La via de administracion mayoritaria es la intraperitoneal debido a su acceso
directo a la cavidad abdominal. La mayoria de antibiéticos cruzan la membrana
peritoneal, con una biodisponibilidad que varia entre el 50 y el 80%. Los
antibioticos también se pueden administrar por via oral o endovenosa, ya que la
mayoria de estos farmacos consiguen concentraciones terapéuticas en la cavidad

peritoneal.*
Para peritonitis producidas por hongos se recomienda la retirada del catéter y

administracion de anfotericina B por via parenteral durante 10 dias hasta una

dosis acumulada de 300 a 500 mg.*
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b. Infecciones de catéter

Se producen unas 0,6 infecciones en el lugar de insercidén del catéter peritoneal
por paciente y afio y alrededor de 0,1 a 0,15 episodios de infeccion de la parte
tunelizada del catéter por paciente y afio. Los principales microorganismo
relacionado con estas infecciones son S. aureus y S. epidermidis, mientras que
infecciones de catéter peritoneal debidas a microorganismos gram-negativos son

poco frecuentes.?

c. Complicaciones mecanicas
Las complicaciones mecéanicas del catéter que se suelen producir en los pacientes
sometidos a dialisis peritoneal son: migracion del catéter, oclusion del catéter y

hernias.?®

d. Complicaciones metabdlicas

Una complicacion frecuente en los pacientes sometidos a dialisis peritoneal es el
incremento de peso, debido principalmente a la absorcién de glucosa del liquido
de dialisis (de 500 a 1000 kcal/dia), que se ve asociado con una disminucion del
apetito y a hipertrigliceridemia. Comparado con la hemodidlisis, la dialisis
peritoneal produce una pérdida de proteinas mayor. Otras posibles alteraciones
metabdlicas en estos pacientes son la hiper o hiponatremia y la hiper o la

hipopotasemia.?
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Figura 11. Dialisis peritoneal.*
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» Trasplante renal

El trasplante renal consiste en colocar quirdrgicamente un riidbn sano de otra
persona en su cuerpo. El rifidn donado hace una porcion suficiente del trabajo que

solian hacer sus dos rifiones para mantenerlo sano y asintomatico.*

Un cirujano coloca el rifidn nuevo dentro de su abdomen bajo y conecta la arteria 'y
la vena del rinidbn nuevo a su arteria y vena. Su sangre fluye a través del rifidn
donado, lo que produce orina, igual que lo hacian sus propios rifiones cuando
estaban sanos. Es posible que el riidn nuevo comience a trabajar de inmediato o
puede que necesite hasta unas cuantas semanas para producir orina. A menos
gue sus propios rifiones le estén causando una infeccion o presion arterial alta, se

quedan en su sitio; como se muestra en la figura 12.%

El trasplante es lo que mas se acerca a la cura. Pero por muy buena que sea la
compatibilidad, es posible que su cuerpo rechace su nuevo rifion. Una causa

comun de rechazo es no tomar los medicamentos tal como fueron recetados.*

El médico le dara medicamentos llamados inmunosupresores que ayudaran a
impedir que el sistema inmunoldgico ataque al rifidn, un proceso llamado rechazo.
Debera tomar inmunosupresores todos los dias durante todo el tiempo en que el
riion esté funcionando. Sin embargo, a veces ni siquiera estos medicamentos
pueden impedir que el cuerpo rechace el riidn nuevo. Si esto sucede, debera

regresar a alguna forma de didlisis y posiblemente esperar otro trasplante.*

El ndmero de trasplantes renales en los ultimos afios se ha incrementado de
manera progresiva, es preciso considerar el tratamiento inmunosupresor que
reciben, sus efectos secundarios y las patologias especificas mas frecuentes en

estos enfermos.*?

Indicaciones del trasplante renal; todo paciente en didlisis cronica por insuficiencia

renal terminal es candidato a trasplante renal con las siguientes excepciones:
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e Patologias extrarrenales graves cronicas y no susceptibles de mejoria;
arteriosclerosis generalizada, hepatopatia avanzada no susceptible de
trasplante hepatico, trastornos psiquiatricos.

e Procesos infecciosos activos; hepatitis B y C, Virus de VIH.

¢ Neoplasias activas.

e En pacientes con neoplasias tratadas, debe establecerse un periodo de

seguridad entre la resolucién del tumor y la realizacién del trasplante.*?

La edad avanzada (> 70 afios), los antecedentes de patologia cardiovascular o las

anomalias de la via urinaria no constituyen contraindicaciones absolutas.*?

Los medicamentos para prevenir el rechazo en caso de trasplante se han
incrementado en los ultimos anos; a los médicos familiares, particularmente les
interesan sus efectos secundarios y las interacciones medicamentosas de
aquellos utilizados de forma crénica; como esteroides, ciclosporina, azatioprina,
tacrélimus y micofenolato mofetil. El tipo de combinacién inmunosupresora y sus
dosis se prescribe y ajusta en las unidades especializadas de trasplante, en
funcién de las caracteristicas del receptor, tiempo transcurrido, complicaciones

surgidas y niveles plasmaticos.*?

«+ Esteroides; reduccion gradual hasta dosis de mantenimiento (prednisona 5-
10mg/dia), mecanismo de accion: inhibicion de IL1 y de citoquinas
proinflamatorias. Efectos secundarios; diabetes mellitus, obesidad,
hiperlipidemia, retraso del crecimiento en nifios; necrosis aséptica femoral y
tibial, cuadros sicéticos, insomnio, euforiadepresion; pancreatitis, ulcera
péptica, acné, atrofia cutanea, hipertension arterial sistémica y cataratas.

+ Ciclosporina; ajuste de dosis segun niveles, inhibicibn activa de la
calcineuria, con inhibicion proliferacion de células T y de sintesis de
citoquinas. Efectos secundarios; nefrotoxicidad aguda y croénica,

hiperpotasemia, hipertensién arterial sistémica, microangiopatia trombotica,
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hiperuricemia, hiperlipidemia, hiperglucemia, temblor, convulsiones,

pancreatitis, colélitiasis, colestasis, hirsutismo e hiperplasia gingival.*?

Principales interacciones medicamentosas de los farmacos inmunosupresores:

e Ciclosporina y tacrolimus; se metabolizan en el higado por el sistema citocromo
P450, son por tanto muy susceptibles a las interacciones medicamentosas.

e Farmacos que pueden causar aumento de sus niveles; Diltiazem, Verapamilo,
Nicardipino, ERITROMICINA, Claritromicina, Doxiciclina, KETOKONAZOL,
FLUCONAZOL, ITROCONAZOL, Metoclopramida, Anticonceptivos, Esteroides
(dosis altas).

e Farmacos que pueden causar disminucion de sus niveles: RIFAMPICINA,
ISONIAZIDA, Sulfametoxazol, FENOBARBITAL, FENITOINA, Carbamazepina.

e Farmacos que pueden potenciar nefrotoxicidad: Aminoglucdsidos,

antiinflamatorios no esteroideos.

*En mayusculas, interacciones mas importantes clinicamente.
AZATIOPRINA, contraindicada la administracion simultanea de alopurinol, por
hiperuricemia o gota. Al inhibir la xantinooxidasa, potencia el efecto mioledepresor

de la azatioprina.™
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Figura 12. Trasplante renal.”
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3.6.7 Pronéstico

Insuficiencia renal crénica

Por lo comun, Ila insuficiencia renal crénica tiende a agravarse
independientemente del tratamiento, y si no se trata es mortal. La didlisis o el
trasplante de rifién pueden salvar la vida del paciente.®

Los cuadros que causan o agravan la insuficiencia renal se deben corregir lo mas
pronto posible. Estas acciones comprenden: la correccion de los desequilibrios de
sodio, agua y acido-bésico, la eliminacion de las sustancias toxicas de los rifiones,
el tratamiento de la insuficiencia cardiaca, la hipertension arterial, las infecciones,
las concentraciones elevadas de potasio o de calcio en la sangre (hipercalcemia) y

cualquier posible obstruccién del flujo de orina.®

Insuficiencia renal aguda

A diferencia de la insuficiencia renal cronica la IRA (Insuficiencia Renal Aguda) es
una patologia eminentemente hospitalaria y en muchas ocasiones de caracter

yatrégeno, suele ser asintomatica.*

La insuficiencia renal aguda y sus complicaciones inmediatas a menudo se
pueden tratar con éxito. El indice de supervivencia es variable, y oscila desde
menos del 50 por ciento para los que sufren insuficiencia de varios érganos, hasta
cerca del 90 por ciento para aquellos con disminucion del flujo de sangre a los
rifones causada por la pérdida de liquidos corporales, producida por una

hemorragia, vémitos o diarrea.’
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3.6.8 Manejo farmacoterapéutico

A fin de conseguir una relacién beneficio/riesgo aceptable cuando se instaure una
pauta terapéutica farmacoldgica se deberan considerar una serie de precauciones

entre las que cabe destacar:

» Se deberan evitar medicamentos cuya respuesta farmacolégica esta
disminuida en caso de insuficiencia renal.

= Se debera evitar la utilizacion de medicamentos con conocida accion
nefrotoxica.

= Se debera utilizar medicamentos con mecanismos de eliminacion no renal.

= En caso de utilizar farmacos con mecanismos de eliminacion renal se
debera ajustar la dosis al grado de depuracion de creatinina que presente el

paciente.

Los pacientes con insuficiencia renal presentan una respuesta alterada a los
farmacos, lo que obliga en ocasiones a elegir otras alternativas y puede hacer
necesaria la realizacion de un ajuste posolégico, a fin de impedir la apariciéon de

efectos adversos.?®

Los ajustes posoldgicos se realizaran modificando la dosis o bien el intervalo de
administracion o ambos al mismo tiempo. Asimismo se debera considerar siempre
la monitorizacion de niveles plasméticos para aquellos medicamentos con margen
terapéutico estrecho, por ejemplo: aminoglucésidos, vancomicina, digoxina etc.
Para estos farmacos también existen tablas de dosificacion, que se deben utilizar

para definir dosis inicial y en los casos que no sea posible la monitorizacién.*

Siempre deben utilizarse farmacos eficaces y seguros que no empeoren la funciéon
renal. Debe de tenerse en cuenta el riesgo de acumulacion asi como atender el
margen terapéutico de los farmacos, seleccionando los que presenten una
relacion beneficio-riesgo mas favorable y considerar siempre el riesgo de

nefrotoxicidad provocada por farmacos.?
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Para utilizar los farmacos de forma apropiada en los pacientes con insuficiencia
renal deberan tenerse en cuenta los cambios farmacocinéticos vy
farmacodinamicos descritos, considerar el riesgo de acumulacion (disminucion de
la depuracion e incremento de la semivida de eliminacion), asi como prestar
atencién al intervalo terapéutico de los farmacos y seleccionar aquellos con una

relacién beneficio/riesgo mas favorable.”

El ajuste de las dosis de los farmacos es obligatorio si se presenta algunas de las
siguientes circunstancias:

1. La fraccion excretada del farmaco en orina de forma inalterada es superior al
40%.

2. El farmaco o su metabolito activo posee un margen terapéutico estrecho.

3. El rifidén es el lugar mas importante de inactivacion /glucagon, parathormona,
imipenem).

4. Existe disminucién importante de la union a proteinas. Por ejemplo, el paso del
99% al 95% de unién a las proteinas plasmaticas de un farmaco aumenta cuatro

veces la concentracion del farmaco libre.?®

El ajuste se basara en el estado de la funcién renal con respecto a la normal. En
principio, la dosis inicial o la dosis de carga no debe modificarse, ya que el
volumen de distribucion habitualmente no esta alterado. La dosis de

mantenimiento deberéa reducirse segun la alteracion del filtrado glomerular.?

Generalmente se realiza una estimacion de la depuracion de creatinina y se ajusta
la dosis de forma proporcional. La estimacion puntual de la depuracion de
creatinina mediante férmulas matematicas es fiable, pero conviene saber que en

algunas circunstancias éstas no reflejan de forma fidedigna la funcién renal.?®

El ajuste de la dosis diaria de un farmaco puede llevarse a cabo mediante una

reduccion de la dosis por toma, un aumento del intervalo de administraciéon o por

ambos procedimientos a la vez. Cuando existe la posibilidad de monitorizar las
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concentraciones plasméticas, el ajuste es mucho mas sencillo, modificando las

dosis segun los niveles observados.®

Las caracteristicas de los tres métodos antes mencionados son:

1. Reduccién de la dosis de cada toma aunque se mantenga el mismo intervalo, lo
cual permite alcanzar los mismos niveles medios con niveles maximos mas bajos
y niveles minimos mas altos. Disminuyen las oscilaciones, es decir, se asemeja a
una perfusion continua. Este método resulta Gtil cuando es importante mantener el
nivel medio y evitar una exposicion prolongada a niveles demasiado bajos
(ineficaces) o altos (toxicos). En el caso de los antibiticos, se emplea con
penicilina, cefalosporinas, macrolidos, vancomicina y clindamicina, farmacos con
los que interesa mantener unas concentraciones constantes, ya que su capacidad
bactericida es independiente de la concentracion una vez que se supera la
concentracion inhibitoria minima (CIM).

2. Aumento del intervalo de administracién con la misma dosis por toma, de forma
que se mantienen los mismos niveles maximos y minimos que en la pauta
habitual, pero se incrementa el tiempo de oscilacién. Ello puede aumentar el
riesgo que supone prolongar excesivamente la exposicidbn a niveles toxicos o
subterapéuticos. Este método se utiliza en antibiéticos como los aminoglucdsidos,
la fluoroquinolonas y el metronidazol, sustancias que presentan una capacidad
bactericida dependiente de la concentracibn y un efecto postantibiético
significativo. En estos casos interesa alcanzar una concentracion maxima elevada
gue maximice la razon Cns/CIM o la razon AUC/MIC (area bajo la curva de
concentraciones plasmaticas con respecto al tiempo/CIM) durante 24 horas. Este
método es mas adecuado para farmacos con una semivida de eliminacion
prolongada.

3. Reduccién de la dosis e incremento del intervalo de dosificacion como método
intermedio, el cual se acompafia de niveles maximos similares con niveles

minimos mas altos.?®
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Existen algunas formulas que permiten el célculo de la dosis y el intervalo de

administracion de los farmacos en caso de insuficiencia renal.

Reduccidn de la dosis manteniendo el intervalo
Aumento del intervalo de administracion con la misma dosis

Reduccion de la dosis y aumento del intervalo

3.7 Atencién farmacéutica en pacientes con insuficiencia renal

Los programas de Atencién Farmacéutica han hecho habitualmente especial
énfasis en el control de pacientes con insuficiencia renal. La observacion de una
correcta dosificacion de los medicamentos en este grupo de pacientes se ha
considerado prioritaria. Tras la puesta en marcha de sistemas de prescripcion
informatizados con su consiguiente mejora en la seguridad en el uso de farmacos
las ayudas a la prescripcion que consideran los ajustes posoldgicos, han
demostrado un alto nivel de eficiencia en el control de pacientes con insuficiencia

renal.?®

La actuaciéon farmacéutica prestada a los pacientes sometidos a técnicas dialiticas
es compleja, debido a las pluripatologias que suelen presentar estos pacientes y a
las complicaciones de la propia técnica. Pero a la vez se debe realizar un
importante papel tanto en la seleccion, posologia y monitorizacion de la terapia
farmacoldgica, que puede conducir a una disminucion de los efectos indeseables,
como en la educacién e informacion del paciente sobre la medicacién y su

cumplimiento.”
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4. METODOLOGIA

Se llevo a cabo la busqueda bibliografica y electronica, asi como la recopilacion
de la informacién sobre la insuficiencia renal para conocer sus causas, sintomas,
diagnostico, ademas de su tratamiento y el manejo farmacologico del paciente. A
su vez se hizo notar la importancia de que el paciente este informado de su
padecimiento y que existen factores de riesgo que se pueden disminuir en algunos

casos para mejorar su calidad de vida.

Se realiz6 un andlisis de prescripcion asi como el seguimiento farmacoterapéutico
a una poblacion de pacientes internos de un hospital privado de la ciudad de
México; hombres y mujeres adultos con diagnéstico de Insuficiencia Renal y que
estuvieron recibiendo terapia medicamentosa, para detectar Problemas
Relacionados con los Medicamentos (PRM’s) y los Resultados Negativos

asociados a la Medicacion (RNM’s).

Se evalud la prescripcion regularmente debido a que estos pacientes dejan de
eliminar desechos del organismo y es necesario hacer ajustes posologicos de
algunos medicamentos; ademas se reviso la presencia de posibles reacciones

adversas e interacciones farmacolégicas con la terapia administrada.

La atencién farmacéutica se efectud en colaboracién con los demas profesionales
del sistema de salud mediante la obtencién de la historia farmacoterapéutica, los
problemas de salud que presenté asi como de los medicamentos que utilizo el
paciente, la evaluacion de su estado y los efectos de la farmacoterapia;
empleando herramientas como el perfil farmacoterapéutico, el expediente médico
electronico, el Diccionario de Especialidades Farmacéuticas y el Thompson
Micromedex para determinar posibles interacciones farmacoldgicas. Se realizaron
intervenciones farmacéuticas por parte del equipo de farmacia clinica, siempre
considerando que en esta enfermedad se modifica la funcion de los rifiones por lo

gue ademas de llevar el seguimiento farmacoterapéutico se revisaron las pruebas
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de funcién renal como criterios de evaluacion para determinar la eficacia y
seguridad de los medicamentos, como valores de creatinina, aclaramiento de

creatinina, urea plasmatica, acido urico, electrolitos. (VER ANEXO 13,14 Y 15)

Se busco con la informacion obtenida del paciente mejorar el uso racional de
medicamentos y la disminucién de toxicidad por estos, ya que en este
padecimiento se limita la funcién de los rilones modificandose la farmacocinética

en estos pacientes.

Finalmente los resultados obtenidos se ordenaron y se analizaron, se les aplic
una prueba estadistica no paramétrica para ver si la atencion farmacéutica ayuda
a mejorar 0 no la terapia farmacolégica del paciente adulto con Insuficiencia
Renal. Ademas de analizar si es 0 no necesaria la colaboracion del farmacéutico

en este enfermedad silenciosa que de no tratarse es letal.

En el siguiente diagrama se resume la metodologia empleada:

Busqueda Se brindo
bibliografica 'y Atencién
electrénica. Farmacéutica.

Analisis de
prescripcion.

Se determinaron
posibles interacciones
farmacolégicas y la
presencia de posibles
reacciones adversas.

Intervencion
farmacéutica.

Seguimiento
farmacoterapéutico

Los resultados se
ordenarony

analizaron.
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5. RESULTADOS

Se realizé la atencion farmacéutica con el seguimiento farmacoterapéutico de
pacientes adultos con insuficiencia renal durante un periodo de seis meses en un
hospital privado (American British Cowdray Medical Center), en donde se lleg6 a

los siguientes resultados:

Se atendieron un total de 69 pacientes, de los cuales el 70% eran hombres y el

30% eran mujeres como se muestra en la tabla No.38 y el grafico No.1.

Tabla No. 38 Numero y porcentaje de
pacientes adultos con insuficiencia renal

en estudio.
Geénero Pacientes | Porcentaje (%)
Hombres 48 70
Mujeres 21 30
Total 69 100

GRAFICO No. 1 PORCENTAJE DE PACIENTES SEGUN
SU GENERO CON INSUFICIENCIA RENAL EN
ESTUDIO

HOMBRES

70%

Gréafico No. 1 Se observa que el porcentaje de pacientes en padecer Insuficiencia
Renal es mayor en hombres que en mujeres del total de pacientes alos que se les
llevo a cabo la atencion.
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Los pacientes a los que se les realiz6 la atencion farmacéutica con el seguimiento
farmacoterapéutico son adultos en un rango de edad de entre 20 y mas de 90
afos, de los cuales el 74% se encuentran entre los 60 y 90 afios como se observa

en la tabla No. 39 y el grafico No.2.

Tabla No. 39 Edades de los pacientes

con Insuficiencia Renal.

Edades Pacientes | Porcentaje (%)
20-40 ainos 3 4
40-60 afios 13 19
60-90 afos 51 74
>90 afios 2 3
Total 69 100

GRAFICO No. 2 DISTRIBUCION DE LAS EDADES DE LOS
PACIENTES A LOS QUE SE LES LLEVO A CABO LA
ATENCION

>90 ANOS
_ 3%
60-90 ANOS

74%

- 20-40 ANOS
40-60 ANOS 4%

19%

Gréfico No. 2 Se observa que la tendencia de que los pacientes padecieran algun
tipo de insuficiencia renal con mayor frecuencia es alrededor de entre los 60y 90
afos de edad; sin embargo en el gréafico es evidente que a ninguna edad entre 20y
mas de 90 afios se esta exento de padecer algun tipo de insuficiencia renal.
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De los 69 pacientes atendidos el 62% presento IRC (Insuficiencia Renal Cronica),
el 31% presento IRA (Insuficiencia Renal Aguda) y el 7% se encontraba por

determinar, como se muestra en la siguiente tabla y en el grafico No.3.

Tabla No. 40 Tipo de insuficiencia renal

diaghosticada de los pacientes en estudio.

Tipo de Pacientes | Porcentaje (%)
Insuficiencia Renal
IRC 43 62
IRA 21 31
Por determinar 5 7
Total 69 100

GRAFICO No. 3 PORCENTAJE DE PACIENTES SEGUN EL
TIPO DE INSUFICIENCIA RENAL DIAGNOSTICADA.

Grafico No. 3 Se observa que fue mayor el porcentaje de pacientes que presentaron
Insuficiencia Renal Cronica que los que presentaron Insuficiencia Renal Aguda.

Durante el periodo de atencion farmacéutica se observé que la afluencia de
pacientes fue variable con respecto a los meses en los que se llevo a cabo, en la

siguiente tabla se muestra el porcentaje de pacientes por mes.
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Tabla No. 41 Porcentaje de pacientes segun el

periodo de atencion.

Mes Pacientes Porcentaje (%)

Diciembre 9 13
Enero 12 17
Febrero 7 10
Marzo 10 15
Abril 11 16
Mayo 20 29
Total 69 100

30,0

25,0

20,0

15,0

10,0

5,0

0,0

GRAFICO No. 4 DISTRIBUCION DE LA AFLUENCIA DE LOS
PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL EN EL PERIODO DE

ESTUDIO
29%

@ DICIEMBRE
17% - 16% B ENERO
3% o W FEBRERO
? B MARZO
m ABRIL
I B MAYO

Gréfico No. 4 Se muestra que en el mes de Mayo se present6 el mayor numero de
pacientes con Insuficiencia Renal mientras que Marzo, Diciembre y Febrero fueron

los meses en los que se presentaron menor numero de pacientes.

En lo que se refiere a los dias de estancia hospitalaria los pacientes por las

condiciones en las que se encontraban pudieron llegar a estar por largo tiempo

hospitalizados, sin embargo hay casos en los que el paciente solo llegé al hospital

por una descompensacion electrolitica o una posible infecciébn que se remitié a

muy poco tiempo de haber sido ingresado. En la tabla No. 42 y el grafico No.5 se

observa el porcentaje de pacientes segun los dias de estancia hospitalaria.
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Tabla No. 42 Dias de estancia hospitalaria de los '

pacientes en atencion.

Dias de estancia | Pacientes | Porcentaje (%)
hospitalaria

1 A10dias 50 73
10 A 20 dias 6 9
20 A 31 dias 6 9
6 9
1 1

Mas de un mes
Mas de seis meses

GRAFICO No. 5 PORCENTAJE DE PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL SEGUN LOS DiAS QUE
80,0 - PERMANECIERON HOSPITALIZADOS
73%
70,0 |
@ 1A 10 DIAS
60,0 |
B 10 A 20 DIAS
50,0 +—|
40,0 W20 A 31 DIAS
30,0 +— @ MAS DE UN
- MES
20,0 -
10,0 -
0,0

Grafico No. 5 Se muestra que el 73% de los pacientes con Insuficiencia Renal
mantuvieron una estancia hospitalaria muy corta debido a que solo necesitaban
estabilizarse o por una posible infeccion a causa de los catéteres de hemodidlisis,
mientras que los pacientes con mas de un mes de estancia solo fueron el 9%.

Por otro lado dentro de las enfermedades concomitantes mas frecuentes que
presentaron los pacientes con Insuficiencia Renal se encuentran la hipertension y

la diabetes mellitus, como se muestra en la tabla No. 43 y el grafico No.6.
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Tabla No. 43 Enfermedades concomitantes de los

pacientes con Insuficiencia Renal.

Enfermedad concomitante | Pacientes | Porcentaje (%)
Hipertensién 40 58
Diabetes mellitus 31 45
Anemia 8 12
Insuficiencia cardiaca 7 10
Hipotiroidismo 7 10
Osteoporosis 5 7
Infecciones 12 17
GRAFICO No. 6 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL SEGUN LAS ENFERMEDADES
60,0 . 58% CONCOMITANTES QUE PRESENTARON
50,0 @ HIPERTENSION
45%
mDM
40,0 +|
B ANEMIA
@mic
30,0
B HIPOTIROIDISMO
20,0 17% DO OSTEOPOROSIS
12% 10% 10% I INFECCIONES
10'0 L l . l 7% |
0,0 I

Gréfico No. 6 Se muestra que las enfermedades concomitantes que se presentaron
en el mayor nimero de pacientes con Insuficiencia Renal fueron la hipertensiony la
diabetes mellitus; sin embargo existen otras enfermedades que aunque no estén en
el gréafico por presentarse muy poco son importantes como el cancer de prostatay
las enfermedades cerebrovasculares entre otras.
De los pacientes atendidos algunos recurrieron como tratamiento principal al
tratamiento farmacoldgico, otros con dialisis y hemodialisis o definitivamente otros
requirieron de un trasplante; sin embargo no hubo ningun paciente al cual no se le

administrara un farmaco al menos. En la tabla No. 44 vy el grafico No. 7 se
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observa el porcentaje de pacientes segun el tratamiento principal empleado; asi
como el porcentaje de pacientes fallecidos.

Tabla No. 44 Tratamiento principal de los pacientes en estudio.

Tratamiento Pacientes | Porcentaje (%)
Tratamiento farmacologico 37 54
Dialisis peritoneal 1 1
Hemodialisis 21 31
Trasplante renal 5 7
RIP 5 7
Total 69 100

GRAFICO No. 7 PORCENTAJE DE PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL SEGUN EL TRATAMIENTO
EMPLEADO

BIALISIS
TRATAMIENTO PERITONEAL 1%

FARMACOLOGICO
54% HEMODIALISIS
31%

rip7% W TRASPLANTE
RENAL 7%

Gréfico No. 7 Se muestra que el tratamiento principal mas utilizado en los pacientes
fue el farmacologico, seguido de la hemodialisis; se puede observar que se
presento la misma cantidad de pacientes a los que se les realizo trasplante renal
gue los que fallecieron.

De los pacientes atendidos el 54% tuvieron una buena eficacia terapéutica y
fueron dados de alta bajo algunas reservas en algunos casos, mientras que el
29% se desconoce si terminaron la terapia debido a que siguieron hospitalizados

por mas tiempo al estipulado para la atencion o se desconocia la informacion
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debido a que no se encontro el expediente medico electrénico. En la tabla No. 45 y

el grafico No.8 se observa el porcentaje de pacientes segun la eficacia de la

terapia empleada.

Tabla No. 45 Eficacia de la terapia de los pacientes en estudio.

Eficacia terapéutica Pacientes | Porcentaje (%)
Buena eficacia terapéutica 37 54
Mala eficacia terapéutica 12 17
Se desconoce si terminaron la terapia 20 29
Total 69 100

BUENA EFICACIA
54%

MALA EFICACIA
17%

GRAFICO No. 8 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN
LA EFICACIA DE LA TERAPIA

SE DESCONOCE S|
TERMINARON LA

TERAPIA 29%

Grafico No. 8 Se muestra que la mayoria de los pacientes presentaron una buena
eficacia por lo que fueron dados de alta, mientras que en algunos se desconocia

mas informacién acerca de su evolucion y por lo tanto si terminaron la terapia

satisfactoriamente.

Dentro de la terapia farmacologica se emplearon diferentes medicamentos; de los

cuales solo algunos se muestran en la siguiente tabla y el grafico No.9.
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Tabla No. 46 Medicamentos utilizados durante el tratamiento de los

pacientes en estudio.

Medicamentos Pacientes | Porcentaje (%)
LASIX (Furosemida) 47 68
LOSEC (Omeprazol) 40 58
HUMULIN R (Insulina humana regular) 26 38
CALCIUM (Gluconato de calcio) 30 43
MERREM (Meropenem) 19 28
TEMPRA (Paracetamol) 43 62
COMBIVENT (Ipratropio/Salbutamol) 24 35
ROCEPHIN (Ceftriaxona) 23 33
MICCIL (Bumetanida) 14 20
CLEXANE (Enoxaparina sodica) 27 39
PRIDAM (Norepinefrina) 18 26
NORVAS (Amlodipino) 16 23
FLEBOCORTID (Hidrocortisona) 21 30
CORDARONE (Amiodarona) 10 14
RECORMON (Eritropoyetina) 6 9

GRAFICO No. 9 PORCENTAJE DE PACIENTES QUE UTILIZARON
LOS SIGUIENTES MEDICAMENTOS EN LA TERAPIA
FARMACOLOGICA

70,00 - 68% O LASIX
= 2% B LOSEC
mHUMULIN R
60,00 7 B CALCIUM
B MERREM
50,00 ETEMPRA
B COMBIVENT
40,00 B ROCEPHIN
@ MICCIL
30,00 B CLEXANE
B PRIDAM
20,00 1 I NORVAS
B FLEBOCORTID
10,00 +1 B CORDARONE
B RECORMON
0,00

Grafico No. 9 Se muestra que el 68% del total de los pacientes utilizaron lasix
(furosemida); asi como solo el 8% de los pacientes utilizaron recormon
(eritropoyetina), ademas de otros medicamentos como tempra (paracetamol).
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En cuanto al tratamiento farmacologico se debe tener en cuenta que los pacientes
con Insuficiencia Renal por sus condiciones, se ve modificada la excrecion de
algunos farmacos por lo que se necesita ajustar la dosis segun su depuracion de
creatinina. En la siguiente tabla se muestra el porcentaje de pacientes segun se
les haya realizado o no ajuste posologico de sus medicamentos, por lo menos a

uno de los muchos medicamentos administrados que lo requeria.

Tabla No. 47 Ajuste de medicamentos de los pacientes en estudio.

Ajuste de medicamentos Pacientes | Porcentaje (%)
Se realizo ajuste de medicamentos 26 52
No se realizo ajuste de medicamentos 8 13
No requiri6é ajuste de medicamentos 21 35
Total 69 100

GRAFICO No. 10 PORCENTAJE DE PACIENTES QUE
REQUIRIERON AJUSTE POSOLOGICO DE SUS
MEDICAMENTOS

NO REQUIRIO 35%
SE REALIZO 52%

Gréafico No. 10 Se muestra que a la mayoria de los pacientes se les realizé ajuste a
uno o mas medicamentos, mientras que el 35% no requirieron ningun ajuste.

De los medicamentos a los que se les realiz6 un ajuste posolégico los mas

frecuentemente utilizados se muestran en la siguiente tabla:
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Tabla No. 48 Medicamentos que se les realizo ajuste posoldgico

durante el tratamiento de los pacientes en estudio.

Medicamentos Pacientes | Porcentaje (%)
MERREM (Meropenem) 16 84
ELEQUINE (Levofloxacino) 10 77
LANOXIN (Digoxina) 8 89
ROCEPHIN (Ceftriaxona) 18 82
DIFLUCAN (Fluconazol) 10 91

VANCOCIN (Vancomicina) 7 47

KEFLIN (Cefalotina) 3 60
KLARICID (Claritromicina) 3 75
2
1

MAXIPIME (Cefepima) 50
RENITEC (Enalapril) 100

De los pacientes a los que se les administré meropenem solo al 84% se les realiz6
ajuste posolégico segun su depuracion de creatinina como se muestra en el

grafico No.11.

GRAFICO No. 11 PORCENTAJE DE PACIENTES A LOS QUE SE LES
REALIZO AJUSTE POSOLOGICO DE LOS SIGUIENTES
MEDICAMENTOS
100,00
B MERREM
90,00
W ELEQUINE
80,00 ;

’ B LANOXIN
70,00 n B ROCEPHIN
60,00 . . @ DIFLUCAN
50,00 . . B VANCOCIN

. . W KEFLIN
40,00
. . B KLARICID
30,00 . . B MAXIPIME
20,00 B RENITEC
10,00 = =
0,00

Grafico No. 11 Se muestra que solo el 89% de los pacientes a los que se les
administro lanoxin (digoxina) se les ajust6 la dosis; asi como solo el 47% de los
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pacientes a los que se les administré vancocin (vancomicina) se realizé el ajuste

posoldgico.

El proposito de brindar atencion farmacéutica a los pacientes es la prevencion de

Problemas Relacionados con los Medicamentos y en especial a este grupo de pacientes

pues al padecer Insuficiencia Renal son mas vulnerables a una posible intoxicacion o

reaccion adversa. En la tabla No. 49 y el grafico No. 12 se muestran algunos PRM que se

presentaron con mayor frecuencia.

Tabla No. 49 PRM de los pacientes en estudio.

PRM Pacientes | Porcentaje (%)

Caracteristicas personales 62 90

Contraindicacion 29 42

Dosis, pauta y/o duracién no adecuada 45 65

Interacciones 29 42

Otros problemas de salud que afectan 15 22
al tratamiento

Probabilidad de efectos adversos 54 78

90,00
80,00
70,00
60,00
50,00
40,00
30,00
20,00
10,00

0,00

. 90%

[ /7

NN A

\

GRAFICO No. 12 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN EL
PRM QUE SE PRESENTO CON MAYOR FRECUENCIA

@ Caracteristicas personales

78%

65% MW Contraindicacion

W Dosis, pauta y/o duracion
no adecuada

42%

42%

@ Interacciones

22%

@ Otros problemas de salud
que afectan al tratamiento
@ Probabilidad de efectos

adversos

Grafico No. 12 Se muestralos PRM que se presentaron con mayor frecuencia; se
observa que el 90% de los pacientes por sus caracteristicas personales presentaron

un resultado negativo en la terapia.
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De los Resultados Negativos asociados a la Medicacién se presentaron con mayor
frecuencia los de seguridad; donde el 80% de los pacientes sufrié un problema de salud
asociado a una inseguridad no cuantitativa de un medicamento como se muestra en la

siguiente tabla y en el grafico No.13.

Tabla No. 50 RNM que se presentaron en los pacientes.

RNM Pacientes | Porcentaje
(%)
NECESIDAD | Problema de Salud no tratado. 0 0
Efecto de medicamento 2 3
innecesario.
EFECTIVIDAD | Inefectividad no cuantitativa. 34 49
Inefectividad cuantitativa. 1 1
SEGURIDAD | Inseguridad no cuantitativa. 55 80
Inseguridad cuantitativa. 29 42

GRAFICO No. 13 PORCENTAJE DE PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL QUE PRESENTARON RNM
80% B Problema de
80,00 1 Salud no
| tratado.
70,00 MW Efecto de
60,00 - medicamento
innecesario.
49% i
50,00 - 1% | Inefectividad
no
40,00 cuantitativa.
@ Inefectividad
30,00 - cuantitativa.
20,00 - H Inseguridad no
i o, o titativa.
10,00 0% 3% 1% cuantitativa
0,00 —— [ = Inseguridad
NECESIDAD EFECTIVIDAD SEGURIDAD cuantitativa.

Grafico No. 13 Se muestra que los RNM mas frecuentes fueron los de Inseguridad
no cuantitativa debido a que el 80% de los pacientes presentaron problemas
relacionados a la medicacion como las reacciones adversas.
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El tratamiento farmacologico no esta exento de la presencia de Problemas Relacionados
con los medicamentos como las Reacciones Adversas Medicamentosas, por lo que al
brindar atencion farmacéutica a pacientes con Insuficiencia Renal es muy importante la
prevencion o vigilancia de estas. En la tabla No. 51 y en el grafico No.14 se observa el

porcentaje de pacientes segun hayan presentado RAM o no.

Tabla No. 51 Reacciones Adversas Medicamentosas

RAM Pacientes | Porcentaje (%)
Presentaron RAM 52 75
No presentaron RAM 17 25
Total 69 100

GRAFICO No. 14 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES
SEGUN LA PRESENCIA DE REACCIONES ADVERSAS
MEDICAMENTOSAS

SI PRESENTO RAM NO PRESENTO
75% RAM 25%

Gréfico No. 14 Se muestra que si se presentaron RAM en un 75% de los pacientes;
mientras que el 25% no presento, las reacciones adversas que se presentaron no
fueron graves y la mayoria fueron controladas al suspender los medicamentos
causantes de estas.

Dentro de las Reacciones Adversas mas frecuentes de los pacientes se encuentra
la trombocitopenia, asi como la diarrea entre otras como que se muestran en la

siguiente tabla y el grafico No.15.
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Tabla No. 52 Reacciones Adversas Medicamentosas mas

frecuentes de los pacientes en estudio.

RAM Pacientes | Porcentaje (%)
Trombocitopenia 24 35
Hipocaliemia 13 19
Diarrea 16 23
Taquicardia 12 17
Hiperglucemia 10 14
Vomito 10 14
Excrecion de sodio 12 17
Somnolencia 10 14
Estrefiimiento 8 12
Nausea 5 7

35,00

30,00

25,00

20,00

15,00

10,00

5,00

0,00

35%

GRAFICO No. 15 PORCENTAJE DE PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL EN ESTUDIO QUE PRESENTARON
ALGUNA DE LAS SIGUIENTES RAM

O TROMBOCITOPENIA
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Gréfico No. 15 Se muestra que de las Reacciones Adversas Medicamentosas mas
frecuentes se encuentra la trombocitopenia ya que se present6 en un 35% de los
pacientes y la diarrea con un 23%.

En lo que se refiere a las Interacciones Farmacoldgicas se tiene la siguiente tabla

y en el grafico No.16 en donde se muestra las interacciones medicamento-

medicamento que se presentaron con mayor frecuencia.
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Tabla No. 53 Interacciones Farmacoldgicas de los pacientes en estudio.

IF medicamento- IF Porcentaje IF que se Porcentaje
medicamento potenciales (%) presentaron (%)
Contraindicacion 19 3 2 0
Grave 189 34 15 3
Moderada 350 63 33 6
Total 558 100 50 9

La tabla No. 53 muestra que se esperaban 558 interacciones medicamento-

medicamento de las cuales solo 50 se presentaron con un porcentaje del 9%.

Dentro de las interacciones no se tomaron en cuenta las leves debido a que al

medico solo se reportan las graves y se vigilan las contraindicaciones e

interacciones moderadas, por lo que se consideraron mas importantes para este

estudio.
GRAFICO No. 16 DISTRIBUCION DE LOS DE LOS PACIENTES
CON INSUFICIENCIA RENAL EN ESTUDIO QUE PRESENTARON
70,00 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS
63%
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30,00
20,00
10,00 3% g 3% °

0,00

CONTRAINDICACION GRAVES MODERADAS

Gréfico No. 16 Se observa que de las interacciones que se esperaban con mayor
probabilidad de que se presentaran fueron las interacciones farmacolégicas
moderadas de las cuales el 63% que se esperaban solo se presenté el 6% de ellas,
mientras que el 34% de interacciones graves que se esperaban solo se presentaron

el 3% de ellas.
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En el anexo 16 la tabla No. 54 muestra las interacciones medicamento-
medicamento que se presentaron con mayor frecuencia en estos pacientes;
ademas de la tabla No.55 que muestra las interacciones potenciales
medicamento-alimento que se reportaron a dietas para evitar o llevar un mejor

control de la dieta del paciente y asi evitarlas o prevenirlas.
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6. ANALISIS DE RESULTADOS

La Insuficiencia Renal no distingue género sin embargo encontramos que la
presencia de esta enfermedad en hombres es un 20% mas que en las mujeres de
acuerdo a lo observado en el grafico No.1; esto puede deberse a que los hombres
hasta los 45 afios son mas propensos a presentar hipertension que las mujeres,
mientras que después de los 64 afios son ellas las que presentan un porcentaje
mas elevado segun la investigadora del Cinvestav Angélica Rueda y Sanchez
de la Vega™. Por consiguiente los hombres pueden desarrollar hipertensiéon a
edades mas tempranas que las mujeres y por lo tanto tener un mayor riesgo de
padecer Insuficiencia Renal antes que ellas, ya que la hipertension es una de las

causas principales para desarrollar Insuficiencia Renal.

Los pacientes a los que se efectud la atencidon farmaceéutica fueron adultos entre
20 y mas de 90 afos, segun el grafico No. 2 se observé que el mayor porcentaje
de los pacientes con Insuficiencia Renal se encuentran entre los 60 y 90 afios de
edad, lo cual se confirma con lo que reconocid el profesor titular de la
especialidad de Nefrologia de la Facultad de Medicina de la UNAM Pedro
Trinidad Ramos! en donde explica que la Insuficiencia Renal registra una
incidencia en adultos mayores de 65 afios. Por otro lado se observa que la
Insuficiencia Renal se esta presentando a edades mas tempranas entre los 20 y

40 afios por lo que es necesario tomar medidas de prevencion.

De los pacientes atendidos el 62% presento insuficiencia renal cronica y el 31%
presento insuficiencia renal aguda por lo que al compararse con el grafico No.6 de
las enfermedades concomitantes se puede confirmar la incidencia de insuficiencia
renal cronica debido a que sus causas principales son la hipertension arterial y la
diabetes mellitus; mientras que la insuficiencia renal aguda sus causas principales
son el suministro insuficiente de sangre a los rifiones, la obstruccion del flujo de

orina y las lesiones dentro del rifidbn asi como la nefrotoxicidad entre otras.
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En lo que se refiere a la afluencia de pacientes esta fue variable aunque cabe
destacar que la mayor afluencia observada fue en el mes de Mayo, mientras que
la menor afluencia se presentd en el mes de Febrero como se muestra en el
grafico No. 4. En cuanto a dias de estancia hospitalaria se observo que el 73% de
los pacientes estuvieron de 1 a 10 dias esto debido a que la mayoria ingreso por
problemas electroliticos, problemas con la presion arterial, alguna obstruccion del
fluo de orina o acumulacion de sustancias toxicas que se manejaban y
controlaban; generalmente los pacientes que padecen Insuficiencia Renal suelen
presentar algunos sintomas que los llevan a ingresar a veces mas de una vez al
hospital por el mismo deterioro renal o problemas relacionados con las

enfermedades concomitantes.

Por otro lado dentro de las enfermedades concomitantes mas frecuentes en los
pacientes que padecen Insuficiencia Renal se encuentran la hipertension y la
diabetes mellitus como ya se habia mencionado de manera similar con lo que
afirma el doctor Alejandro Trevifio Becerra® quien sefiala a estas enfermedades
como factores de riesgo para la Insuficiencia Renal; ademéas de la anemia que
puede ser resultado de la misma Insuficiencia Renal. Se puede observar en la
tabla No.43 que la infeccion se present6 en el 17% de los pacientes a los que se
les administré6 un antibiotico el cual se monitoreo debido a que hay antibiéticos
nefrotéxicos o se les requirié hacer algun ajuste posolégico. En el grafico No. 6 no
se contemplaron enfermedades como cancer de prostata, enfermedades
cerebrovasculares, hepatitis, sida, cancer renal, cancer de mama entre otras
debido a su baja incidencia; sin embargo estas y entre otras enfermedades se

presentaron en un 59% de los pacientes ademas de padecer Insuficiencia Renal.

El tratamiento principal que se contempld para el 54% de los pacientes fue el
tratamiento farmacoldgico; mientras que el 31% fue la hemodialisis, el 7%
trasplante renal y el 1% la dialisis peritoneal como se observa en el grafico No. 7.
Sin embargo a todos los pacientes atendidos se les administré por lo menos algun
medicamento por lo que a todos se les realizd el seguimiento farmacoterapéutico

correspondiente; ademas en el grafico se muestra que el 7% de los pacientes

156




fallecieron con lo cual se confirma con lo que se menciona en Antecedentes,
Insuficiencia renal, UNAM?® ya que reporta que de acuerdo con la severidad de

Insuficiencia Renal, las cifras de mortalidad pueden ir de 7 % al 80%.

De los pacientes atendidos el 54% tuvieron una buena eficacia terapéutica;
mientras que el 29% se desconoce si terminaron la terapia debido a que siguieron
hospitalizados por mas tiempo al estipulado para brindar la atencion o se
desconocia la informacién del expediente medico electronico. EI 17% de los
pacientes no tuvo una buena eficacia terapéutica debido a la presencia de
problemas relacionados a los medicamentos o al deterioro renal que presentaba y
a las posibles complicaciones por alguna otra enfermedad concomitante, como se
muestra en el grafico No. 8. La mitad de los pacientes atendidos tuvieron una
satisfactoria evolucion gracias al seguimiento farmacoterapéutico a la intervencién
del farmacéutico para identificar, prevenir y resolver problemas relacionados a los

medicamentos.

Se utilizaron diferentes medicamentos para el tratamiento farmacoldgico dentro de
los cuales algunos se muestran en la tabla No. 46, en donde se observa que al
68% de los pacientes se les administro lasix (furosemida) un diurético de asa, el
58% se les administro losec (omeprazol) antiulceroso inhibidor de la bomba de
acido, 62% se les administro tempra (paracetamol) analgésico y antipirético, al
43% se les administro calcium (gluconato de calcio) para la deficiencia de calcio y
al 39% se les administro clexane (enoxaparina sodica) anticoagulante. La
furosemida es uno de los farmacos mas utilizados debido a que estos pacientes
tienen problemas para eliminar el exceso de sal y agua; el omeprazol es un
medicamento que inhibe potentemente la secrecion gastrica por lo que es muy
empleado en estos pacientes ya que desarrollan frecuentemente Ulceras
intestinales y hemorragias, el paracetamol aunque es el farmaco de eleccién para
el tratamiento del dolor en los enfermos renales, no se recomienda su uso cronico.
El gluconato de calcio es administrado cuando hay deficiencia de calcio debido a

gue en los pacientes con Insuficiencia Renal el riidn no es capaz de excretar todo
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el fosforo de la dieta, siendo esta retencion fundamental en la aparicion de
hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario por la alteracion del metabolismo
calcio-fosforo, ademas de ser el tratamiento mas eficaz de la hiperkalemia. La
enoxaparina es de los anticoagulantes mas utilizados sobre todo durante la

hemodidlisis para prevenir la formacion de trombos en la circulacion.

Debido a las condiciones de los pacientes con Insuficiencia Renal es importante
tener en cuenta que existen farmacos cuya via principal de eliminacion es la renal
por lo que debe ajustarse la dosis debido a que con esta enfermedad se
incrementa la toxicidad al verse modificada la farmacocinética; al 52% de los
pacientes se les realizd ajuste de medicamentos, el 35% no requirié ajuste de
medicamentos y al 13% no se les realizo ajuste, esto se muestra en el grafico No.
10. De los medicamentos a los que se les realiz6 ajuste posoldgico se encuentran
los que se muestran en la tabla No. 48, en donde se observa que al 84% de los
pacientes se les realizd ajuste al merrem (meropenem); mientras que al 77% se
les realiz6 ajuste al elequine (levofloxacino), al 89% se les ajusté el lanoxin
(digoxina) y al 91% el diflucan (fluconazol). De los medicamentos a los que se les
realizd el ajuste posologico se observo que en su mayoria se trataba de
antibiéticos de los cuales se buscé no fueran nefrotoxicos como los

aminoglucésidos.

Dentro de las funciones de la atencion farmacéutica se encuentra identificar,
resolver y prevenir los Problemas Relacionados a la Medicacién por que es de
vital importancia realizarla en este grupo de pacientes pues son mas propensos
alguna intoxicacion, reaccién adversa, interaccion farmacoldgica entre otras que
pueden afectar el resultado del tratamiento. En la tabla No. 49 se observan los
problemas relacionados a la medicacion mas frecuentes entre los pacientes a los
gue se les brindo atencion; el 90% de los pacientes padecieron problemas por sus
caracteristicas personales, el 78% presento efectos adversos que presentaron un
resultado negativo en la terapia; asi como el 65% no tenian una dosis, pauta y/o

duracion no adecuada de algunos medicamentos. Esto es debido a que estos
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pacientes tienen o presentan cambios farmacocinéticos y farmacodinamicos en
donde ningun paciente se comporta igual a otro, ademas de correr un mayor
riesgo de una reaccion adversa debido a esos cambios por lo que se necesita un

seguimiento farmacoterapéutico.

De los Resultados Negativos asociados a la Medicacion se presento en el 80% de
los pacientes una inseguridad no cuantitativa de un medicamento donde se mostré
un problema de salud, debido probablemente a las reacciones adversas ya que
estas no dependen de la dosis para presentarse. Se presentd en el 49% de los
pacientes inefectividad no cuantitativa de la medicacion en donde el paciente sufre

un problema de salud debido a una posible interaccion farmacologica.

En el tratamiento farmacolégico existe la probabilidad de la presencia de
problemas relacionados con los medicamentos como las Reacciones Adversas
Medicamentosas; como se observa en el grafico No.14 el 75% de los pacientes
presentaron RAM, mientras que el 25% no las presentaron. Dentro de las
reacciones adversas que se presentaron con mayor frecuencia se muestran en la
tabla No. 52, en donde el 35% de los pacientes presentaron trombocitopenia, el
23% diarrea, el 19% hipokaliemia, el 17% taquicardia y excrecién de sodio por lo
gue se suspendieron o se modificaron las dosis de los medicamentos que las

provocaron.

En lo que se refiere a las Interacciones Farmacoldgicas se muestra en la tabla No.
53 las interacciones medicamento-medicamento, en donde se esperaba que el
34% de los pacientes presentaran interacciones graves sin embargo solo se
presento el 3%; se esperaba el 63% de interacciones moderadas presentandose
solo el 6% de estas, se esperaba el 3% de contraindicaciones de las cuales se
presento el 0.36%. No se tomaron en cuenta las interacciones leves debido a que
solo se reportan al medico las interacciones graves y se mantuvieron bajo
vigilancia las moderadas; sin embargo también se tiene precaucion con ellas. Se

presentaron pocas interacciones farmacoldgicas en comparacion con las
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esperadas esto debido a que se llevé el seguimiento farmacoterapéutico, la
verificacion de las posibles interacciones para cada paciente y las
recomendaciones respectivas al médico; para evitar un problema en la terapia y

por consecuencia en la evolucion del paciente.

En la tabla No. 54 que se encuentra en el anexo 15 se muestra las interacciones
medicamento-medicamento que se presentaron con mayor frecuencia en estos
pacientes, como la interaccion entre lasix (furosemida) y flebocortid
(hidrocortisona) una interaccion moderada en donde el uso concomitante de
furosemida y la hidrocortisona puede causar hipopotasemia; ademas de la tabla
No. 55 que muestra las interacciones potenciales medicamento-alimento que se
reportaron a dietas para evitar que se administrara algun alimento que modificara
el efecto del medicamento, como la interaccion del lasix (furosemida) con los
alimentos una interacciéon moderada en donde el uso concomitante de furosemida
y los alimentos pueden resultar en una disminucion de la exposicion y eficacia de
la furosemida. Cualquier posible interaccion es reportada al médico para que
ajuste la dosis o en caso de ser necesario evite la administracion de algin

medicamento.

El brindar atencién farmacéutica a un paciente hospitalizado no se maneja igual
que a un paciente ambulatorio, ya que a los pacientes ambulatorios hay mayor
oportunidad de llevar un seguimiento farmacoterapéutico apegado a las
entrevistas y al contacto directo con el paciente; mientras que al paciente
hospitalizado a veces no es posible una entrevista con el paciente por su estado
de salud sin embargo eso no significa que no se le proporcione atencion
farmacéutica, ya que la atencién farmacéutica es la provision responsable de la
farmacoterapia para buscar y resolver los problemas derivados del tratamiento de
los pacientes. Por lo tanto no es necesario una entrevista con el paciente que se
encuentra hospitalizado para poder llevar a cabo el seguimiento
farmacoterapéutico ya que en estos casos es necesario tomar las consideraciones

para adaptar el Método Dader como lo sugiere Marfa José Faus y col.*®, y asi
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brindarle atencion farmacéutica ya que lo que se esta buscando es identificar,

resolver y prevenir problemas relacionados con los medicamentos.

Al realizar este analisis se encontr6 que la atencidon farmacéutica es necesaria
para los pacientes con Insuficiencia Renal por los mdltiples farmacos
administrados, las complicaciones de la misma enfermedad asi como las
enfermedades concomitantes o pluripatologias que se presentan con mayor
frecuencia. Por lo tanto la actuacion del farmacéutico es indispensable para el
equipo de salud con la vigilancia de la terapia farmacolégica del paciente, asi
como de los PRM's y RNM’'s ademéas de poder intervenir con un consejo
farmacéutico para mejorar la terapia; intervenir en el manejo y uso racional de los
medicamentos, participar en la promocion y educacion sanitaria siempre como

preocupacion el bienestar de los pacientes en todas las circunstancias.
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7. CONCLUSIONES

Se realiz6 atencidn farmacéutica en pacientes adultos hospitalizados con
Insuficiencia Renal y se detectaron y analizaron los problemas relacionados con
los medicamentos como las reacciones adversas y los resultados negativos
asociados a la medicacion como un problema de salud asociado a esa reaccion

adversa y fueron éstos los mas importantes.

Se monitored la administracion de cada uno de los medicamentos asi como la
dosis, para ajustarla en caso necesario y de esta forma disminuir la toxicidad de

ellos con lo que se propicié el uso racional de medicamentos.

Los factores de riesgo de la Insuficiencia Renal mas importantes fueron la
diabetes mellitus y la hipertension arterial por lo que la mejor recomendacion es la

educacioén al paciente.

Del analisis de prescripcion médica el 65% requirieron ajuste posoldgico para

evitar una posible intoxicacion.

El seguimiento farmacoterapéutico realizado, permitié detectar, resolver y prevenir
problemas relacionados a los medicamentos y por consiguiente los resultados

negativos asociados a la medicacion.

Como resultado de la atencién farmacéutica efectuada se elaboraron algunas
propuestas (intervenciones farmacéuticas) para la mejora de la terapia del

paciente por parte de la farmacia clinica.

Para mejorar la terapia y la calidad de vida del paciente es necesaria la
participacion del farmacéutico en colaboracion con otros profesionales de la salud
para asegurar el logro del mayor provecho terapéutico y evitar efectos secundarios
desfavorables.
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8. RECOMENDACIONES

& Se recomienda impulsar la labor del farmacéutico dentro del ambito
hospitalario ya que es el indicado por sus conocimientos y para el apoyo de los
demas profesionales de la salud en la mejora y eficacia de la terapia, sobre
todo en pacientes como los que padecen Insuficiencia Renal en donde es
necesario la vigilancia de la farmacoterapia.

& Una de las recomendaciones mas importantes es la deteccion temprana de
la falla renal principalmente de su filtracibn glomerular; asi como la
investigacion de los factores de riesgo como el consumo de medicamentos
nefrotoxicos sobre todo en pacientes diabéticos e hipertensos. Acudir a
chequeos constantes de los rifiones, practicarse un examen general de orina
cada afio; mejorar los habitos nutricionales que condicionen hiperlipidemias, no
consumir sal y azlUcar en exceso, mantener una dieta saludable. Realizar
ejercicio y evitar el sedentarismo, consumir suficiente agua. Evitar el tabaco y
el alcohol; asi como el uso innecesario de antiinflamatorios ya que implican un
dafio dentro de las estructuras internas del rifidén. Evitar el sobrepeso y la

obesidad.

La prevencion es mas barato que su tratamiento.
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Diagrama de Flujo de Proceso del Método Dader de Seguimiento
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ANEXO 2

ANEXO 3

ANEXO 4

Carpeta de historia farmacoterapéutica. Fuente: Programa Dader®. Grupo de Investigacion en
Atencion Farmacéutica. CTS-131 Universidad de Granada.

Paciente:

Historia Farmacoterapéutica

codigooser: L L1 1 [TTT 1] [T]CTTTT]

Datos de Contacto

Direccian:

e-mail:

Teléfono:

entrevista Farmaceutica: PTODlemas de Salud

Fecha: Hoja: /
— Problema de salud. Inicio — — Problema de salud: Inicio: —
— Problema de salud: Inicio: — — Prablema de salud. Imicio: —
— Problema de Salud. Inicio: — — Problema de Salud. Imicio: —_

informacion basica  obtener de las problemas de salud (S.): 1) Preoaupadan y expectativas | fecents respe
signos parametros cuantificatles asoniades a la evolcién de b enfermedad, ATerpreTacon e ins parametrs cuantiicabl

2l F5, 2) percepdien sobre of contral del P, (STToMas,
<) 2) situnciones o causas de descontrol del PS.,

4} perisdicidad de las controles MEdICOs, 5) hsbitas de vida y medidas higienico dietéticas ralaccnadas on =l problema de salud.

entrevista rarmaceutica: M edicamentos

Fecha:

Hoja: /

Medicamento:

Principio Acto,

— Percapaén de Efectividad: scemats var

F5. que trata:

Pauta prescrita

[Fechainiae | |
[ Fecha finateacen | |

[ Pereepdén de seguridad: o st

( Forma de uso y adminisira dén “

Pauta usada ( ‘
Frescriptor:
Medicamento: — Percepdan de scemata var

[ Fecha i |

Principio Actio:

PS5, que trata;

Pauta prescrita

[ recha finakeacen |

[ Fercepaén de seguridad: e st

’7 Forma de uso y adminisira den j

Pauta usada ’7 ‘
Prascriptor.
medicamento: — Percepedén de anemats vt

Principic Acti

P, que trata;

Pauta prescrita

[ Fecha inida |
[ recha finakeacen |

[ Fercepdan de seguridad: e e

Pauta usada

Prascriptor.

( Farma de uzo y administra dan “




ANEXO 5

Parametros del paciente Hoja:  /

Medidas antropométricas Tensien Arterial

Fecha Talla Pesa [ per. abdom | ind. cint/cad Fecha Hora PAS | PAD | Fr.car

Glucemia Capilar
Fecha AD Do An DA AC [T

Dates de laboraterio

Fecha Hbi1Ac Glu-Bas col- 1 15 LDLE HOLC

Estado de Situacion Fecha: Hoja: /

Paciente codigoveder. [ [ [ [ T [T T][T]TTTT]

Género: [ Edad [ime: [Alergias: ]

Problemas de Salud Medicamentos Evaluacion LF.

Inicio Problema de salud Controlado | Preccupa | Desde I, | e |5 | Gt | fecha
“ Dingnastics Médico Dacmentada Preacupa: Poca (F), Requar (1), Bastante (B) Evakincion: Hecesidad (N, Efectvidad (£]; Segurdad (5)
OBSERVACIONES FECHA PARAMETROS

Modelo de Estado de Situacion. Correr CJ, Melchiors AC, Rossignoli P, Fernandez-Llimos F. Aplicabilidad del

estado de situacion en el célculo de complejidad de la medicacién en pacientes diabéticos. Seguimiento
Farmacoterapéutico 2005; 3(2): 103-11.

R Medto. implicado Clasincacion R causa (PRM) Observaciones Guicio del Tarmaciutico)

Parte posterior del Estado de Situacion. Fuente: Programa Dader®. Grupo de Investigacion en Atencion
Farmacéutica. CTS-131 Universidad de Granada




ANEXO 7

T
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Plan de actuacion Fecha:

Fecha

8

ne Objetivos (Descripcion) Fecha

o|o|ojo|o|o|o|o|o) é

Intervenciones Farmacauticas

Descripcién y planificacibn selciomrin ()

Plan de actuacion. Fuente: Programa Dader®. Grupo de Investigacién en Atencién Farmacéutica. CTS-131
Universidad de Granada.

ANEXO 8

SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-ALDOSTERONA
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ANEXO 9

ANEXO 10

IRA seglin causa

Y

IRA prerrenal ‘

1.- Bajo Gasto cardiaco
1AM, ICC, Arritmia

2.- Hipovolemia
Hemorragia, diarrea, sudoracion,
poliuria

3.- Vasodilatacion periférica
(sepsis.....)

4.- Alteraciones de la dinamica
arteriolar glomerular.
Aumento resistencias
vasculares lecho renal
Bloqueadores adrenérgicos, lecas,
Inhibidores prostaglandinas
Otros
Cirugia y/o anestesia.
Ciclosporina, sindrome hepatorrenal.

_ Signos y aintomas sugestives ———— =

Uremia
{gurea y creatining) Y

Y Y

IRA renal ‘ ‘ IRA posrenal

Afectacion obstructiva

del trayecto urinario.
Litiasis, coagulos, tumores,
fibrosis retroperitoneal
HBP, neo prostata
Traumatismos

1.- Necrosis Tubular Aguda (NTA)
Mayor porcentaje de las IRA
Cirugia — Traumatologia
Enfermedades médicas
Tocoginecologicas
. Por isquemia renal.

. Téxicos tubulares.

2.- Enf tubulointersticial
Infecciosas, inmunologicas,
farmacos, neoplasicas, idiopaticas.

3.- Alteracion vascular
Trombosis, embolia, HTA,
enfermedades tejido conectivo,
vascullitis.

4.- Glomerulopatias
Glomerulonefritis agudas (GNA).
Enfermedades del tgjido
conectivo, vasculitis.

5.- Necrosis cortical
Aborto séptico, coagulacion
intravascular diseminada

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA IRA (Insuficiencia Renal Aguda)

Maussas, kengua seca, olor urémico
Wamitos sanguinolentos

Tarpor, letargs, coma

Hamatomas, Hemomagias

= creatining .5 mgreddia

.

| Cambios en la diuresis f-?- Diurasis normal ———— = Tittrado glormerdar

Y

Edema —— Oliguria (<400ml/dia)

purmonar Scbrecarga liquidos
Hiparpotasemia

HTA |_»

Acidosis

Anemia
Hipocaloamia
Hiparfosforamia

— si
= Anuria (=100mil'da)
E]
Intammitenta ———— = Chstrucsidn
Lirinaria
sl no
T picudaz ——=K<7TmEq
FR largo
Fplanas — = k>TmEq
QRS ancho
Obatruccion urinaria
GM progresivas
Wazculitis
NTA muy graves

—

Insificiencia renal aguda

| =

Hipovolemia ——— = IRA PRERREMAL

NO Ell Fammacos o infeccidn INTERSTICIAL
ansinofiia+rash
Toxinas e . . }
L AT > |RA RENAL o hipoperfusin, toxicos TUBULAR
Infeccién s1 SEpsis.
Ramitir i j i
; afectacian sistémica
GLOMERULAR
Hospital NO Hta, proteinuria .

Obstrucsign ———= |RA POSREMNAL

Guia clinica de Insuficiencia Renal en Atencién Primaria, SEMERGEN




ANEXO 11

| ANAMNESIS |

v

Determinar causas de

frecuentes

frecuentes.

Recoger sintomas sugestivos de IRC orientar la IRC
Situar cronoldgicamente los sintomas establecer cronicidad.

IRC

Detectar factores que agraven el curso repasar factores

revisar las causas mas

'

EXPLORACION FiSICA

v

Piel: Palidez (anemia).

Equimosis y hematomas (alt. de la
coagulacioén). Prurito y excoriaciones
(hiperparatiroidismodeposito de
calcio), piel arrugada (deshidratacion),
piel cérea (deposito de urea
evaporada por el sudor), color
amarillento (acumulo de urocromos y

anemia).
En dialisis puede aparecer: color
bronceado (depdsitos de

hemosiderina).

'

Digestivo: Anorexia, hipo, nauseas y
vémitos (uremia elevada) ; fetor
urémico y mal sabor de boca
(disociacion de urea a amoniaco en la
saliva) ; hemorragias digestivas (alt. de
la coagulaciéon) ; ardor, pirosis
(aparicién de ulcera péptica en 25 %) ;
hepatopatia (incidencia de hepatitis
virica aumentada).

Ascitis (idiopatica) ; dolor abdominal
(mayor incidencia de diverticulosis;
estreflimiento, diarrea.

v

Endocrino:  Amenorrea, esterilidad;
abortos precoces (bajos niveles de
estrégenos), impotencia (bajos niveles
de testosterona), alteraciones de la
maduracion sexual, intolerancia a la
glucosa y episodios de hipoglucemia en
pacientes diabéticos (menor
metabolizacion renal de insulina).

v

Nervioso y locomotor: Insomnio, somnolencia
(urea elevada inicial); piernas inquietas,
dolores paroxisticos (neuropatia periférica);
pérdida reflejos, debilidad, pie caido, paralisis
(neuropatia progresiva); pérdida de masa
muscular (balance nitrogenado negativo);
cefaleas.

En dialisis puede aparecer: alteraciones del
comportamiento, mioclonias, dispraxia,
demencia, sindrome de desequilibrio por
descenso brusco de urea en sangre.

\ 4

Cardiorespiratorio: disnea, edemas maleolares,
tos (insuficiencia cardiaca con retencién de
liquidos); hipertension arterial (por sobrecarga
de liquidos o aumento de actividad de la renina);
dolor precordial, signos de IC bruscos, roce
pericardico (pericarditis urémica); pérdida de
faneras, palidez y cianosis de partes distales de
los miembros inferiores (arteriosclerosis
acelerada); aparicién de signos de

Accidente Vascular Cerebral.

|

6seos, fracturas
calcificaciones

subcutaneo
del

Osteoarticular:  dolores
faciles (osteodistrofia);
anormales; 0jos, tejido
(hiperparatiroididmo), alteracion
crecimiento.
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ANEXO 13

Nombre del paciente: _ X1 Peso:___60kg Edad: 81 afios Talla:_ 176cm Sexo: M
Dx.: EVC Antecedentes: REMINYL Y SERTRALINE LOS MANEJA EL FAMILIAR,
Dx. secundario: verapamilo, lasix, sintrom (Lunes y viernes? SUSPENDIDO), loratadina, reminil,
Alergias:__Negadas complejo B, ambroxol, lanoxin, sertralina
Medico tratante:
MEDICAMENTOS CON HORARIO
ES ADECUADA LA
MEDICAMEN- | DOSIS | VIA FRE- INDICACIO- DOSIS RAM IF MEDICACION O SE RAM
TOS CUENCIA NES RECOME DICIEMBRE REQUIERE AJUSTE
N-DADA 6 7 8 9 10 11
Alucinaciones
, Cefalea,
Vértigo
Hipertension
Somazina NEUROPRO arterial, CAMB 06,00 | 06,00 | 06,00 06,00 SEGUN LA
TABLETA 500 [ o0 | oraL | cada 12 TECTOR 1- hipotensién 20:00 | 1o A | 1200 | 12,00 | 12,00 f 12,00 | BIBLIOGRAFIALA | NO PRESENTO
mg 9 horas CEREBRAL | 26/24HRS arterial : C/6 | 18:00 [ 18;00| 18;00 | 18;00 DOSIS ES RAM
(CITICOLINA) Disnea, 24,00 | 24,00 | 24,00 | 24,00 ADECUADA
Nauseas,
vomitos,
diarrea
ocasional
diarrea,
Losec estrefiimiento UN POCO DE
INHIBIDOR p
INFUSION INTR , dolor ESTRENIMIENT
PREPAR 40mg | AVEN Ci‘jﬁazs“ BO%EB;ADE 4°MRGé24H abdominal, | M | 20:00|20:00]20:00]20:00]| 20:00 | 20:00 LAAD'DIE%SL;JEDE\S O Y DIARREA
PARENT 40 mg OSA ACIDO nausea/vomit ASI COMO
(OMEPRAZOL) oy SOMNOLENCIA
flatulencia
Raras veces EVACUACIONES
1o 24 AZLI'\IAEERE hemorragia TIPO MELENA,
Aspirina PROTEC cada gastrica, POSIBLE
(ASA)100 mg 100mg | SOND hrs | PLAQUETAR [ 200MS | trombocitope | G 16,00 | 20:00 | 20:00 | 20:00 | 20:00 LAAD'DE%EJIEDE\S LESION
TAB 10 nia ULCEROSA
(electrocoagula
cién).



http://onbase/scripts/cgiip.exe/WService=wsbroker-emr/hpacmedant.r?RECID=1330801&bandera=yes&DODI_CLAVE=R11371&TIMSA_GRUPO=1&TIMSA_SUCURSAL=1
http://onbase/scripts/cgiip.exe/WService=wsbroker-emr/hpacmedant.r?RECID=1330801&bandera=yes&DODI_CLAVE=R11371&TIMSA_GRUPO=1&TIMSA_SUCURSAL=1
http://onbase/scripts/cgiip.exe/WService=wsbroker-emr/hpacmedant.r?RECID=1330801&bandera=yes&DODI_CLAVE=R11371&TIMSA_GRUPO=1&TIMSA_SUCURSAL=1

Hemorragia, CAMBIO
Clexane SUBC trombocitope ac/12 | 06:00
cada 12 ANTICOAG 160MG/DI nia . HRS: :00 06,00 06,00 LA DOSIS ES NO PRESENTO
%Nn?gxprpgﬁgl:) “ome LEJ/IAN hrs ULANTE A G 16:00 f on | a.m. | 1800 18,00 ADECUADA. RAM
08:00) | 18,00
16:00
MEDICAMENTOS SUSPENDIDOS 6 7 8 9 10 11
Aumento en
IIEX??FXSETAMOL INTR | oda 8 AN(/:-\(;%ESI * m\'/aesles * 06:00 1 06:00 | 06:00 LA DOSIS ES NO PRESENTO
) FRASCO lgr AVEN horas ANTIPIRETI 4G/24HRS transar]mnasa 23:00 14500 14f00 14:00 ADECUADA. RAM
OSA s hepaticas, 23:00 | 23;00 | 23;00
AMPULA 1 g CcO .
trombocitope
nia,
SOLUCIONES 6 7 8 ° 10 n
NO ES Somnolencia
. 0 NECESARI [y sedacion
solucion glucosada al 5% 100ml +150mg de | SEDANTE,H A UNA G A s A A s LA DOSIS UN POCO
midazolam a 10ml por hora IPNOTICO DOSIS prolongada ELEVADA PARA ESTE SO,&S%'LB;\'IECIA
TOTAL PACIENTE.
MAYOR
DE 15 MG
MEDICAMENTOS SIN HORARIO
MEDICAMEN- | [occ | \ia FRE- | INDICACIO- RE(?S:\jE RAM e 6 7 8 9 10 u
TOS CUENCIA NES N-DADA
1A2MG es bien
o REPETIDA tolerado y
zV“CC" ) INTRA 20 sélo se ha 16:00 SIS ES o SENTO
BUMETANIDA) MINUTOS reportado LA DOSIS E NO PRESENT
AMPOLLETAQS | M9 | VENO | BU DIURETICO | DESPUES | aitarecion on ADECUADA. RAM
mg/2ml SIFUERA | |3 audicién y
NECESARI vértigo
[®)



http://onbase/scripts/cgiip.exe/WService=wsbroker-emr/hpacmedant.r?RECID=1330802&bandera=yes&DODI_CLAVE=R11371&TIMSA_GRUPO=1&TIMSA_SUCURSAL=1
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ANEXO 14

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS




ANEXO 15

ANEXO 16

FECHA CR('rEn’;T/(';\I'_')NA NgER?JgE":o DIGOXINA CALCIO | MAGNESIO | POTASIO | DFH A(L3'.32U_NA'1'.’\;A

0.4-1.4 (mg/dL) (mcg/L) (mg/dL) (mg/dL) (meq/L) (mg/L) g/L)
06/12/2009 09-1.1 22 0,6 8,1 1,7 4.3-3.9 NR 3.2
07/12/2009 1,3 26 NR NR 25 4,9 NR NR
08/12/2009 1,2 22 NR 8,8 2,1 4 NR NR
09/12/2009 1 21 NR 8,1 1,8 4,9 NR NR
10/12/2009 1,1 27 NR 8,1 1,8 41 NR NR
11/12/2009 1,2 40 NR 8,1 3,1 41 12 NR
12/12/2009 1,1 50 NR 8,6 3,6 4,4 NR NR
13/12/2009 1 64 NR 8,1 3 3,7 NR NR

Tabla No. 54 Interacciones Farmacoldgicas medicamento-medicamento de los pacientes en estudio.

MEDICAMENTO MEDICAMENTO TIPO DE INTERACCION RECOMENDACION PACIENTES | PORCENTAIJE
INTERACCION (%)
Se sugiere monitorear
El uso concomitante de | los niveles séricos de
LASIX FLEBOCORTID furosemida y la | potasio para llevar a
MODERADA i . . 5 10
(FUROSEMIDA) (HIDROCORTISONA) hidrocortisona  puede | cabo un ajuste en la
causar hipopotasemia. medicacion o en la dieta
del paciente.
HUMULIN R ELEQUINE CRAVE El uso concomitante de | Se recomienda al 3 6
(INSULINA (LEVOFLOXACINO) fluoroquinolonas y | médico el monitoreo en




HUMANA
REGULAR)

HUMULIN R
(INSULINA
HUMANA
REGULAR)

ZYVOXAN
(LINEZOLID)

ATROVENT
(BUDESONIDA)

AVELOX
GRAVE
(MOXIFLOXACINO)
COMBIVENT
(SALBUTAMOL/IPRA GRAVE
TROPIO)
KLARICID
MODERADA

(CLARITROMICINA)

agentes antidiabéticos
puede dar lugar a
cambios en la glucosa
sanguinea y un mayor
riesgo de hipoglucemia
o hiperglucemia.

El uso concomitante de
fluoroquinolonas y
agentes antidiabéticos
puede dar lugar a
cambios en la glucosa
sanguinea y un mayor
riesgo de hipoglucemia
o hiperglucemia.

El uso concomitante de
salbutamol y linezolid
puede resultar en un
aumento del riesgo de
taquicardia, agitacion, o
hipomania.

El uso simultidneo de
budesonida y
puede
resultar en aumento de

claritromicina

las concentraciones
plasmaticas de
budesonida.

el nivel de glucosa y un
posible ajuste de la
dosis de los
hipoglucemiantes.

Se recomienda al
médico el monitoreo en
el nivel de glucosa y un
posible ajuste de la
dosis de los
hipoglucemiantes.

Se sugiere al médico
monitorear la aparicién
de estos efectos para
suspender alguno de los
medicamentos o llevar a
cabo un ajuste en la
medicacion.
Se sugiere monitorear la
efectos
para
suspender alguno de los

aparicién de
adversos

medicamentos o llevar a
cabo un ajuste en la
medicacion.




LANOXIN
(DIGOXINA)

HUMULIN R
(INSULINA
HUMANA
REGULAR)

ZYVOXAN
(LINEZOLID)

LOSEC (OMEPRAZOL)

EUTIROX
(LEVOTIROXINA)

PAXIL (PAROXETINA)

MODERADA

MODERADA

CONTRAINDIC
ACION

El uso concomitante de
digoxina y omeprazol
puede dar lugar a un
mayor riesgo de
toxicidad por digoxina
(nduseas, vomitos,
arritmias).

El uso concomitante de
levotiroxina y agentes
puede

resultar en disminucion

antidiabéticos

de la eficacia del agente
antidiabético.

El uso concomitante de
linezolid y paroxetina

puede producir
toxicidad del SNC o
sindrome de la
serotonina

(hipertension,
hipertermia, mioclonias,
alteraciones del estado
mental).

Se sugiere monitorear la
aparicion de  estos
efectos para suspender
alguno de los
medicamentos o llevar a
cabo un ajuste en la
medicacion.

Se recomienda el
monitoreo en el nivel de
glucosa y un posible
ajuste de la dosis de los
hipoglucemiantes.

Si el uso simultaneo es
clinicamente necesario,
se debe monitorear los
signos y sintomas de
sindrome
serotoninérgico, como
anormalidades
neuromusculares
(hiperreflexia, temblor,
rigidez muscular,
clonus, hipertonicidad
periférica, y escalofrios),
hiperactividad
autondmica

(taquicardia, midriasis,




ZYVOXAN
(LINEZOLID)

LOPRESOR
(METOPROLOL)

PRIDAM
(NOREPINEFRINA)

EFEXOR
(VENLAFAXINA)

CONTRAINDIC
ACION

GRAVE

El uso concomitante de
linezolid y norepinefrina
puede
aumento de los efectos

resultar en

hipertensivos.
El uso concomitante de

metoprolol y
venlafaxina puede
ocasionar un

incremento  en las
concentraciones séricas
de metoprolol, ya que
no aumentan las
concentraciones del
metabolito activo del
metoprolol, ocasiona
que se pueda llegar a
perder la eficacia
antihipertensiva
(tdbmese en cuenta
ademas, que dentro de
las reacciones adversas

mas comunes de la

diaforesis, la presencia
de sonidos intestinales y
diarrea), y cambios de
estado mental

(agitacion y delirio).

Se recomienda
monitoreo de
hipertension arterial.

Se sugiere al médico
monitorear la tensidon
arterial para llevar a

cabo un ajuste en la
medicacion en caso de
Ser necesario.




TRADOL
(TRAMADOL)

LANOXIN
(DIGOXINA)

EFEXOR
(VENLAFAXINA)

LASIX (FUROSEMIDA)

GRAVE

MODERADA

venlafaxina esta la
hipertension.

El uso concomitante de
tramadol y venlafaxina
puede dar lugar a un
mayor riesgo de
sindrome
serotoninérgico.

El uso concomitante de
furosemida y digoxina
puede dar
toxicidad por digoxina

lugar a

(nduseas, vomitos,

arritmias cardiacas).

Si el uso simultaneo es
clinicamente necesario,
se sugiere al médico
monitorear los signos y
sintomas de sindrome
serotoninérgico, como
anormalidades
neuromusculares
(hiperreflexia, temblor,
muscular,
hipertonicidad

periférica, y escalofrios),

rigidez
clonus,

hiperactividad
autondémica
(taquicardia,
diaforesis, la presencia

midriasis,

de sonidos intestinales y
diarrea), y cambios de
estado mental
(agitacion y delirio).

Se sugiere monitorear la
aparicion de  estos
efectos para suspender
alguno de los
medicamentos o llevar a

cabo un ajuste en la




ASPIRINA (ACIDO
ACETILSALICILICO)

NORVAS
(AMLODIPINO)

AMINOFILINA

CORDARONE
(AMIODARONA)

LASIX (FUROSEMIDA)

LOPRESSOR
(METOPROLOL)

ELEQUINE
(LEVOFLOXACINO)

FENODID
(FENTANILO)

El uso concomitante de

furosemida y aspirina
MODERADA puede perderse el
efecto diurético de la

furosemida.

El uso simultaneo de
amlodipino y
MODERADA metoprolol puede
provocar hipotensiény

/ o bradicardia.

El uso concomitante de
aminofilina y
levofloxacino puede
provocar toxicidad de la

teofilina (nduseas,

GRAVE .
vomitos,

palpitaciones,
convulsiones). Debido a
qgue la aminofilina es un
complejo de teofilina y
etilendiamina.
El uso concomitante de
GRAVE amiodarona y fentanilo

puede causar toxicidad

medicacion.

Se sugiere monitorear la
disminucién del efecto
para suspender alguno
de los medicamentos o
llevar a cabo un ajuste

en la medicacién.

Se sugiere monitorear la

aparicion de  estos

efectos para suspender
alguno de los

medicamentos o llevar a

cabo un ajuste en la

medicacion.

Ya que el levofloxacino

disminuye el

aclaramiento de la

teofilina, se sugiere
llevar a cabo el
monitoreo de los

niveles de teofilina para
llevar a cabo un ajuste
en la dosis en caso de
ser necesario.

Se recomienda al
médico el monitoreo de

la  funcion cardiaca




LIPITOR
(ATORVASTATINA)

ACENOCUMAROL

ALPRAZOLAM

KLARICID
(CLARITROMICINA)

PANTOPRAZOL

AMIODARONA

GRAVE

MODERADA

MODERADA

cardiaca (bajo gasto
cardiaco) y un mayor
riesgo de toxicidad por
fentanilo (depresion del
SNC,

respiratoria).

depresion

El uso concomitante de
atorvastatina Y
puede
provocar una exposiciéon

claritromicina

mayor de atorvastatina
y un mayor riesgo de
miopatia o
rabdomidlisis (dolor
muscular, sensibilidad al
tacto o debilidad).

El uso concomitante de
pantoprazol y
acenocumarol  puede

resultar en un aumento

de International
Normalized Ratio (INR) y
el tiempo de

protrombina.
El uso concomitante de
alprazolam y

amiodarona puede

mediante ecg, asi como
realizar el monitoreo de
la funcién respiratoria
para realizar un ajuste
en la dosis de fentanilo
en caso de ser
necesario.

Si se presentan estos
sintomas se recomienda
al médico monitorear
niveles de creatinina.

Se sugiere monitorear
los valores de INR y el
tiempo de protrombina
para suspender alguno
de los medicamentos o
llevar a cabo un ajuste
en la medicacién.

Se sugiere monitorear la
aparicién de los efectos

del alprazolam para




LIPITOR
(ATORVASTATINA)

KELEFUSIN
(CLORURO DE
POTASIO)

GLIBENCLAMIDA

DIFLUCAN
(FLUCONAZOL)

ESPIRONOLACTONA

ELEQUINE
(LEVOFLOXACINO)

GRAVE

GRAVE

GRAVE

resultar en aumento de
la biodisponibilidad vy
efectos
farmacodindmicos de
alprazolam.

El uso concomitante de
atorvastatina y
puede dar
lugar a un mayor riesgo

fluconazol

de miopatia o
rabdomidlisis.

El uso concomitante de

y la
espironolactona puede

potasio

producir hipercalemia.

El uso concomitante de
fluoroquinolonas y
agentes
puede dar lugar a
cambios en la glucosa

antidiabéticos

sanguinea y un mayor
riesgo de hipoglucemia

suspender alguno de los
medicamentos o llevar a
cabo un ajuste en la
medicacion.

Si la
necesaria,

terapia es
vigilar  al
paciente para detectar
los signos y sintomas de
miopatia o
rabdomiolisis (dolor
muscular, sensisbilidad
o debilidad), asi como
monitoreo de creatinina
quinasa (ck).
Se sugiere monitorear
los niveles séricos de
potasio para llevar a
cabo un ajuste en la
medicacion o en la dieta
del paciente.

Se recomienda
monitoreo en el nivel de
glucosa para llevar a
cabo un posible ajuste
de la dosis del
hipoglucemiante.




o hiperglucemia.

Tabla No. 55 Interacciones Farmacolégicas medicamento-alimento probables de los pacientes en estudio.

MEDICAMENTO ALIMENTO TIPO DE INTERACCION RECOMENDACION PACIENTES | PORCENTAIJE
INTERACCION (%)
El uso concomitante de | Se recomienda hablar
acenocumarol 'y la | con dietas para evitar
granada puede resultar | que se  administre
en aumento de las | granada al paciente y
SINTROM . .
GRANADA GRAVE concentraciones evitar un sangrado. 5 1
(ACENOCUMAROL) L.
plasmaticas de
acenocumarol 'y un
mayor riesgo de
sangrado.
El uso concomitante de | Se recomienda hablar
STTEE la acenocumarol y el | con dietas para evitar
JUGO DE ARANDANO GRAVE jugo de arandano puede | que se administre jugo 5 1
(ACENOCUMAROL) i .
resultar en un mayor | de arandano al paciente
riesgo de sangrado. y evitar un sangrado.
El uso simultdneo de | Se recomienda hablar
colchicina y jugo de | con dietas para evitar
toronja puede | que se administre jugo
COLCHIQUIM aumentar las | de toronja al paciente y
JUGO DE TORONIJA GRAVE . . . 1 0.25
(COLCHICINA) concentraciones evitar toxicidad por
colchicina 'y  puede | colchicina.

causar un mayor riesgo
de toxicidad por




FENODID
(FENTANILO)

SIMVASTATINA

COUMADIN
(WARFARINA)

JUGO DE TORONJA

JUGO DE TORONJA

GRANADA

GRAVE

GRAVE

GRAVE

colchicina  (problemas
gastrointestinales,
hipotensidn, shock
cardiogenico).

El uso simultaneo de
fentanilo y jugo de
toronja puede resultar
en un mayor riesgo de
toxicidad por fentanilo
(depresion del SNC,
depresion respiratoria).
El uso concomitante de
simvastatina y jugo de
toronja puede resultar
en aumento de la
biodisponibilidad de Ia
simvastatina resultando
en un mayor riesgo de
miopatia o
rabdomidlisis.

El uso concomitante de
warfarina y la granada
puede resultar en
aumento de las
concentraciones
plasmaticas de
warfarina y un mayor
riesgo de sangrado.

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
gue se administre jugo
de toronja al paciente y
evitar toxicidad por
fentanilo.

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
gue se administre jugo
de toronja al paciente y
evitar miopatia o
rabdomiolisis.

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
que se administre
granada al paciente vy

evitar un sangrado.

10

0.25

0.8




COUMADIN

JUGO DE ARANDANO
(WARFARINA)

CORDARONE

JUGO DE TORONJA
(AMIODARONA)

ATROVENT

JUGO DE TORONJA
(BUDESONIDA)

LANOXIN

ALIMENTOS
(DIGOXINA)

GRAVE

MODERADA

MODERADA

MODERADA

El uso concomitante de
la warfarina y el jugo de
arandano puede
resultar en un mayor
riesgo de sangrado.

El uso concomitante de
amiodarona y jugo de
toronja puede resultar
en aumento de las
concentraciones séricas
de amiodarona y la
disminucion de la
actividad del
metabolito, el ultimo
que puede reducir los
cambios a los intervalos
PRy QTc.

El uso simultaneo de la
budesonida y el jugo de
toronja puede resultar
en aumento de dos
veces en la exposicidon

sistémica de
budesonida posible
aumento de la

supresién de cortisol.
El uso concomitante de
digoxina y los alimentos

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
gue se administre jugo
de ardndano al paciente
y evitar un sangrado.

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
gue se administre jugo
de toronja al paciente y
evitar la disminucidn del
efecto del metabolito
activo.

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
que se administre jugo
de toronja al paciente y
evitar el aumento de la
supresion de cortisol.

Se recomienda
monitoreo de los

10

10

0.8




LASIX

ALIMENTOS
(FUROSEMIDA)

CALCIUM
(GLUCONATO DE
CALCIO)

ALIMENTOS

CALCIUM
(GLUCONATO DE
CALCIO)

ALIMENTOS

MODERADA

MODERADA

MODERADA

pueden resultar en
disminucion de las
concentraciones pico de

digoxina.

El uso concomitante de

furosemida y los
alimentos pueden
resultar en una

disminucién de la
exposicién y eficacia de
la furosemida.

El uso concomitante de
calcio y alimentos que
contienen acido oxalico
puede causar
disminucion de los
niveles de calcio.

El uso concomitante de

calcio y alimentos que

contienen acido fitico
puede resultar en
disminucién de la
eficacia del calcio.

niveles de digoxina para
llevar un posible ajuste
en su administracion,
evitando administrarse
junto con los alimentos.
Se recomienda hablar
con dietas para evitar
gue se administre la
furosemida al paciente
junto con los alimentos
para evitar la
disminucién del efecto
de la furosemida.

Se recomienda
monitoreo de los
niveles de calcio, hablar
con dietas para evitar

que se administre
alimentos que
contengan acido
oxalico.

Se recomienda
monitoreo de los

niveles de calcio, hablar
con dietas para evitar
que se  administre
alimentos que

contengan acido fitico.

48

29

29

12




CALCIUM
(GLUCONATO DE
CALCIO)

DORMICUM
(MIDAZOLAM)

PROGRAF
(TACROLIMUS)

PRODUCTOS
LACTEOS

JUGO DE TORONJA

JUGO DE TORONJA

MODERADA

MODERADA

MODERADA

El uso simultaneo de
gluconato de calcio vy
productos lacteos
puede dar lugar a una

alteracién de las
concentraciones de
calcio sérico.

El uso concomitante de
midazolam y jugo de
toronja puede resultar
en aumento de |Ia
biodisponibilidad y
efectos
farmacodindmicos de
midazolam.

El uso simultaneo de
tacrolimus y jugo de
toronja puede resultar
en aumento de Ia
concentracion de
tacrolimus.

Se recomienda
monitoreo de los
niveles de calcio, hablar
con dietas para evitar
que se administre
productos lacteos si es

necesario.

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
gue se administre jugo
de toronja al paciente y
evitar el aumento del
efecto de midazolam.

Se recomienda hablar
con dietas para evitar
qgue se administre jugo
de toronja al paciente y
evitar el aumento de la
concentracion de
tacrolimus.

29

10
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