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INTRODUCCION

Tomando en cuenta que en la actualidad existe al alcance del médico un
gran ndmero de farmacos para tratar los diferentes padecimientos que hoy
en dia aguejan a la gente, asi como también el Quimico Farmacéutico
Bidlogo cuenta con una gran varedad de examenes de laboratorio
disponibles para ayudar en el diagndstico. Es de esperarse que exfsta algdn
tipo de influencia de los farmacos en la diferentes pruebas de laboratorio
Este tipo de interferencias en los exdmenes pueden agruparse a grandes

rasgos en dos categorias generales

a) - Interferencia fisiolégica v farmacoidgica.A menudo tomando en cuenta
la dosis vamos a observar que un medicamento determinado va a afterar la
cantidad efectiva, ya sea disminuyendo o aumentando la sustancia que nos

proponemos medir en el examen.

b) - Interferencia técnica. Es cuando el medicamento en si 0 sus metabolitos
de acuerdo a alguna propiedad fisica o quimica, va a interferir directamente en el

método de laboratorio.



Ademas hay que hacer notar que la respuesta farmacoldgica de un
individuo sano frente a la administracién de un farmaco puede variar mucho de la
de un individuo enfermo. Todo esto va a originar una responsabilidad conjunta
tanto del médico como det Quimico Farmacéutico Bidlogo. Del médico para poder
interpretar algunos resultados que en determinado momento no concordaran con
el diagnoéstico por parte del Quimico Farmacéutico Bidlogo para poder explicar a

menudo algunos resultados inesperados en los examenes de laboratorio.

Todo este conocimiento de alguna forma nos va obligando a introducir
nuevos métodos analiticos mas especificos, que de algin modo disminuyan Ia
frecuencia la interaccion de los farmacos o sus metabolitos en nuestros
examenes de laboratorio. Lo que en determinado momento vendra a expresarse
en unos resultados de laboratorio mucho mas exactos y confiables y que de
alguna forma ayuden a un rapido diagnédstico, a un tratamiento muche mas eficaz
¥ & su vez a una rapida recuperacion de nuestros pacientes y que ademas todo o

anterior tendra que redundar en un menor costo en el tratamiento.

A efecto de que entiendan con claridad las necesidades de los pacientes,
los farmacéuticos deben saber cuando y como emplear un recurso de
comunicacion primordial para los profesionales, la entrevista clinica. Para que el
paciente entienda los cuestionamientos sobre el uso que haya tenido de Farmacos

ya sea por prescripcion o por automedicacion, el farmacéutico debe ser capaz de



transmitirle un mensaje con claridad y de cerciorarse de que entienda de lo que
se le esta hablando. Los farmacéuticos deben entender y apreciar las experiencias
que pueden incidir sobre las vidas de los pacientes. La enfermedad casi siempre

representa una crisis para todo individuo.

El acontecimiento de la enfermedad esta cargado de tensiones que también
pueden dificultar el proceso de comunicacidn o interferir con &l El farmacéutico
sagaz, que conoce la dinamica de la comunicacién y de las tensiones que la
enfermedad impone al paciente, puede ayudar a éste a encarar muchas de estas

emociones y temores.

Muchos pacientes temen al dolor. Siempre se debe recordar esto en las
conversaciones con el paciente antes de realizarle unos estudio de laberatorio.La
ansiedad del paciente puede ser tan grande en esas circunstancias, que
practicamente no se puede entablar una comunicacion eficaz. En muchos casos,
la seguridad verbal y las expiicaciones de lo que estad pasando pueden contribuir

a evitar en parte los malos presentimientos y la ansiedad.

Cada paciente reacciona de distinta manera frente a estas circunstancias.
La forma en que reacciona el individuo depende de sus antecedentes y
caracteristicas personales, como edad, inteligencia, desarrollo emacional, creencia

religiosa, y experiencias anteriores con andlisis clinicos.

()



En suma, respondiendo a las preguntas del paciente, aclarando conceptos
erréneos, preparando a los pacientes para los posteriores acontecimientos, el
farmacéutico puede hacer mucho por atenuar la incertidumbre de la enfermedad.
Puede ser que las necesidades emocionales del paciente requieran que haya
cierto apoyo. El farmacéutico que es capaz de proveer esta comprension al
paciente sera una importante fuente de ayuda para los intentos del paciente de

encarar su enfermedad.



OBJETIVO.

Elaborar un protocolo para la realizacion de una entrevista clinica con el fin
de conocer las posibles interacciones farmacolégicas en relacion con los
parametros que comprenden a la Quimica sanguinea. (Glucosa, urea, creatinina,

acido drico y colesterot).



l.- GENERALIDADES.

Las interacciones farmacolégicas constituyen un  problema clinico
potencialmente importante en vista de que en la actualidad existen muchos
pacientes que reciben méas de un agente farmacologico.(1s) Durante una
enfermedad, un paciente recibe frecuentemente mas de un farmaco de forma
simultanea. Ciertas estadisticas demuestran que muchos pacientes hospitalizados
pueden tomar de ordinario y simultdneamente entre 5 y 10 farmacos{6) Las
interacciones farmacoldgicas adversas pueden tener gran importancia clinica
cuande el margen de seguridad de los medicamentos es pequefio. De ahi que el
estudio de las interacciones farmacologicas se esté convirtiendo rapidamente en

una complicada subespecialidad de la farmacoldgia.

Surge una interaccion farmacoldgica cuando la accidn  profilactica,
terapeutica, o diagnostica de un farmaco, se modifica dentro ¢ en la superficie de!
organismo, por accién de una segunda sustancia, que puede ser otro farmaco, o

un componente quimico de la dieta e incluso un contaminante del medio ambiente,



como los insecticidas clorados los cuales pueden estimular el metabolismo de los
farmacos por las enzimas microsémicas hepéticas, y contribuir probablemente a la
aparicion de reacciones farmacolégicas poco habituales. A medida que aumenta
el namero de farmacos utilizados simultaneamente, la posibilidad de interacciones

farmacol6gicas aumenta en proporcion geométrica. (9)

Como resultado del fenémeno gue nos ocupa, la accion de uno o de ambos
interactuantes puede aumentar, disminuir, alterarse o no modificarce, y como
consecuencia, fracasar la terapéutica, surgir una reaccion adversa al farmaco ¢ la

potenciacién del efecto terapéutico. (2)

Los farmacos se administran por io regular para influrr en un sitio especifico
o tejido blanco especifico, para lograrlo, el agente debe ser absorbido,
transportado por todo el cuerpo, metabolizado y excretado’ por lo expuesto, hay
muttiples sitios en los cuales los farmacos pueden interactuar para modificar el
nivel del farmaco libre o del metabolito active en el sitio receptor, 0 para modificar

- la respuesta.* (2)



Il.- LA ENTREVISTA CLINICA

A la entrevista clinica se le puede definir como una conversacion seria que tiene el
propodsito u objetivo definido de obtener los antecedentes completos de las
medicaciones del paciente y beneficiar a éste de alguna manera eficaz.

El hecho de ser el farmacéutico quien debe entrevistar al paciente para obtener
tos antecedentes de las medicaciones genera en éste ansiedades Intrinsecas. Los
cuales atentan contra una buena comunicacion, asi el farmacéuticc debe
sntender las posibles causas de ansiedad del paciente y saber disiparla. (16)

La primera de estas ansiedades es la " crisis de identidad”. Los
Jarmacéuticos pueden encontrarse en un nuevo papel cuando intervienen
directamente en la asistencia de paciente. El papel del entrevistador ha
pertenecido tradicionalmente al médico. Cuando el farmacéutico es c¢olocado en
esta situacion, es esencial informar a los demas acerca de la finalidad de la
entrevista del farmacéutico, la eficacia y el impacto del entrevistador dependera en
gran medida de o comodo que se sienta en este papel, condicién que todos, en
especial el paciente, habran de captar con facilidad. La incomodidad reduce la
propia eficacia y debilita a confianza del paciente.(16)

Otra ansiedad que el entrevistador farmacéutico debe encarar es la
conciencia de la propia inexperiencia. La mayoria de los farmacéuticos no han
sido mayormente capacitados como entrevistadores profesionales, aunque se
debe recordar que muy pocas personas son buenas entrevistadoras. Cada
paciente es un individuo singular y las distintas personalidades plantean un

desafio apasionante en cada entrevista nueva.(16)



La ansiedad final que hay gue encarar es decidir con seguridad que se han
reurndo todos los datos. En algiin momento de fa entrevista hay que ilegar a la
conclusion de que se ha reunido suficiente informacion y la conversacién debe
terminar. La finalidad de esta indagacion cientifica es obtener una cantidad
especifica y selecta de informacion sobre las medicaciones det paciente. Una vez

conseguido esto, no se debe tener temor en poner punto final a la entrevista.

La manera en que el entrevistador encara al paciente determina en gran
medida el buen éxito o el fracaso de la entrevista. Para cerciorarse de que la
entrevista se desarrolle sin inconvenientes, conviene dedicar unos pocos instantes
& prepararse mentalmente para el intercambio que ha de seguir Estando seguro
de la serie de preguntas que se deben hacer en la indagacién cientifica y
adguiriendo lucidez para observar la comunicaciones no verbales del paciente,
con ello  se mejora mucho la experiencia interpersonal y la calidad final de la

entrevista. (1i6)

El entrevistador debe estar preparado para encarar cualquier cantidad de
cualidades de la personalidad o de la conducta que son peculiares de las
reacciones de los paciente frente a los analisis clinicos. Los pacientes pueden ser
jactanciosos que todo lo saben, buscadores de consejos, ansiosos, iracundos,
hostiles, cargados de cuipa, ~deprimidos, suicidas, detestables, antisemitas,
quejosos, agresivos, provocativos, timidos, negativos, seniles o desplegar una

cantidad de otros estados de animos, emociones o comportamientos que afectan



fa reaccion def entrevistador frente al paciente y, en Gitima instancia a la calidad de

la entrevista.(16)

Es importante ser observador. Algunos pacientes comunican y demuestran
sus emociones sin palabras. La mirada perdida, la expresion distraida, la falta de
concentracion o las interrupciones del interrogatorio por el paciente, pueden ser
muy significativas y relacionarse con aspectos de la enfermedad vinculados con la
emocion y el comportamiento. Existen otros muchos otros indicios como la
postura, el tono de la voz, la inflexiones, suspiros, inspiraciones profundas,
expresiones faciales, gestos o sitencio. La indumentara puede expresar el estado
de animo o la emocién en particular por sjempio si la higiene es mala y siel

paciente estad muy desalifiado. (16)

Conviene conocer ef diagnéstico presuntivo, esta informacion habra de
proporcionar un indice general de la posible severidad de ia enfermedad del

procedimiento de diagndstico que se habra de hacer y, a menudo, del propdsito.

Por aitimo, la historia social def paciente ¥ sus antecedentes ocupacionales
son importantes porque el contenido de la conversacion habra de diferir mucho
segun si el paciente es el Presidente de una Universidad o un taxista. Lo mejor es
comunicarse en un plano de igualdad con el paciente, El empleo de un vocabulario

’

equilibrado y comprensible reviste importancia.(16)



Habiendo obtenido esta informacién inicial, el entrevistador esta listo para
reunirse con el paciente e iniciar la entrevista. En el primer contacto del
farmaceutico con el paciente ne hay nada mejor gue presentarse sencillamente tal
como es. La dignidad fingida, ia pomposidad ensayada y la pose profesional son

muy evidentes para la mayoria de ios pacientes.(18)

Al cabo de unos cinco minutos se deberia poder determinar si el paciente
esta tranquilo, ansioso, deprimido, y si no merece confianza o no colabora. Hay
que tener una nocion miciat de cémo el paciente habra de responder a las
preguntas y , en general, qué enfoque se debe seguir. Si el entrevistador ha
preparado, debidamente las preguntas como para acumular una base

conformativa precisa, entonces la fase interrogativa puede ser iniciada. (16)

II.1.-ESTRUCTURA DE LA ENTREVISTA.

Al comentar una entrevista clinica existen tres conceptos basicos que deben

tfomarse en cuenta.

El primer concepto es que la entrevista clinica debe funcionar par lo menos
en dos dimensiones principales, la de la indagacion cientifica y la de la expenencia

interpersonal.



Los farmacéuticos estan preparados para la investigacidon cientifica a
través de los afios que pasaron en las aulas, laboratorios y estudios
especializados, pero es lamentable que con demasiada frecuencia muchos no
estén preparados para desempefiarse en la dimensién que se describe como

experiencia interpersonal. (18)

Ei segundo concepto es gue la entrevista clinica debe tener dos objetivos
principales por 1o menos, el del entrevistador y el del paciente. La indagacion
cientifica debe ser suficiente como para que salga a la luz un cuerpo especifico
de informacion, de modo que se pueda hacer recomendaciones constructivas

para el médico y para el paciente. (16)

El segundo objetivo es menos obvio y consiste simplemente en que la
entrevista clinica sea (il para el paciente, es decir, que ef paciente sienta al final
de entrevista que se ha aprovechado bien el tiempo y que algo se ha ganado con
la entrevista. E! tercer concepto es que la entrevista clinica sea contemplada de
una manera estructurada, de modo que conste de una fase inicial, una fase

intermedia y una fase final. (18)
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I1.2.- DESARROLLO DE LA ENTREVISTA.

Toda entrevista puede considerarse constituida por algunas fases, que son
tas de inicio, desarrollo y evaluacién. Antes de iniciar  una entrevista, el
farmacéutico debe haber identificado cuando y dénde hacerta, para no incomodar
al paciente y respetar la reserva. Ademas, al comienzo hay que tener muy claro
el objetivo de la entrevista y comunicar al paciente quienes somos, con gué fin o
abordamos y cuanto iempo emplearemos. Por ejemplo, un buen inicio podria ser:
" Soy XX, farmacéutico ( presentacion ), y deseo ocupar algunos minutos (tiempo)
para hacerle algunas preguntas sobre los medicamentos que usted emplea en su
casa ( tema de la entrevista), con el fin de establecer si ellos 1e han causado aigin

efecto no deseado (objetivo).(7)



I1.3.- COMIENZO DE LA ENTREVISTA.

La primera fase de la entrevista suele entrafiar un contacto inicial con el
paciente. En el primer contacto es mucho o que se puede hacer. Se hace una
introduccidn y se dice al paciente el motivo de la entrevista. A veces, por
diferencias en cuanto a intereses, educacidon y antecedentes socicecondmicos,
es dificil explicar al paciente io que el entrevistador quiere saber y por qué. Sin
embargo, para el buen éxito de la entrevista es fundamental que la explicacion se
haga de una manera que el paciente entienda sus propositos, porque, de lo
contrario, es probable que la informacién obtenida no sea de fiar Para ser franco,
el entrevistado debe sentir que se respeta su propic punto de vista, que el
entrevistador tiene  derecho valedero a obtener la informacion y que las

preguntas son pertinentes y no insolentes (16)

A medida que transcurre la fase inicial, obsérvese el estado fisico dei
paciente ¢ hay dofor? ;Cual es su estado general?. Ademas hay que evaluar el
estado emocional. Mucho se puede aprender observando las comunicaciones no
verbales del paciente: expresidon facial, postura, gestos y modulaciones
vocales.Por ejemplo, el tono de la voz puede comunicar con mayor fidelidad lo
gue se siente que lo que se dice ("Habla para que te pueda ver” decia Sécrates).
Sin embargo, si el entrevistador es un observador astuto, detectara los mensajes

ccultos que revelan el verdadero estado emocional del paciente. ;E| paciente se



muestra retraido? ¢lrritado? (Complacido con la entrevista? ;Deprimido?
LAnsioso? Si esta ansioso, se puede dedicar algunos minutos adicionales a la
fase inicial de la entrevista para tratar de disipar esta ansiedad porque los altos
niveles de ansiedad habran de afectar sin duda la calidad de la informacion que

se obtenga del paciente.(18)

Si esta deprimido, convendria realizar tres entrevistas de 10 minutos cada
una en lugar de una scla de 30 minutes.Se ha comprobado que el paciente
deprimido tiene dificultad para mantener la concentracién y la atencién .Ademas,
durante la fase inicial hay que evaluar la inteligencia del paciente y también su
capacidad para dar una histona confiable. También reviste importancia su estilo de
vida. ¢El paciente es extrovertido y locuaz o introvertido, pasivo vy timido? Si es
introvertido habra que redoblar esfuerzos para obtener el tipo de informacion que
se necesita. En suma, se juzgan el pensamiento, las emociones y el
comportamiento del paciente. Ademas, hay que tener una clara nocién de las
reacciones del paciente en relacion con el entrevistador y las reacciones
emocionales de éste frente al paciente. St con anterioridad el paciente tuvo
expenencias satisfactorias con médicos y otras figuras de autoridad, es probable
que el paciente se relacione de manera muy positiva, pero si ha tenido
experiencias malas en el pasado, puede ser que se repliegue dentro de sf mismo
de manera negativa Si el entrevistador recuerda al paciente como alguien con
quien ha tenido dificuitades en el pasado, puede adoptar una reaccidén negativa

gue atenta contra el esfuerzo de establecer una buena relacion. Hacia el final de la



fase Inicial de la entrevista tiene que haberse establecido la relacion y tenerse

cierta nocidn del paciente como ser humano. (16)

iL4.. TECNICAS DE ENTREVISTA ESPECIFICAS.

Durante la fase inicial o de establecimiento de la relacion en la entrevista,
conviene iniciar la conversacion con observaciones sencillas que no sean
amenazantes. Se requiere una introduccion positiva y clara para que el paciente
sepa el nombre del entrevistador y la finalidad de la entrevista. Ademas, el
entrevistador debe saber pronunciar bien el nombre del paciente. Jamas se deben
tomar libertades como el uso de apodos, a menos que el paciente lo indique
especificamente. La cortesia y el respeto siempre revisten fa méxima importancia.
A menudo decir lo que se sabe del paciente es un buen preludio para fomentar los
intereses del paciente, acontecimientos de actualidad u otros temas superficiales
gue facilitan la relajacién y la reiacion.

La fase intermedia de la indagacion cientifica no solo requiere un
interrogatorio planificado sino también que se elijan los modos mas eficaces para

interrogar. {(18)



I.4.1-. TIPOS DE PREGUNTAS.

Los tipos de preguntas que mas frecuentemente se emplean, son las
denominadas cerradas y abiertas. A estas pueden agregarse las que sugieren la

respuesta y que generaimente se deben evitar. (7)

11.4.2.- PREGUNTAS CERRADAS.

Este tipo de preguntas recibe ese nombre porque su respuesta siempre es
breve (si, no, no sé&) Un ejemplo de pregunta cerrada seria: ¢, Usted esta tomando
algiin medicamento? Este tipo de preguntas presenta las siguientes ventajas para
el farmacéutico:

1.- Permiten un mejor control de la entrevista.
2.- Ayudan a ordenar los pensamientos del paciente.
3.- Se pueden formular muchas preguntas en poco tiempo.

4 - Si estan bien formuladas, pueden entregar informacion Gtil.

Sin embargo, tienen algunas denventajas, tales como:

A.- Pueden inhibir al paciente, pues a nadie le agrada ser sometido a un
bombardeo de preguntas

B - Es posible que se respondan aun cuando no se sepa de que se trata.

C.- El entrevistador puede no estar seguro del significado de ia

respuesia (7)



11.4.3.-PREGUNTAS ABIERTAS.

L.as preguntas abiertas ofrecen mayor libertad para desahogarse. Permiten
que et paciente hable y ofrecen al entrevistador la oportunidad de escuchar
atentamente puntos criticos. "Hableme de", “digame algo mas de", "usted
menciono gue”, "codmo se decidid usted a", "por que le parece”, "como fue”, " gue
recuerda usted”, "que noto usted” son ejemplos de algunas frases iniciales para

hacer preguntas abiertas.

La facilitacion de los comentarios por el entrevistador puede inducir al
paciente a decir mas sin especificar el area o tema que se ha de comentar. Son
ejemplos, "qué sucedié entonces","qué paso con eso", "prosiga”, "ya veo”, "no me
diga", "no entiendo bien", "digame de otra manera"”, "usted menciono”.., Las
técnicas de repeticion y reflexidon también son Utiles. Son similares a la facilitacion
de los comentarios en el sentido de que inducen al paciente a seguir hablando del

mismo tema. Los ejemplos son "el dolor se produce de noche... se produce de
)

noche”, "siempre tengo la nariz tapada... siempre tapada”.

En la entrevista eficaz el paciente ha hecho la exposicion y el entrevistador

ha conducido de manera imparcial e tema con preguntas sistematicas. Al final de
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la exposicion del paciente, en la fase intermedia,puede ser que hayan quedado sin
aclarar algunos puntos. El entrevistador debe aprovechar esta oportunidad para
tomar la direccion de una manera que no sea amenazante y enfrente al paciente
en los puntos que han quedado oscuros.Puede $é (til repetir exactamente lo gque
el paciente ha dicho para faciiitar la clarificacion. Por ejemplo, "usted me dijo",
“usted me sugird”, "usted habia sefialado”,"desearia cerciorarme de que entendi
bien cuando usted dijo". Este tipo de interrogatorio debe desarroliarse de manera

positiva, porque de fo contrario el paciente captard que hay un problema de

confiabilidad ¢ de validez.(18)

Para la preguntas abiertas fas ventajas son:

1.- Para el paciente es mas facil comenzar a conversar.

2.- El farmaceutico, mientras espera la respuesta, puede observar mas
detenidamente al pactente interpretar mensajes no verbales de éste.

3.- El paciente puede entregar mas informacién que la iniciaimente
buscada.

4.- El paciente puede revelar verbalmente algunas preocupaciones o

hacer algunas preguntas.

Las desventajas de las preguntas abiertas son:

A - Consumen bastante tempo, pues el paciente tiene libertad para

responder en forma breve ¢ larga.
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B.- El farmaceutico debe tener gran experiencia para evitar repeticiones o
respuestas confusas.
C.- Pueden constituirse en un verdadero problema cuando el paciente es

muy conversador.(7)

La fase final de la entrevista es importante aunque se haya completado la
mayor parte de la indagacién cientifica. Conviene resumir en voz alta, en particular
para destacar puntos criticos de la informacion recogida.Esta técnica tiene un alto
rendimiento porque ofrece al paciente la oportunidad de agregar, rectificar o
aclarar puntos de fa conversacion. Ademas ofrece al paciente la cortesia de las
Uitimas palabras formales de la indagacién cientifica. Fs una buena técnica
restablecer la refacion con alguna conversacion final no alarmante una vez que se
ha informado al paciente sobre lo que se hara con datos de la entrevista y sobre
el papel que la informacion habra de desemperiar dentro del alcance global de la
asistencia. Hasta podria ser prudente determinar si el paciente recuerda como se
pronuncia el nombre del entrevistador y donde y cudndo se puede comunicar con
este. Un gesto de despedida es apropiado, como un apreton de manos, a menos

que la situacién sea prohibitiva.

Conviene hacer apuntes durante la entrevista, siempre que no se conviertan
en el foco principal de atencién para el entrevistador o para el paciente. Los
apuntes excesivos podrian distraer al paciente, comprometer la dindmica
interpersonal y servir de via de escape absorbente para el entrevistador. El

entrevistador novato puede hacer todos los apuntes que desee para trabajar con
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exactitud, pero debe tratar de abandonar esta practica en forma gradual 3 medida

que transcurre el tiempo.(16)

11.5.-COMUNICACION NO VERBAL.

La comunicacién no verbal estd dada por una serie de actitudes del
entrevistado y del entrevistador, y aunque muchas veces esto no se toma en
cuenta al programar la entrevista, esta demostrado que puede ser de gran
importancia para alcanzar el objetivo propuesto A través de la comunicacién no

verbal se puede expresar incomodidad, desinterés, agresividad, etcétera.

El farmacéutico debe tener presente que el interés por las respuestas que
entrega el paciente puede demostrarce muy bien si mientras se realiza la
entrevista mira al paciente y permanece en silencic. Sin embargo, hay que evitar

mirar fijamente, pues en este caso,el paciente puede incomodarse.

Por ofra parte, también se demuestra interés manteniéndose relajado y
evitando leer las preguntas o consultar el reloj o hacer otras manifestaciones de
apuro por terminar. Nunca debe esperarse respuesta manteniendo los brazos
cruzados, pues aqui la interpretacién normal es de rechazo. Una manifestacion

clara de interés es el silencio mientras se espera una respuesta. (7)
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Ademés, es importante el tono y la inflexion de la voz, ya que debe
infundirse seguridad al paciente y nunca emplearse el tono acusative. Cuando se
estd enfrevistando a pacientes es particularmente importante hacerlo a2 una
distancia y altura adecuadas. Asi, es necesario que el entrevistador se encuentre
a mayor altura que el entrevistado, de lo confrario este Uitimo puede sentirse

inhibido.(7)

Hasta aqul hemos mencionado las habilidades de comunicacion no verbal
que el farmacéutico debe tener, pero a éstas se deben adicionar aquélias de
comprender el lenguaje no verbal del paciente. Estas habilidades,
indudablemente, se adquieren después de mucho tfrabajo con pacientes y
permiten al farmacéutico establecer, por ejemplo, si el paciente esta colaborando,
si esta inquieto o presenta alguna molestia que dificulta la entrevista. Tal como se
dijo anteriormente, la observacion del lenguaje no verbal es mas facil cuando se

formuian preguntas abiertas.

La interpretacion de la comunicacion no verbal es particularmente
importante para el éxito de la entrevista y, como muchas otras habilidades
necesarias para una buena comunicacion, se adquiere con la practica. Si se
carece de esta habilidad, se crea una barrera entre el entrevistado y el

entrevistador.{16)
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11.6.- COMUNICACION VERBAL.

En el curso de la formacién profesional, el farmacéutico tiene muchas
oportunidades para adquirir la capacidad de expresar sus conocimientos de
manera comprensible a ofros profesionales. Sin embargo tienen pocas
oportunidades de adquirir esa capacidad para comunicarse sin el empleo de

terminos cientificos, dificiles de comprender por la mayoria de la poblacion.

Al entrevistar pacientes hay que emplear un lenguaje que siendo
respetuoso, evite los términos técnicos. Asi por ejemplo, se estid deseando saber
si el paciente consume algin hipndtico, sera necesario comenzar preguntarle si
toma algo para dormir. Por otra parte, si al paciente se le dan instrucciones de uso
de medicamentos, es conveniente que después de entregarlas se le pida que las
repita, esto permite comprobar si el lenguaje empleado por el profesional fue lo

suficientemente claro para el paciente.(16)

IL7.-ANTECEDENTES DE MEDICACIONES.

Los antecedentes de medicaciones son vitales en ef proceso de
acumulacion de nformacion total sobre el paciente. Es necesario poner en
practica todos los principios para entrevistar pacientes. La indagacion cientifica
para establecer fos antecedentes de medicaciones es especifica porque se

procura hacer una lsta de las medicaciones actuales y anterores que ha tomado
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el paciente y establecer si ha habido reacciones alérgicas a medicamentos o
sintomas compatibles con efectos adversos de los medicamentos. Con una
historia de medicaciones bien preparada el entrevistador se entera, de los habitos
de automedicacion del paciente y de las drogas de venta libre que prefiere, asi
como de su aptitud para seguir un régimen de medicaciones prescritas y de su

cumplimiento genera. (16)

Lo més eficaz para obtener los antecedentes de medicaciones es hacer una
combinacion de preguntas directas e indirectas, como, ipuede usted tomar
aspirina?,¢Con que frecuencia la toma? ;,Qué marca compra? jAlguna vez le
predujo erupciones o algin otro trastorno? ¢ Tiene dolores de cabeza? sToma

medicaciones o deja que el dolor se pase solo? (18)

Existen muchos formularios y esquemas de preguntas para
consultar.Cualquier cuestionario que se considere apropiado para obtener datos
completos puede ser til. El entrevistador debe elegir preguntas y esquemas que

economicen tiempo y sean comodos para el paciente y el entrevistador.(16)

Los componentes de la indagacion cientifica comprenden demografia
exacta del paciente, es decir, nombre completo, domicilio, edad. etc. De manera
muy similar que en la entrevista médica, es fundamental establecer los
antecedentes remotos de medicamentos que el paciente ha ingerido. Algunos

pacientes traen consigo medicamentos viejos, pero otros solo recuerdan si se
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trataba de una pildora " blanca y grande " y "pequeifia " y rosada. En el
interrogatorio indirecto sobre medicaciones del pasado convienen determinar si el
paciente sabe porqué tomaba, estos medicamentos y qué efecto le producian.
intercalando una pregunta sutll se puede tener una idea acerca det cumplimiento,
como "¢ Considera usted gue tomaba su medicamento con regularidad? " " 4con
qué frecuencia dejaba de tomar fas dosis ? " ",Por que mativos? " Entre los
aspectos mas importantes de la historia de medicaciones estan los que se
relacionan con la eficacia y los efectos colaterales: " ;El medicamento le hacia

bien? " " +En que sentido? " " jRecuerda algin efecto perjudicial?”, " ¢Cémo

eran?". (18)

Algunos pacientes no consideran gue las medicaciones de venta libre sean
drogas y no las tienen en cuenta durante la entrevista. Los entrevistadores
farmacéuticos a veces deben hacer preguntas directas, como " {qué toma usted

cuando tiene un resfrio, fiebre, astrefiimiento o malestar estomacal? *. (18)

Para determinar si el paciente es alérgico a las medicaciones hay que hacer
preguntas directas e indirectas. Una vez que el paciente ha explicado con sus
propias palabras cualquier reaccién alérgica, es Util conseguir una explicacion
completa junto con todos los detalles que rodean a la reaccion (erupcion, urticaria,
mareos escalofrio, dificultad para respirar, etc. ). A veces hay que recotrer toda la
lista de farmacos que tienen un alto potencial alérgico para cerciorarse de haber
explorado bien ese aspecto, como penicilinas, aspirinas, sulfas,vacunas,

narcéticos, otros antibidticos, etc. (18)
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Otras areas que se deben explorar en la indagacion cientifica comprenden
las exposicion a toxinas, sustancias quimicas, drogas sociales como tabaco y
alcohol, y por ditimo preguntas que pueden indicar la aptitud del paciente para

tomar medicaciones. Por ejemplo ™ jAlguna vez ha tomado medicamentos de otra
persona? " ";Donde guarda usted sus medicamentos en su casa?" " iTienen
alglin sistema para recordar que debe tomar su medicamento? " " siieva el
medicamento consigo?”, " ¢Por qué?”, ";Donde consigue su medicamento? " " ¢,
en las farmacias ? ", ", en qué farmacia 1o compra con regularidad ? " ¢ Quién es
su médico de cabecera?', " ¢ Con cuénta frecuencia lo consulta?", "; Cuando o

vio por ultima vez?”, ; Cuando le hicieron el titimo andlisis de sangre?", " ¢ Tienen

algun problema para conseguir su medicamento?”. (18)

I1.8.- DONDE Y CUANDO ENTREVISTAR.

l.a entrevista a pacientes debe realizarse en un lugar que asegure cierta
discrecion y sea suficientemente tranquilo, de manera gue no existan distractores

tales como masica, circulacion de personas, etcétera,

Ideaimente, el farmacéutico debiera contar con una oficina donde realizar
sus entrevistas, y en algunos textos se habla de la consulta farmacéutica. Sin
embargo, si eso es imposible, serd preciso buscar el lugar que mejor cumpla con

las condiciones necesarias. (7)
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Hi.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS.

La interaccion es la modificacién de la accién de un medicamento por uno o
méas medicamentos que se administran de manera concomitante o seriada.Este
efecto puede ser beneficioso, neutro o perjudicial. Los farmacos pueden también
interactuar con diversos alimentos, con substancias usadas en las pruebas de

laboratorio, 0 con algunos agentes fisioldgicos enddgenos.

Las interacciones entre los farmacos pueden ocurrir in vitro (fuera del
orgarusmo ) o in vivo (dentro det organismo). Por lo regular, se emplea el término
incompatibilidad al referirse a las interacciones in vitro, y el término

interacciones cuando la reacciéon medicamentosa es in vive.(8)

Los mecanismos de las interacciones de los farmacos pueden ser muy
variados y complejos. En algunos casos puede intervenir mas de un
mecanismo.Por lo tanto, cualquier intento de clasificarlo seria muy simplista

continuacion se cita una clasificacion general de dichos mecanismo.(10)
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liL.1.- INCOMPATIBILIDAD.

ta incompatibilidad puede ser fisica, como cuando dos o mas farmacos liquidos
cambian su color, su consistencia o ambas caracteristicas al ser mezclados, o
quimica, cuando el farmaco reacciona con otro para formar un compuesto

totalmente distinto.(8)

HI.2.- INTERACCIONES FAMACODINAMICAS.

Interacciones farmacodindmicas :La interaccion de un farmaco con otro puede
intensificar, retardar o antagonizar la accién de uno u ambos farmacos, o el
resultado puede ser una accion totalmente distinta. En algunos casos la
interaccion es conveniente y anticipable. En otros, a pesar de una posible reaccion
inconveniente, pueden administrarse juntos dos farmacos, pues se piensa gue el

resultado final es beneficioso para el enfermo. (8)

II1.2.1.- ANTAGONISMO

Es el tipo mas sencillo de interacciones famacologicas, a menudo puede

predecierse (por ejemplo, blogueo de fa broncodilatacion mediada por beta2 por
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blogueadores beta administrados para ofro trastorno). El antagonismo por agentes
agonista-antagonistas mixtos (por ejemplo, nalbufina) o per agonista parciales {por
ejemplo, pindolol} no es tan facil de predecir, pero debera esperarse cuando estos
agentes se usan con agonistas puros, La interaccion de un agonista parcial con un

agonista puro se describe de manera cuantitativa con la curva de antagonismo. (2)

I.2.2.- LA INTERACCION ADITIVA.

Describe el resultado de la suma aigebraica de los efectos de dos o mas
farmacos. Se observa con mayor frecuencia cuando se usan dos o mas
medicamentos que actian en él mismo receptor {por ejemplo, tres sulfonamidas

en sulfas triples }.(10}

1.2.3.- SINERGISMO (“ Trabajando Juntos )

Es un término que por lo comln se usa para describir interacciones
mayores gue aditivas. Estas interacciones tienen mdas probabilidad de ocurrir si los
dos farmacos acttan en receptores diferentes en una secuencia o cascada {por
ejemplo, las actividades de sulfonamidas y trimetoprim sobre las sintesis de folato

en bacterias).(10}
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I.2.4.- POTENCIACION.

A menudo se confunde con sinergismo o se como sindnimo de éste. Sin
embargo, seria mejor que el término se reservara para situaciones en las que un
farmaco que no tiene efecto sobre una variable dada, amplifica de manera notable
la respuesta de esa variable a otro medicamento gue normalmente tiene un efecto

mucho menor sobre &, {(10)

lil.3.- INTERACCIONES FARMACOCINETICAS.

Interacciones farmacocinéticas : Los farmacos pueden afectar la
absorcion, distribucion, metabolismo ¢ excrecion de otras. Este grupo incluye
aquellas interacciones en las que estan afectadas la absorcién gastrointestinal de
un farmaco, su unidn con las proteinas plasmaticas, su metabolismo, sea
estimulado o inhibido, o su excrecién en fa orina con aumento o disminucion de la

misma (10}
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I1.3.1.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DURANTE SU

ABSORCION.

a).- Interacciones farmacoldgicas que alteran la velocidad del vaciamiento
gastrico Los farmacos que alteran la rapidez del vaciamiento gastrico o la
motilidad del intestino, pueden producir importantes interacciones farmacologicas .
hay algunos que demoran el vaciamiento gastrico, con o que aumenta o
disminuye la absorcién del segundo farmaco, con base en el hecho de si se
absorbe o no este Uitimo en el estémago o en el intestno dsigado
respectivamente. Ademas hay que hacer notar, que al demorarse el paso del

farmaco por las vias gastrointestinales, puede observarse excesiva toxicidad.(3)

Por otro,lado el aumento del peristaltismo producido por laxantes y otros
farmacos, puede aminorar el tiempo de disolucién y de absorcion de pastillas con

capa entérica o de liberacion lenta.
Ademas hay que hacer notar que los farmacos al alterar la rapidez o el

volumen del caudal sanguineo en las mucosas, los farmacos pueden modificar la

absorcion de otros agentes.(3)
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b).- Modificaciones en flora intestinal. La modificacion o la eliminacién de la
microflora del huésped en el intestino, puede alierar en forma sustancial la

susceptibilidad de los pacientes a los farmacos. (3)

c).- Interaccicnes farmacoldgicas que producen alteraciones en las
propiedades fisicoquimicas del contenido intestinal. La amplia gama del pH
intestinal permite que las alteraciones inducidas por farmacos, en forma directa o
indirecta modifiquen ios gradientes acido basicos, lo que a su vez, puede cambiar

la ionizacién, la solubilidad o 1a estabilidad de un medicamento.(3)

Muchos farmacos son electrdlitos débiles y por ello, ia disminucion o el
aumento del pH influiran notablemente en rapidez vy la magnitud de ia absorcion,al

influir en el grado de ionizacién. (3)

La estabilidad o la solubilidad de muchos farmacos depende del pH : por
ejemplo, las penicilina labiles o los acidos se destruyen en forma variable en un

medio acido, mientras que dicho medio es dptimo para absorcion de hierro.

Varios componentes de los alimentos o de los farmacos pueden
activamente quelar o absorber los farmacos en el interior del intestino,

disminuyendo su absorcion.(3)

Ofras interacciones fisicoguimicas pueden tener importancia en terapéutica.

Los agentes osmoticamente activos a veces alteran la absorcién de otros
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farmacos: pueden formarce sales que son mas ( o0 menos) estables, solubles o
absorbibles que los agentes originales: los agentes  liposolubles seran
secuesirados por tArmacos oleosos; los agentes tensoactivos pueden incrementar
la absorcién de farmacos que se absorben poco, al disminuir la tensién superficial
" o al facilitar la mezcla intraluminal, el contacto del farmaco con la mucosa , ©

ambos fendmenos.(3)

Algunos farmacos pueden producir varios grados de atrofia de las
vellosidades intestinales, o que origina mala absorcion generalizada. Por lo
contraric, s& puede observar absorcién excesivamente rapida del farmaco si
dichas vellosidades fueron parciaimente destruidas por agentes tdxicos como

acido tanico.(3)

il.3.2.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS Y MECANISMOS

DE TRANSPORTE.

ta alteracion de los mecanismos de fransporte activos y pasivos
gastrointestinales, inducida por farmacos, puede influir en grado extracrdinario en
la absorcion de los medicamentos. Ejemplo: Los aminocécidos fenclicos primarios
compiten por el mismo mecanismo de transporte que interviene en la absorcion
de la Metil-dopa, y la purinas y primidinas naturales pueden interferir en ia

absorcion de antimetabolitos de purina y de pinmidina.(3)
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a) Al afectar su union plasmatica : Las proteinas y los elementos celulares
del plasma (muy particularmente los gldbulos rojos) son portadores de muy
diversas sustancias enddgenas (hormonas ) y exogenas (farmacos). El enlace
depende del nUmero de sitios de union disponibles, y la afinidad del farmaco por
tales sitios. El farmaco unido suele ser inactivo, pero esta en equilibrio reversible

con la fraccion activa libre.(3)
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I1.3.3.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS QUE ALTERAN LA
DISTRIBUCION.

Las interacciones farmacoldgicas importantes pueden alterar la distribucién
de los farmacos .
a} Al afectar su union plasmatica: las proteinas y los elementos celulares dei
plasma (muy particularmente los glébulos rojos) son portadores de muy diversas
sustancias enddngenas {hormonas) y exdgenas {farmacos), El eniace depende del
numero de sitios de unidn disponibles, y la afindad del farmaco por tales sitios. El
farmaco unido suele ser inactivo, pero esta en equilibrio reversible con la fraccion

libre.(3)

Solamente hay un nimero imitado de sitios de unién disponibles en las proteinas,
y por ello un farmaco puede desplazar a otro si la afinidad del agente que
desplaza &5 mayor que la del agente unido Si un farmaco es desplazado, el
aumento en la fraccién activa libre del mismo originard, de manera inmediata
aumento en la respuesta terapéutica y, paraddgicamente, aceleracion de la vida
media, ya que hay mas farmaco libre capas de metabolizarse y excretarse. Por
ultimo, aparece un nuevo equilibric entre el farmaco libre y el umido con lo que se

restables la respuesta al farmaco.(3)

Por lo regular los farmacos muy acidos son los que se unen a proteinas

plasmaticas , y desplazan a otros farmacos
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b) Flujo Sanguineo : La mayor parte de los farmacos no polares son
metabolizados en el higado y por ello cualguier medicamento que se administre
simuitineamente y que influya en el flujo sanguineo hepatico, puede alterar ia
respuesta de agentes como el propanoiol, que es o extraido o captado en
cantidades importantes, con una sola vez que pase por el lecho hepatico. En
forma similar, los agentes cardiovasculares, al alterar la presién arterial y el
volumen plasmatico, puede tener efecto notable en la distribucion de un segundo

agente. (3

c)Transporte a través de membranas : Casi todos lo farmacos, después de
su absorcidon  henen que cruzar una serie de membranas que actlan como
barreras, para llegar a su receptor; y se sabe que otros farmacos . Por Ejempio, el
agente anthipertensivo guanetidina es captado en la terminacidon nerviosa

adrenérgica, por la bomba de noradrenalina. (3)
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11.3.4.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS EN SITIOS

RECEPTORES

Los receptores son los sitios de accidon de los farmacos. La interacciones a
nivel de los receptores son invanablemente complejas, v son la base de
mecanismo de accion de muchos farmacos. Se pueden identificar ios siguientes

mecanismos: (3)

A).-Alteraciones en la liberacion de un compuesto endogeno: la tiramina y fa

anfetamina se potencian una a la otra, con liberacién resultante de noradrenatina.

b).-Alteraciones en la concentracién del compuestc enddgeno en el
receptor: fa desmetilimipramina y la cocaina bloguean la captacion de Ia

noradrenalina.

c).-Altercion en la sensibilidad de un receptor a un farmaco: la tiroxina
aumenta la sensibilidad de los receptores, a las cumarinas, Finalmente los
farmacos pueden interactuar en ios mismos receptores. las acciones de algunos

agonistas particularres pueden ser antagonizadas por antagonistas especificos(3)
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li1.3.5.- INTERACCIONES FARMACOLQOGICAS EN RELACION
CON EL METABOLISMO

La intensidad y la duracion del efecto farmacoldgico de muchos farmacos,
depende de la rapidez de su metabolismo. La inhibicidn del metabolismo de un
farmaco por otro es un mecanismo bien comprobado por el que pueden aumenta
los efectos de un medicamento.Muchos farmacos pueden acelerar su propio
metabolismo, y también el de otros medicamentos, mediante induccidn de la

enzimas microsdmicas hepéticas.(3)

En términos generales, las enzimas microsdémicas que participan en la
induccion y la inhibicion son aquellas median la desalquitacion y ia hidroxilacion
aromatica, la oxidacién de la (s) cadena (s) lateral (es), la desaminacion, la
sulfoxidacion, la reduccién ligada al azo, y la glucuronidacion. Se necesitan de una
a tres semanas para que la induccién y la inhibicion enzimatica retomen a o

normal, después de interrumpir la exposicion al agente lesivo.(3)
A ftraves de accicnes en las enzimas microsémicas tisulares,

particularmente ta hepéticas, las renales y las de las mucosas gastrointestinal los

farmacos o sus metabolitos pueden.(3)
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a) Induccién enzimatica: Los farmacos que inducen la produccién de
enzimas metabolizantes provocan una eliminacion més rapida de otros farmacos.
Inversamente, se interrumpe la administracion, se reduce la actividad enzimética
metabolizante, lo cual causa una disminucion de ta rapidez de eliminacion y un
incremento de la accion cuantitativa de otros farmacos. El aumento en la cantidad
de las enzimas que metabolizan farmacos suele ser producto de la sintesis
aumentada de la proteina microsémica. Por regla general, es probable que un
compuesto cause induccion enzimatica si es liposoluble a pH fisiolégico, si no es
rapidamente metabolizado, y se une en grado moderado a las proteinas

plasmaticas (3)

La induccién enzimatica puede sér la razén de que surja tolerancia a
farmacos come los barbit(ricos, la glutetimida y &l meprobamato, ya que estos

farmacos estimulan su propio metabofismo

b) Inhibicién enzimatica: La inhibicién del metabolismo de un farmaco por
otro es un mecanismo bien comprobado por el que puede aumentar los efectos de
un medicamento. Los farmacos gue inhiben el metabolismo de otro farmaco
pueden incrementar la actividad de este ultimo incluso hasta un nivel tdxico. Un
Ejemplo tipico de elio es fa exagerada accion hipoglucémica de la tolbutamida
cuando se administra conjuntamente con farmacos como el suifafenizol o la
bishidroxicumarina. También podemos mencionar ia conocida interaccion entre los
inhibidores de la monoamino oxidasa y los alimentos ricos en tiramina, como es el

queso. La tiramina no puede ser degradada por la monoamino oxidasa (como
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habitualmente) ya que se inhibe la enzima, y su acumulacion puede ocasionar
hipertension severa. Esta interaccion también se aprovecha en el tratamiento de
los alcohdiicos con disulfiram, medicamento que impide el metabolismo del
alcohol. Este produce una acumulacion de acetaldehido que a su vez ocasiona
efectos fisicos tan desagradables que el paciente rehusa el alcohol durante el

tratamiento.(3)

Muchos farmacos o metabolitos de farmacos inhiben las enzimas
microstmicas ya sea por inhibicicn competitiva ¢ por induccidn de daiio funcional
del érgano en cuestion La inhibicion enzimatica puede originar fracaso terapeutico

0 una respuesta adversa al farmaco.(3)

La inhibicion enzimatica también puede dar origen alteraciones en los
resultados de la pruebas de laboratorio clinico.Por ejemplo |, la glutetimida inhibe ia

sintesis del cortisol al disminuir la 2 - Alfa- hidroxilacion del colesterol.(3)

111.3.6.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DURANTE LA

ELIMINACION.,

Hay diversas vias de excrecién de los farmacos, pero las interacciones
farmacoldgicas en que participa el aparate urinaric son las {nicas de impoertacia

clinica .
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l.as interacciones de los farmacos pueden alterar la excrecion de otros
farmacos por la orina, al aumentar o disminuir la filtracidon glomerular, la secrecion
tubular o la resorcién tubular activa o pasiva. Los mecanismos mas importantes
que participan en estas interacciones son las alteraciones en flujo sanguineo
glomerular , los cambiqs en los gradientes osmoticos o del pH dentro de los

tibulos o la competencia por los sistemas de transporte tubular.(3)

Al igua! que la absorcidn en el tracte gastrointestinal, la eliminacion renal
esta modfficada por el pH. En algunas ocasiones, puede alterarse
intencionadamente el pH de [a orina mediante un agente alcalinizante (
bicarbonatc de sodic ) o acidificante (cloruro de amonio } . Por gemplo, la
aicalinizacién de la orina se aprovecha en el caso de ias sulfonamidas, que son
mas solubles en un pH alto y por lo tanto se reduce la posibitidad de cristalizacion

en los rifones.(15)

La solubilidad de muchos farmacos en la orina depende fundamentalmente
del pH. De este modo, los alcalinizantes urnarios {diuréticos tiacidicos,
acetazolamida, citrado de potasio, bicarbonado, citrato o lactato de sodio)
permitiran ta 1onizacidn de los farmacos acidos aumentando su eliminacion, pero
no faciitaran la ionizacién de farmacos alcalinos { basicos), con lo que aumentara
su absorcidn. Los acidificantes urinarios (cloruro de amonio ) tendran el efecto

opuesto. El control del pH de la orina es de gran importancia en el tratamiento de
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las dosis excesivas de farmacos como los barbituricos, aspirina, las anfetaminas,

etc.(3)

Las interacciones de los farmacos pueden surgir al competir por los sitios
de transporte. El porbenecid, Por Ejemplo , bloquea la secrecion de las penicilinas,
de algunas cefalosponnas y de la indometacina. Ei efecto hipoglucemiante de la
acetchexamida es intensificado por la fenitbutazona, la cual inhibe la secrecion
tubular de ta hidroxihexamida, un metabolito activo ademéas la aspirina, al
bloguear la secrecion del metotrexato, puede producir rédpidamente sintomas

graves de toxicidad. (3)
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IV.- INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE LA QUIMICA

SANGUINEA

La determinacién del contenido de diversos componentes de la sangre
tienen una gran importancia para el diagnéstico y el tratamiento de las
enfermedades. La sangre no sélo refleja el metabolismo global de tos tejides, sino
que proporciona el medio mas accesible para el muestro de los liquidos del
cuerpo. Normalmente el término Quimica Sanguinea involucra la determinacion de

los sigwentes parametros.  (20)
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IV.1.-GLUCOSA.

Et diagnostico de los trastornos del metabolisme de los hidratos de carbono
descansa en parte en la determinacion del nivel plasmatico de glucosa en ayunas

0 después de unas pruebas de estimulacion o supresion.(20)

La metodologia utilizada para la glucosa puede dividirse en : Quimica y
enzimatica. La mayor parte de las determinaciones quimicas de la glucosa
depende de sus propiedades reductoras (ejemplo; método de Orto-toluidina). Los
métodos enzimaticos proporcionan una especificidad maxima para las
valoraciones de la glucosa. Esta puede medirse por la reaccidon con la glucosa-
oxidasa, en la gue se forman acido gluconico y perdxids de hidrogeno (H202), él
peréxido de hidrogeno reacciona a continuacién con un receptor de oxigeno, tal
como la Orio-tolidina u Oro-dianisadina en una reaccion catalizada por la
peroxidasa para formar un color azul,

El estado actual de la metodologia utilizada para la determinacién de
glucosa  impulsa nuestra seleccion de un método enzimatico para las
determinaciones de glucosa en el plasma. Los métodos de la glucosa-oxidasa que
utilizan el rectivo de Trinder son relativamente especificos y menos caros que el

de la hexocinasa.
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IV.1.1.-FARMACOS QUE PUEDEN INTERFERIR EN LAS

DETERMINACIONES DE LA GLUCEMIA:

Acetaminofeno.

La administracion de acetaminofeno puede producir falsas disminuciones
de la glicemia, medida esta por el método, de la glucosa oxidasa/peroxidasa pero
quizas no por el de la hexoquinas/glucosa-8-fosfato deshidrogenasa. La
sobredosis de acetominofenc pueden producir necrosis hepatica con verdadera

hipogtucemia. (10)

Dextranos.

El destran 40 y el dextran 75 parecen provocar falsgs aumentos de ia

glucemia determinada por los métodos de la O-toluidina. El método autoanalizador

con farrocianuro, segin se ha informado, no resulta afectadoe. (10)

45



IV.1.2.- FARMACOS QUE PUEDEN ELEVAR LA GLUCEMIA

(POR EFECTOS TOXICOS O FARMACOLOGICOS

Acetazolamina (Diamox).

Aun cuando en sujetos normales se han observado escasos efectos, se ha

>
informado gue la administracidn de actazolamida produjo aumentos considerables
de la glucemia en prediabéticos y diabéticos con tratamientos hipogiucemiante

oral, en un estudio.{10)

Acido etacrinico {Edecrin).

Puede haber alteraciones de fa tolerancia a la glucosa e hiperglucemia en
pacientes prediabeticos y diabeticos ,aun cuando la incidencia es, al parecer,
inferior a la observada con diuréticos tiazidicos o con rurosemida (Lasix}. No es
probable que {os no diabéticos manifiesten alteraciones de la tolerancia a la
glucosa debido a la administacidn de acido etacrinico. Los pacientes urémicos que
recibieron dosis importantes de Acidos etacrinicos presentaron una severa

hipoglucemia.(14)
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Acido nalidixico (Gram Neg).

Se ha informado que el acido nalidixico puede producir hiperglucemia
verdadera cuando se toma una sobredosis {13 tabletas DE 500 MG). Sin embargo,
es probable que el método que se utilizé para !a determinacion de la glucemia
{somogyi-Nelson} diera resultados falsamente positivos debido a los conjugados
giucurénicos del acido nalidixico hallados en la sangre. El acido nalidixico en dosis
terapéuticas puede provocar reacciones falsamente positivas en algunas pruebas

de glucosa urinaria.(2,10,18)

Adrenalina (Epinefrina).

La admintstracién regular de adrenalina provoca aumentos significativos de
la glucemia, por mecanismos fisiolégicos bien conocidos. El isoprétereno! eleva
asi mismo a glucosa en sangre, pero en menor grado que la adrenalina. Se ha
prevenido que se usen con cuidado los agentes adrenérgicos en pacientes

diabéticos.(2,10,18)

Antidepresivos triciclicos.

Aun cuando en un primer informe se menciona a tres pacientes diabéticos
que presentaron una mejor tolerancia a la glucosa luego del tratamiento con

imipramina, existen algunas pruebas de que los antidepresivos triclicos tienen
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actividad hiperglucemiante, Se ha comprobado que las sobredosis de

antidepresivos triciclicos producen hiperglucemia. (2,10,18)

Arginina.

Las infusiones intravenosas de L-arginina producen ligeras elevaciones de
la glucemia en sujetos normales, aumentos moderados en diabéticos, cuya
enfermedad tuvo comienzo en la edad madura, y elevaciones pronunciadas en los
enfermos con comienzo juvenil Sin embargo, las infusiones se efectuaron mas

rapidamente que lo habitual en el tratamiento de ta intoxicacion amonical.(2,10,18)

Cafeina.

A’} Sujetos normales. Una dosis dnica de 250 mg de cafeina administrada
a 22 sujetos normales produjo niveles de glucosa en sangre significativamente
supariores a los de un placebo administrado a otras 22 personas, ho obstante, los
aumentos fueron solamente del orden de 6 ¢ 7 mg/d]l. Un estudio ulterior también
demostré que la cafeina mejora la tolerancia a la glucosa oral en sujetos normales.,
En la intoxicacién por cafeina se ha observado una pronunciada hiperglucemia.

B) Diabéticos. La cafeina altera al parecer Ia tolerancia a la glucosa en
diabéticos, medida ésta por las pruebas de tolerancia a la glucosa oral o

intravenosa. {2,10,18)
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Clopamida.

La administracion de clopamida { 60 mg/dia durante 5 a 7 dias) produjo una
leve aiteracion del metabolismo de los carbohidratos. Es posible que la alteracion
de la tolerancia a la glucosa se debiera a la hipopotasemia producida por la

clopamida.(2,10,18)

Corticostercides.

Es bien sabido que los corticosteroides tienen efectos hiperglucemiantes ¥
su uso en diabéticos y prediabéticos exige una constante observacion El
tratamiento prolongado con corticosteroides, por lo general, tiene escasos efectos
sobre la tolerancia a la glucosa en sujetos normales( no diabéticos). Sin embargo,
las dosis importantes y prolongadas de corticosteroides pueden inducir una
diabetes sintomética en pacientes sin predisposicién aparente a esta enfermedad.
Esto puede ser debido a la alteracion de la secrecion de insulina como respuesta a
la glucosa, inducida por los corticosteroides . Se han descrito algunos casos de
como hiperglucémico, hiperosmolar, no cetoaciddtico, en pacientes en quienes
aparentemente eran responsables del mismo los corticostercides. La terapéutica
inmunosupresora puede aumentar la propension a los corticosteroides a producir
este estado. Se ha descrito cetoacidosis diabética en varios pacientes con lupus

aritematoso sistématico que recibian altas dosis de prednisona. También se ha
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vinculado la administracion tépica de corticosteroides con glucosuia e

hiperglucemia posprandial.(2,10,14,18)

Dextrotiroxina (Choloxin).

La destrotiroxina puede elevar la glucemia en pacientes diabéticos, con el

consiguiente aumento de los requerimientos de drogas hipogiucemiantes.(10,18)

Diazéxido (Hypertat).

El diazéxido es un potente hiperglucemiante y se ha usado para el
tratamientd de algunos pacientes con hipoglucemia. Cuando se utilizd como
antihipertensivo, el diazdxido produjo cetoacidosis diabética aguada. Se ha
postulado que el efecto hiperglucemiante se debe a bloqueo de la liberacién de

nsuling.(10,18)

Estrogenos.

Con la terapéutica con estrogenos (por ejempio, anticonceptivos orales) es dable
observar alteraciones de la tolerancia a la glucosa. Sin embargo, pueden intervenir
muchas variables, como tipo del esteroide, dosis del mismo duracién de su
administracion, como tipo de sujetos, tipo de prueba, etc Se ha comunicado que
algunos anticonceptivos orales no tienen efecto, o es muy escaso, sobre la

tolerancia a la glucosa oral luego de muchos meses de tratamiento. Es probable
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que los anticonceptivos en dosis reducidas tengan escaso efecto diabetogeénico o
ninguno, mientras que los preparados mas potentes pueden alterar la tolerancia a
la glucosa. Se ha cbservado asi mismo gue es mas probable gue se produzcan
alteraciones de ia tolerancia 2 la glucosa con anticonceptivos orales de tipo
combinado que con los que se usan en secuencia. No se ha establecido el
mecanismo de esta alteracion de la tolerancia a la glucosa producida por los
estrogenos. Algunos de los posibles mecanismos comprenden modificacion de la
funcién hepatica, alteracién del metabolismo de los glucocorticoides y estimulo de
la secrecién de la hormona del crecimiento es probable. Que ef componente
progestacional de los anticonceptivos orales contribuya a disminuir la tolerancia a

ia glucosa.(2,10,18)

Fenitoina {Dilantin).

La fenitoina tiende a elevar el nivel de la glucemia, especialmente si se
utitiza dosis importantes. Esto ha ocurrido tanto en diabéticos como en no
diabéticos y los mismo con su administracién oral y parenteral. Los pacientes con
insuficiencia renal pueden ser mas susceptibles ha esta tendencia
hiperglucemiante. Sin embargo, es probable que las dosis promedio en sujetos no
diabéticos no eleven la glucemia en forma regular. En efecto, Millichap halld que
generalmente las dosis promedio de fenitoina no aumentan los requerimientos de

insulina en diabéticos juveniles.i10,18)
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Fenoiftaleina (Ex-L.ax).

Et abuso cronico de laxantes puede provocar hipopotasemia como
consecuencia de la diarrea producida y quizas también debido al aldosteronismo
secundario. Puede observarse alteracion de la tolerancia a la giucosa como
resuitado de la perdida de potasio, va sea provocada experimentalmente en el

hombre o como consecuencia del abuso cronico de laxantes.(10,18)

Fenotiazinas.

La clorpromazina y probablemente otras fenotiazinas pueden elevar el nivel
de {a glucemia, aun cuando no se ha aclarado el mecanismo de diche efecto. Esto
puede ser importante en el paciente diabético o prediabético, especialmente
cuando se administran dosis elevadas. Es probable que los no diabéticos que

reciben dosis moderadas muestren poco cambio en el nivel de la glucemia.{10,18)

Furosemida (Lasix).

Puede producirse elevacion de la glucemia durante el tratamiento con

flurosemida. La flurosemida tiene una estructura analoga a los diuréticos

tiazidicos y probablemente actue en la misma manera Sin embargo, la incidencia

de este efecto parece ser menor que con las tiazidas.(2,10,18)
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Heparina.

Se dice que la heparina produce un aumento de la glucosa en sangre, cuya
magnitud fue de aproximadamente 30 mg/100 ml de sujetos normales de sexo

masculino, en un estudio.Fatta la confimacién de este hecho.(10,18)

Litio carbonato de.

Se ha observado hiperglucemia luego de la administracion de carbonate de

litic. Dado que también la clorpromazina puede aumentar la glucemia, se ha

recomendado  vigitar los efectos aditivos en pacientes que reciben ambas

drogas.(2,10,18)

Morfina.

La morfina y algunos otros analgésicos, narcéticos pueden producir ligeros

aumentos de la glucemia, clinicamente insignificantes.(2,10,18)

MNiconato de alumino.

El nicotinato de atuminic es hidrolizado a acido nicotinico en el intestino v,

de tal modo, produce los mismos efectos hiperglucemiantes de este titimo. En

efecto, existen algunas pruebas que indican que el tratamiento prolongado con



nicotinato de aluminio es mas probable que produzca intolerancia a los hidratos de

carbono, que el acido nicotinico. (10,18)
Salicilatos.

Los salicilatos tienen acciones complejas sobre e metabolismo de los
hidratos de carbono. Puede observarse un efecto hipoglucemiante en diabéticos y
también en pacientes que ingieren dosis tdxicas de salicilatos. No obstante segun
comunicaciones, la intoxicaciéon por salicilatos puéde producir también
hiperglucemia. La administracion de aspirina no parece afectar de manera
significativa las pruebas de tolerancia a la glucosa. Las dosis terapéutica
(analgésicas) en pacientes {euglucémicos) tienen escaso efecto sobre la glucemia,

aunque la tendencia es incremento de esta.(2,10,18)
Tiabendazol (Mintezot).

Se ha comunicado que hiperglucemia seria un efecto colateral de la

terapéutica con tigbendazol, aun cuando su frecuencia es reducida. (2,10,18)
Tiazidas y diuréticos afines.

En prediabéticos la terapeuticos con tiazidas puede llevar a hiperglucemia y
glucosuria, En diabeticos, las tiazidas pueden antagonizar el efecto

hipoglucemiante de las drogas antidiabéticas: También se ha informado que
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paciente gravidas sin predisposicion diabética aparentemente manifestaron
aumentos de la glucemia que dieron pruebas de tolerancia a Ia glucosa oral no
confiables. En no diabéticos, las tiazidas tienen escaso efecte perjudicial sobre el
metabolismo de los carbohidratos y la glucemia. Sin embargo, en algunos estudios
se observo intolerancia a la glucosa en personas normales que recibieron dosis
terapéuticas de hidroclorotiazida durante mas de un afo. Utilizando las dosis
efectivas mas reducida de tiazida, puede ser posible evitar el efecto diabetiogenico
en estos pacientes ancianos. Un estudio preliminar indica que la rauwolfia puede
infbir el efecto hiperglucemiante de las tiazidas. Es posible que la alteracion del
metabolismo de los carbohidratos inducida por la tiazida se deba, en parte, a
deplecidn de potasio aunque probablemente también intervienen otros factores. (
Pedria intervenir, 0 no, una alteracion en la secrecion de insuiina). En suma,
pareceria que las tiazidas pueden alterar la tolerancia a la glucosa en paciente con
predisposicion genetica o adquirida a la diabetes, pero probablemante tiene

escaso efeclo en pacientes normales.(2,10,18)

Triamtireno (Dyrenium} .

Se han comunicado aumentos importantes de la glucemia luego del
tratamiento con triamtireno, augue son mucho menos comunes gue con otros
diureticos, con las tiazidas y la furosemida. Existen pruebas de que el efecto
hiperglucemiante del triamtireno se observa fundamentatmente en diabéticos con
enfermedad por lo menos moderada, pero no en los que padecen una forma leve

de la misma o en sujetos normales. (2,10,18)
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FARMACOS QUE AUMENTAN LOS VALORES DE
GLUCOSA

SERICA

T ER e Y e FALT R AT

TABLA No. 1

Adrenérgicos beta
Acohol bencilico
Aminoacidos, solucidn
Aminosaliciico,acido
Amintriptiing
Andrégenos
Anestésicos
Anticoncephvos,orales
Antdepresores
tricichcos
Asparaginas
Baclofén
Benzodiacepinas
Benzotiacida
Ciclopropano
Clonidina
Cloropromacing
Cloroprotixeno
Clorotalidona
Clorotiacida
Corticotropina
Cortisona
Desipramina
Dexametasona
Dextroamfetamina
Dimercaprol
Dopamina

Efedrina
Enflurano
Etacrinico.acido
Etanof

Eter

Etlenamida
Fenilcina
Fenilbutazona
Fenllefrina
Fludrocoriisona
Fluoximesterona
Glucagon
Glucocorticoides

Glucosa
Halopendol

Halotano
Hidroclorotiacida
Hidroflumetiacida

Meprednisona
Metolazona
MNarcdticos
Niacinag
MNicotinico, acido
MNicotinii alcohol
MNitrofurantoina
Nortriptilina
Oxifenbutazona
Paraldehido
Pentamidina
Perfenacina
Piperacetacina
Polittacida
Prednisolona
Prednisona
Protriptilina
Quinetazona

Hormmonas tiroideas Reserpina

imipramina
indometacina
Isoniacida
Isoproterenol
Levarterenol
Levodopa

Sacarosa
Sales ferrosas
Secretina
Teofilina
Tiotixeno
Triamcinolona

Medroxiprogesterona

Meperiding
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Triclorometiacida
Yiml éter.
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IV.1.3.-FARMACOS QUE PUEDEN DISMINUIR LA GLUCEMIA

(EFECTOS FARMACOLOGICOS O TOXICOS)

Alcohol etilico (Etanol).

En pacientes en ayunas o con deplecién de glucégeno, el alcohol etilico
puede producir una severa hipoglucemia sintomatica que puede resultar fatal. Aun
cuando es relativamente rara, esta hipoglucemia alcohdlica puede ocurrir a un
paciente que no manifiesta enfermedad hepatica. La hipoglucemia por el alcohol
puede ser debida a una alteracién de la gluconecgénesis. Se observard un
cuidado especial en diabéticos que toman insutina. En estos pacientes el alcohol
puede provocar descensos mayores y mas prolongados de la glucemia. Las
personas obesas, al parecer, son resistentes a la hipoglucemia inducida por el
aicohol etilico. También hay que reconocer que algunos pacientes pueden mostrar
una alteracidn de la tolerancia a fa glucosa iuego de la ingestion de alcohol. Se
cree que la excesiva ingesta de alcohol puede ser un factor que precipite una
cetoacidosis aun cuando probablemente este efecto sea raro y puede estar
vinculado con una predisposicion genética. No se detectd en los estudios
realizados el efecto del alcohol etilico sobre ios niveles de glucosa en sangre. En

resumen el alcohol etilico puede diminuir, aumentar o no afectar ia glucema,
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dependiendo ello de varios factores dosis de alcohol, estado de nutricién, estado

endocrino, presencia de dafio hepético inducido por el aleohol, ete. (2,10,18)

Anfetaminas.

Existen pruebas clinicas de que la dextroanfetamina puede reducir la

glucemia en ayunas .(2,10,18)

Clofibrato (Atromid-S).

En varios estudios se comprobd que la terapéutica con clofibrato tiende a

mejorar la tolerancia a la glucosa en pacientes diabéticos.(10,18)

Esteroides anabdlicos.

ta mayoria de los esteroides anabdlicos nc parecen tener efectos
hipoglucemiantes en personas normales. Sin embargo los efectos metabdlicos de
los esteroides anabdlicos en diabéticos pueden producir una reduccion de la
glucemia y de los requerimientos de insulina. La metandrostenolona (Dianabol)
parece hacer descender los niveles de glucosa en sangre en ayunas tanto en

diabeticos como en no diabéticos.(10,18)
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Fenfiuramina.

Se ha demostrade que fenfluramina tiene actividad hipoglucemiante en los
diabéticos, tanto en aquellos que la enfermedad tuvo comienzo en la edad madura
como en los gue requieren insulina. Se postula que Iz fenfluramina aumenta la

captacion de la glucosa en el musculo esguelético.(10,18)

Marihuana.

Segun se ha informado, el aumento del apetito que se observa con el
empleo de marihuana se debe a la hipoglucemia que puede producirse aungue

afgunos investigadores indican que no esta afectada la glucemia.(10,18)

Monoaminooxidasa, inhibidores de la (MAQ!).

Los inhibidores de la monoaminooxidasa (MAOV) tienden a producir un
descenso de la glucemia. Uno de los mecanismos hipotéticos de la interferencia
en e mecanismo adrenergico homeostatico no ha sido confirmado en estudios
posteriores Se ha demostrado en estudios en animales que la tranilcipromina
(Parnate) a diferencia de otras MAQI, produce un acentuado estimulo de la
secrecion de insulina o de sulfonilurea en pacientes diabéticos, de manera que
debe tenerse cuidado cuando se administra esta combinacion de

farmacos (2,10,18)
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Oxitetraciclina (Teramicina).

Dos pacentes diabéticos con tratamiento de mantenimiento con insulina
que recibieron oxitetraciclina para el control de una infeccién. £n ambos pacientes
este medicamento parecio tener efectos hipoglucemiantes. En otro estudio de diez
personas sanas y diez diabéticos, se demostré que la oxitetraciclina tenia cierta
actividad hipoglucemiante en los pacientes diabéticos pero no en las personas
normales. Es interesante observar que un estudio en animales de laboratorio

indican que la oxitetraciclina altera la tolerancia a la glucosa.(10,18)

Pentamidina.

Puede producirse hipdglucemia luego de la administracion de pentamidina
aunque al parecer, no se produce generalmente hasta después de varios dias de

tratamiento.(10,18)

Propanolol (Inderal).

El propranolol puede producir hipoglucemia, probablemente por blogue de
la glucogenolisis inducida por catecolaminas. Esto puede interferir en la respuesta
a fa glucosa plasmatica y los acidos grasos libres durante las pruebas de
tolerancia a la insulina. E! propranolol puede prolongar la hipoglucemia producida

por la insulina y debe usarse como prudencia en diabéticos que reciben insulina o
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hipoglucemiantes orales también esta amortiguado por la administracién previa de

propranolol el aumento normal de la glucemia con postericridad al sjercicio.

(2,10,18)

Salicilatos.

Los salicilatos tienen efectos compiejos sobre el metabolismo de fos
carbohidratos puede observarse una accion hipoglucemiante en diabéticos vy
también en pacientes que ingieren dosis téxicas de salicilatos. Sin embargo, segin
se ha informado, la intoxicacion por salicilatos puede producir asi mismo
heperglucemia. La administracion de aspirina no parece afectar de manera
significativa las pruebas de tolerancia a ia glucosa. Las dosis terapéuticas (con
fines analgésicos} en pacientes normales { euglacemicos) tienen escaso efecto

sobre la glucemia, aungue la tendencia es siempre hacia un aumento.(2,10,18)

Trometamina (THAM).

La administracion rapida de trometamina en dosis supericres a los 500 mg

kg ha producido una pronunciada hipoglucemia en infantes y en nifios pequefios.

Es posible que las dosis recomendadas Heguen a producir tambien una

hipoglucemia pasajera.(2,18)
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FARMACOS
DE GLUCOSA SERICO IN VIVO

o AR T

QUE DISMINUYEN LOS VALORES

TABLA No.2

Acetaminofén
Acetohexamida
Acido etacrinico
Alopurnnol
Aminoacidos
Aminosalcilico,
acido
Amitriptilina
Androgenos
Apfihistaminicos
Antimonio,
compuestos
Atropina
Barbitiricos
Ciproheptadina
Clofibrato

Cloramfenicol
Cloropropamida

Cloruro de potasio
Desipramina
Dextroamfetarminag
Dicumaroi
Dimercaproi
Entromicina
Fenformin
Fentolamina
Fluoxirmesterona
Fluctosa, infusiones
Gluconato de calcio
Guanettdina
Haloperidol
Imipramina

Insutina
Isocarboxacida
l.incomicina
Metandrostenolona

Nandronolona
Mifurtimox
Nortriptilina
Oxandrolona
Oximetolona
Pargilina
Piperacetacina
Probenecid
Progesterona
Prometacina
Propoxifeno
Frotriptilina
Sulfonamidas
Sulfonilureas
Tiotixeno
Tolazamida
Tolbutamida
Tripelanamina.




iv.2.- ACIDO URICO.

El &cido drico es el principal producto del catabolismo de la purinas en el
hombre y monos antropoides, y se forma a partir de la xantina por accién de la

xantinoxidasa.

La mayoria de los métodos se basan en la oxidacion del acido UGrico a
alantoina por medios duimicos 0 enzimaticos. Los métodos antiguos son
pfincipalmente procedimientos folométricos relacionados con la reduccién del
tungstato a un complejo de color azul. El agente oxidante utifizado mas
corrientemente es el fosfotungstato alcalino cuyo producto de reduccion, el azul de
tungsteno puede medirse fotométricamente a 700 nm. A pesar de las numerosas
modificaciones el método colorimétricc basico, realizadas para mejorar la
especificidad, el método mas especifico continlia siendo la oxidacién del acido

drico con la enzima uricasa. *(19,20)

61



[V.2.1.-FARMACOS QUE PUEDEN INTERFERIR EN LAS

DETERMINACIONES DE ACIDO URICO EN SUERO.

Acido Ascérbico (Vitamina C):

El acido ascérbico, substancia reductora puede producir falsos incrementos
en las determinaciones de acido Urico en suero no efectuadas por el método
enzimatico . La interferencia se produce al parecer Unicamente cuando se

encuentran en el suero cantidades importantes de acido ascérbico.(2,10,14,18)

Aminofina.

Segan informes, ia aminofilina puede producir elevaciones espurias del
acido (rico sérico, medido por el método de Bittner (Am. J. Clin: Path.
40:423,1963), adaptado para su automatizacién por Loflnd y Crouse. Al parecer
aiglin componente del café es leido en el analizador como si fuera acido

Urico.(2,10,18)
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l.evodopa {L.-Dopa).

Los niveles séricos y Urinarios de 4cido Urico pueden estar elevados en
forma espuria tuego de la terapéutica con levodopa, cuando se utilizan métodos
colorimetricos. Empleado el equipo analitico Sigma SMA.12-30 y N° 680, 18
pacientes de 20 gue recibieron levodopa presentaron elevacion det acido (rico en
suero y orina al parecer, el método de la uricasa mas especifico no resuita
afectado por la administracién de ievodopa . Sin embargo, algunos informes
preliminares indicaron que pueden producirse aumentos reales y sintomaéticos del
acido Urico sérico en algunos pacientes que reciben levodopa Seran necesarios
nuevos estudios para determinar si ta devodopa puede producir o no verdadera

hiperuricemia.(10,18)

Metiidopa (Aldomet)

Se afirma que la metildopa puede interferir en ta medicion del acido Urico

por el método del fosfotungstato. Sin embargo un estudio en 17 pacientes tratados

con metildopa demostro gue no se produce interferencia (2,10,18)



IV.2.2.- FARMACOS QUE PUEDEN ELEVAR EL ACIDO URICO
SERICO

(POR EFECTOS TOXICO O FARMACOLOGICOS).

Acetazolamida (Diamox).

En un estudio la administracion de 1 g de acetazolamida produjo un leve
aumento del acido Urico séricoc Se observo un efecto aditivo cuando se dio

hidroclorotiazida ademas de la acetazolamida.(10)

Acido etacrinico (Edecrin).

El acido etacrinico, al igual que las tiacidas, produce por lo reguiar aumento
del acido (rico sérico cuando se administra en dosis orales estandar, aun cuando
algunos estudios indican que no se han observado efectos significativos sobre e}
urato sérico En fa mayoria de los casos, los pacientes no mostraron sintomas de
hiperuricemia, Es interesante observar que, lo mismo que los salicilatos y las
tiazidas , el acido etacrinico muestra un efecto bifésico sobre la excrecion de
urato. La urcosuria se produce inmediatamente después de la administracion de
dosis intravenosas, mientras que las dosis orales producen retencion de urato, En

un paciente con nefropatia aguda por &cido Urico, la administracion de acido
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etacrinico se vio seguida por una disminucién del urato sérico y la mejoria clinica.
La retencion de urato inducida por el 4cido etacrinico podria deberce a Ia
deplecion de volumen producida por el diuretico mas que a un efecto sobre Ia

secrecion tubutar de urato.(2,10,14,18)

Acido nicotinico (Niacina).

Se ha comunicado que los niveles de acido Urico en suero tienden a
elevarce ligeramente con grandes dosis de dcido nicotinico (por ejemplo 3 g/dia o
mas) usadas para provocar el descenso - del colesterol. En un estudio de
pacientes que recibieron 3 g/dia de acido nicotinico se observaron aumentos del

acido urico sérico del orden de 1 5 mg%.(2,10,18)

Adrenalina (Epinefrina).

Se ha informado que la adrenalina aumenta los niveles serico de urato,

posiblemente causando vasoconstriccion eferente en el rifién.{10,18)

Alcohol etilico (Etanol).

Se ha comprobado que los pacientes con intoxicacion aguda tienen elevado
el acido Urico en suero De acuerdo con la dieta, 200 ml. de alcohol produjeron
aumento de los niveles séricos de urato. Otros autores hallaron correlaciones

positivas entre la ingestién de alcohol y la gota. La ingestidn moderada de aicohol
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parece producir solamente ligeros aumentos pasajeros de los niveles séricos de

urato. A la inversa, el alcoholismo crénico puede provocar hipouricemia. (2,190,18)
Angiotensina {(Hipertensina).

Hay informes de que la angiotensina aumenta 10s niveles séricos de urato,
posiblemente como consecuencia de la vasoconstriccion eferente en el rifidén Un
estudio posterior demostrd que la angiotensina y la noradrenalina administradas
por via intravencsa reducian notablemente la depuracion de urato No se
considerd que esta reduccién se debiera a una menor velocidad de filtracién

glomerular o a depuracion osmolar. (10,18)

Azatimina.

Este analogo de la pirimidina, segun se ha comprobado inhibe la excrecion
de 4cido Grico, provocando un aumente del acido Urico sérico en la mayoria de

los casos .(10,18)

Clortalidona (Hygroton).
Este agente, intimamente relacionado con la tiazidas , es tan potente como

estas para producir elevaciones del acido Urico en suero. En un estudio parecié

demostrarse una relacion de la dosis con la reduccion  del efecto hiperuricémico
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cuando se redujo la dosis de la clortalidona de 50 mg diarios a 50 mg tres veces

por semana.(2,10,18)

Diazoéxido ( hyperstat).

Después de una dosis intravenosa tnica de 300 a 600 mg de diazoxido en
rueve sujetos, la excrecion urinario de acido Urico disminuyo casi un tercio de los
Valores de control, en seis horas. Del mismo modo, en ensayos clinicos, ei

farmaco produjo hiperuricemia en la mayor parte de los pacientes.(10,18)

Diuréticos mercuriales.

Brest y col. Citan un informe segln el cual algunos casos de artritis gotosa

aguda fueron precipitados por inyecciones de mersalil.(2,10,18)

Ztambutol ( Myambutol ).

El etambutol puede aumentar los niveles de urato sérico en una proporcion
significativa de pacientes, quiza por disminucion de la depuracion renal de acido
trico. Sin embargo, efecto uricosurico dela sulfinpirasona (Anturane) no parecio
verse afectado por el atambutol. A diferencia de la pirazinamida, fa hiperuricemia
inducida por el etambutol al parecer no es revertida con dosis pequefias de

salicilato. En pacientes que reciben etambutol y evolucionan hacia la hiperuricemia
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habra que tomar en cuenta &! posible factor contribuyente de ofros agentes

antituberculosos.(10,18)

Fenotiazinas.

SegUn la experiencia de un clinico, las fenotiazinas tienden a elevar el &cido
urico en suero. Es interesante observar que un farmaco similar a fa fenotiazina, el
clorprotixeno {Taractan), es,segun se ha demostrado, un potente agente

uricostrico. (10,18)

Furosemida (Lasix).

La furosemida provoca con frecuencia elevacionaes del acido drico en
suero. Han sido descritos otros casos de gota aguda inducidos por la furosemida.
Un estudio dio pruebas de que la retencion de urato inducida por fa furosemida
puede deberse a la deplecion de volumen producida por el diurético mas que a un
efecto directo sobre la secrecién tubular de urato. también hallaron que, al igual
que el acido etacrinico, la excrecion de &cido Urico aumenta inmediatamente

después de la administracion de dosis intravenosas.(10,18)
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Metotrexato.

El metotrexato puede inhibir en cierta medida la sintesis dei acido urico en

pacientes leucémicos y se cree que, salvo por su toxicidad, podria ser un agente

til para el tratamiento de ta gota.(2,10,18)
Niconitato de aluminio (nicalex).

El niconitato de aluminio puede producir aumentos del &cido (rico serico y,

segin algunas comunicaciones, ha precipitado atagues de gota.(2,10,18)

Noradrenalina.

Se han presentado informes en cuanto a que la noradrenalina puede

aumentar los niveles séricos de urato, posiblemente como consecuencia de la

vasoconstriccion eferente en el rifdn.(10,18)

Piraziamida

La pirazinanmida inhibe la excrecion de écido (rico y puede producir

hiperuricemia. Ha precipitado gota aguda. La terapéutica simultanea con aspirina

puede reducir 0 prevenir la hiperuncemia inducida por a pirazinamida.(10,18)
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Quinetazona ( Hydromox).

La quinetazona oral (100 a 200 mg/dia) indujo o aumento la hiperuricemia
en 19 pacientes hipertensos, entre 32 estudiados . Los aumentos fueron por lo
general, de 2 a 3 mg por 100 mi, aunque algunos presentaron incrementos de 4 a
5 mg por 100 ml. En otro estudio sobre los efectos de la quinetazona en pacientes
con hipertension esencial el nivel medio de acido Urico en suero se elevo de 4.6

mg por 100 m! a 8.3 mg por 100 ml. (2,10,18)

Salicilatos.

Las dosis importantes de salicilatos ( por ejemplo, de 3 a 5 g/dia) tienden a
aumentar la excrecién wurinaria de &cido Urico, Con las consiguientes
disminuciones del nivel sérico de acido Urico. Las dosis mas pequefias, 0 mas
grandes, administradas intermitentemente, pueden producir la retencién neta de
acido urico.Un estudio demostréd que se producia retencion de urato con niveles
plasmaticos de sabcilato por debajo de 10 mg% y uncosuria con niveles
plasmaticos de salicilato por arriba de 10 mg%. No obstante, la dosis aun mayores
de salicilatos administradas  simultaneamente con un uricosurico como la

sulfinpirazona o el probenacid, pueden producir retencion de uratos. (2,10,14,18)
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FARMACOS QUE ,
ACIDO URICO SERICO IN VIVO

Andrdgenos
Antineoplasicos
Azatioprina
Bendrofiumetiacida
Benzotiacida
Bromocriptina
Buisulfan
Capreomicina
Ciclotiacida
Cisplatino
Clorctiacida
Citarabina
Compuestos
radioactivos
Dantroleno
Diuréticos
Espironolactona
Esteroides
ahabdlicos
Etoxolamida

Fentlbutazona
Fuoruros
Fructuosa,
infusion
Gentamicina
Halotano
Hidroclorctiacida
Hidroflumetiacida
Hidroxiurea
Levarterenol
L_evodopa
Lipomul

Manosa,

infusion
Mecamilamina
Mercaptopurina
Metazolamida
Meticilina
Metolazona
Metoxiflurano

Mitomicina
Niacina
Poliiacida
Prednisona
Probucoi
Rifampicina
Terapéutica
CON rayos X
Tioguanina
Tiotepa
Triamtereno
Triclorometiacida
Vincristina.




Tiazidas y diureticos afines.

Aproximadamente del 40 al 50 % de los pacientes tratados con tiazidas
presentan niveles séricos de acido Orico superiores a 7 mg/100 ml. Se considera
que las tiazidas inhiben la secrecién tubular renal de urato . Se comprobé gue la
clorotiazida administrada por via intravenosa (500 mg ) puede producir uricosuria,
mientras que 1.5 g en dosis dwididas causd retencion de urato e

hiperuricemia.(1018).

IV.2.3.- FARMACOS QUE PUEDEN DISMINUIR EL ACIDO URICO

SERICO

{ POR EFECTOS TOXICOS O FARMACOLOGICOS).

Acetohexamida ( Dymelor),

Esta sulfonilurea, de accidn hipoglucemiante, tiene un efecto uricosurico
moderado, debido quizds a su metabolisma primario,la hidroxihexamida. De tal
modo, la acetohexamida puede resultar dtil en pacientes afectados de diabetes y

gota.(2,10,18)
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Anticolinergicos.

El glucopirrolato ( robinul) y el cloruro de tridihexetil ( Pathilon) ejercen,
seglin se ha comprobado, efectos uricosGricos en algunos pacientes con

hiperuricemia o gota, pero no en controles normales.(10,18)

Corticosteroides.

Los corticosteroides son uricostricos poco potentes, si bien pueden

nroducirse hiperuricemia en pacientes con leucemia aguda.(10,18)

Fenilbutazona.

La fenilbutazona es un agente wricostirico débil, pero esta actividad no es
io bastante significativa como para que sea responsable de los efectos favorables
que se observan en la artritis gotosa aguda. La fenilbutazona puede antagonizar

los efectos uricostricos de grandes dosis de salicilatos .(10,14,18)

Fenoprofeno.

El fenoprofeno parece tener actividad uricostirica, y de tal modo tiende a

disminuir los niveles sericos de acido Grico. Esta actividad, probablemente, es
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manor a la que se observa como consecuencia de la administracién de dosis

importantes de salicilatos.(10,18)

Gliceril guayacolato.

En un estudio de hipouricemia, el glicerilguayacolato parecié causar un

descenso del acido drico.(10,18)

Glucosa.

La hiperglucemia producida por las infusiones intravenosas de glucosa
aumentd la depuracion de dcido Grico. Se ha postulado este efecto de la
hiperglucemia es responsable de los niveles generalmente inferiores de &cido

Grico que se observan en diabéticos.(2,10,18)

Halofenato.

Estd documentado en muchos pacientes el efecto  uricostrico del
halofenato y podria provocar un considerable descenso def acido Urico en suero.
En un estudio de pacientes con hiperlipidemia e hiperuricemia, la propiedad del
halofenato de hacer descender los niveltes de acido Grico en suero era equivalente

a la del probenecid.(10,18)
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Infusiones de solucién fisiologica.,

Las infusiones de soluciones hipertonicas { 2.5 - 3% ) producen

considerable aumento en la velocidad de excrecién del urato. (10,18)

Manitol

Hay Informes de que el manitol por wvia intravenosa produce

uricosaria.(10,18)

Medios de contraste que contienen yodo.

Se ha comprobado que varios preparados de radiocontraste tiehen una
actividad uricosurica considerabie,provocando un descenso del acido drico en
suero. Existe la posibilidad de que esta uricostria pueda estar asociada,

ocasiocnalmente,con nefrotoxicidad. (10,18)
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FARMACOS QUE DIS

MINU

YEN LOS VALORES

DEL ACIDO URICO SERICO IN VIVO

Acido etacrinico
Alopurinol
Azatrioprina
Clofibrato
Cloropromacina
Cloroprotixeno
Clorotiazida
Corticotropina
Cortisona

Cumarina,
anticoagulantes

Dicumarol

Dietlestilbestrol
Estrégencs
Etnilestradiol
Fenindiona
Fenolftaleina
Fenohiacina
Griseofulving
Inandiona,
anticoagulantes

Indometacina

Litio

Marhuana

Mefenamico,acido

Mercuriales,
compuestos
Metotrexato
Oxifenfutazona
Probenecid
Salicilatos

Sulfametoxazol

Sulfinpirazona

Sulfonamidas

Vinblastina.
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IV.3.- COLESTEROL.

El colestero! es un alcohol esteroide insaturado cuya estructura se basa en
el nicleo del ciclopentanoperhidrofenantreno. En el hombre es un intermediario
clave en la biocsintesis de esteroles relacionados, tales como acidos hiliares,
hormonas adrenocorticales, andrégenos y estrogenos. El colesterol existe en
forma libre (no esterificado) y de ester. Normalmente unas dos terceras partes del
colesterol total en el plasma esta esterificado. Entre el 66 vy el 75 % del colesterol
en el plasma es transportado por la lipoproteina de baja densidad {(LDL.): Por otra
parte una cantidad pequefa, aungue significativa (15 a 25 %), esta ligada a la

lippproteina de alta densidad (HDL). (20)

Existen varios métodos para la determinacion del nivel total de colesterol en
el plasma, cada uno de los cuales tienen ciertas ventajas y, desafortunadamente,

desventajas.

Metodos colorimétricos estos son los métodos clasicos utilizados para la
valoracion del colesterol y depende de la reaccidon de éste con una de tres
mezclas: Anhidrido acético-acido sulfurico (Liebermann-Burchard): Cloruro ferrico-

acido suliurico, o p-tolueno-acide sulfénico.
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Métodos enziméticos probablemente, fos métodos mas simples vy, sin
embargo, los mas especificos y exactos para el calculos del colesterol son fos
enzimaticos, mediante los cuales los ésteres de colesteril se hidrolizan con
colesteril-éster-hidrolasa vy el colesterol se oxida con la colesterol-oxidasa. El

perdxido de hidrégeno formado se cuantifica colorimétricamente. (20)

IV.3.1.- FARMACOS QUE PUEDEN INTERFERIR EN LA

DETERMINACION DE LOS LiPIDOS EN SUERO.

{COLESTEROL).

Bromuro.

El bromuro puede ocasionar una falsa elevacion del colesterol, medido con
el reactivo cloruro férrico-acido acético, o por el método del cloruro férmco-acido
sulfarico de Zak. Utilizando ef primer procedimiento, se observe un 10% de errores
positivos cuando se agregaron 10 mg de bromurc ( en forma de bromuro de
sodio) por 100 ml de suero. Se han descrito diversos métodos para eliminar la

interferencia del bromuro. { 2,10,18)
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IV.3.2.- FARMACOS QUE PUEDEN AUMENTAR LOS LIPIDOS
SERICOS

(POR EFECTO TOXICO O FARMACOLOGICO).

Alcohol etilico ( etanol).

Algunos alcohdlicos intoxicados presentan niveles séricos mas elevados de
triglicéridos y colesterol, aun cuando estos hallazgos no son caracteristicos de
los alcohdlicos no intoxicados. Se ha vinculado ta ingesta moderada de alcohol
stilico con niveles posprandiales de triglicéridos mas elevados en pacientes con
hiperlipidemia Es interesante observar que la ingesta de alcohol etilico tiende a
aumentar las hpoproteinas de alta densidad que pueden estar asociadas

negativamente con enfermedad de las coronarias.( 10,18)

Anticonceptivos orales.

En numerosos estudios se ha comprobado que los niveles séricos de
triglicéridos tienden a aumentar en pacientes gque toman anticonceptivos orales.
llos aumentos son frecuentemente del orden del 25% al 30%, aunque
generalmente los valores se mantienen dentro de los limites normales. Rara vez
se ha producide una pronunciada hipedipidemia (de triglicéridos vy colesterol) en
mujeras que tomaban anticonceptivos orales. En varos informes se describen

aumentos del colesterol sérico lwego del uso de anticonceptivos orales. Sin
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ESTA TESIS NO OBIBE
SALUR DBE LA BIBLIOTECA

embargo, los efectos sobre los niveles séricos de colesterol fueron menos
constantes y en general de menor magnitud que los aumentos de fos triglicéridos

€n suero.(10,14,18)
Corticosteroides.

Stern y col. Encontraron niveles de colesterol sérico considerablemente
superiores en pacientes que recibian corticosteroides como tratamiento de su
enfermedad reumadtica, en relacién con los no tratados de esta manera. De
acuerdo con esto, los pacientes que no recibian corticosteroides presentaron
aumento del colesterol sérico cuando se le administraron aquéllos. En ambos
estudios la terapéutica con corticosteroides estaba relacionada con niveles séricos

mas elevados de trigliceridos (2,10,18)
Disulfiramo (Antabuse).

Se ha relacionade la administracidon de disulfiramo {500mg/dia)con
aumentos considerables del colesterol sérico a las tres y a las seis semanas de la

iniciacion de la terapéutica. La piridoxina (50 mg/dia) inhibio el aumento del

colesterol sérico producido por el disulfiramo.(10,18)
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Esteroides anabdlicos.

El efecto de los esteroides anabdlicos sobre los lipidos séricos parece
depender de la presencia y del tipo de hiperlipidemia, y del tipo de esteroide
anahdlico empleado. Se ha comunicado la aparicidén de hiperlipidemia o el
empeoramiento de la ya existente en relacién con el uso de esteroides

anabolicos.(10,14,18)

Estrogenos.

Se ha vinculado la administracion de Estrégenos a pacientes con cancer de

la préstata con elevacién de los triglicéridos en suero, en tanto que no varid el

colesterol sérico. Se observaron aumentos de los niveles de triglicéridos séricos

en mujeres posmenopausicas a quienes se administrd diariamente estradiol, 4 mg,

més estriol, 2 mg, o bien etinilestradiol 50 ug diarios.(10,14,18)

Eter.

Se ha comunicado que la anestesia con éter puede producir

hipercolesterolemia.(10,18)
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Fenitoina (dilantin).

Pareceria que las hpoproteinas de alta densidad son mas elevadas en

epilépticos tratados con fenitoin, relacion con controles sanos.(10,18)

Fenotiazinas.

Se han comunicado incrementos del colesterol sérico en pacientes quien

recibieron fenotiazinas.(10,18)

Levarterenol (Noradrenalina).

Segun informes el levarterenol puede aumentar el colesterol sérico.(10,18)

L.evodopa (L-dopa).

Sirtor1 y colaboradores observaron un aumento det colesterol sérico de un

10% aproximadamente en pacientes que recibieron levodopa durante un

afio (10,18)
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3 FARMACOS QUE AUMENTAN LOS VALORES

DE COLESTEROL SERICO IN VIVO

TABLA No. 5

VE L T U T T T T R T T R T e i e Tl T e T T U U T T

I R R R O RO e RO CE O RSO

Acetofenacina
Acetohexamida
Adrenalina
Andrégenos
Anticonvulstonantes
Ascorbico acido
Asparaginasa
Calcitriol
Ciclicina
Crclofosfamida
Clofibrato
Cloromesanona
Cloropromacina
Claropropamida

C.orticotroping.

Dantroleno
Dapsona
Disopiramida
Eclorobinol
Fluoximesterona
Furosemida
Heparina
Imipramina

Litio
Meprobamato
Metandrostenolona
Metiltestosterona
Metimazol

MNiacina

Oximetolona
Fenictlamina
Procloroperacing
Quinetazona
Sacarosa

Sales bifiares
Sulfadiacina

Sulfonamidas

Testosterona
Tiabendazol
Tiazidas
Trifluoperacina
Trimetradiona
Trimiprarmina

Vitamina D



Miconazol (Micatin, Monistat).

Se han observado elevaciones moderadas a pronunciadas de los
trigliceridos y el colesterol séricos en pacientes que recibian miconazol por via

intravenosa para el tratamiento de infecciones por hongos. (10,18)

IV.3.3.- FARMACOS QUE PUEDEN DISMINUIR EL COLESTEROL

SERICO

(POR EFECTOS TOXICOS O FARMACOLOGICOS).

Acido aminosalicilico (PAS).

Se ha dicho que las dosis de 8 a2 12 g por da son casi tan efectivas como la
neomicina para reducir el colesterol sérico. No se han establecido ain los

mecanismos de dicho efecto.(10,18)

Acido nicotinico (Niacina ).
En dosis elevadas (por ejemplo, 3 g/dia) el acido nicotinico resulta efectivo
para reducir el colesterol sérico, tanto las fracciones libres como las esterificadas.

Las reducciones son, por lo comdn, det 15 al 30%.(14,18)
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Clofibrato {Antromid -S).

Este medicamento se usa en forma terapéutica para reducir los niveles
sericos de colesterol. Sin embargo, se ha comunicado un aumento paraddjico de
los niveles de colesterol sérico en pacientes con cirrosis biliar a quienes se

administro clofibrato. (2,10,14,18)

Clortetraciclina (Aureomicina ).

La administracién oral de clortetraciclina puede disminuir el colesterol
senco, aun cuando no tiene la misma eficacia que la neomicina. Este efecto podria
deberse a la propiedad de la clortetracicling de formar sales con acidos biliares en

el intestino. (10)

Colichicina,

La administracién de colchicina por via oral tiende a reducir las

concentraciones en suero del colesterol {10,18)
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Colestiramina { Cuemid, Questran ).

L a colestiramina tiende a disminuir el colesterol sérico. Los mecanismos
posibles son un aumento de la excrecidn de acido biliar con el consiguiente
incremento de la oxidacién del colesterol y su unién con los acidos biliares en el

intestino.(10,18)

Dextrotiroxina (Choloxin ).

Este medicamento  se ufiliza en terapéutica para reducir el colesterol

sérice. También poseen esta propiedad otros analogos tiroideos, pero no se

emplean debido a sus efectos sobre el metabolismo.(10,18)

EDTA ( Endrate, Versenate ).

Se ha demostrado que el EDTA disddico intravenoso disminuye el

colesterol en suero y reduce los niveles elevados de lipidos plasmaticos.(10,18)

Ferformina D.B. L.

Se ha comunicado que ia fenformina disminuye el colesterol sérico,

mientras que su analogo, la metformina, puede no tener esta propiedad.(10,14,18)
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Glucagon.

Segin comunicaciones, ¢ glucagdn puede reducir el colesterol en

suero.(10)

Heparina.

De acuerdo con algunos informes, las dosis de 15,000 a 20,000

unidades de heparina { por via parenteral) reducen el colesterol sérico.(10,18)

Hipoglucemiantes.

El control de la diabetes con medicamentos hipoglucemiantes tiende a

disminuir la hipercolesterolemia que se observa en pacientes diabéticos.(10)

Kanamicina (Kantrex).

Se ha dicho que la kanamicina oral reduce el colesterol sérico aun cuando

no en la misma medida gue ia neomicina. Este efecto podria ser debido a

la propiedad de la kanamicina de formar sales con los acidos biliares en el

intesting.(10,14,18)
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Necomicina (Mycifradin).

La neomicina resulto efectiva para reducir fa hipercolesterolemia, aunque no

se recomienad con este fin. No se ha establecido alin e mecanismo de dicho

efectn.(10,14,18)

Nicotinato de aluminio (Nicalex).

B! nicotinato de aluminio puede producir considerable reduccion del
colesterol en suero en pacientes con hiperlipoproteinemia. Este se debe al acido

nicotinico liberado en el intestino por hidrélisis det nicotinato de aluminio.(10,18)

Salicitatos.

Segin informes las dosis de 5 g por dia 0 mas pueden reducir el colesterol

SErco.(10,14,18)

Sitostercles.

Estos esteroles vegetales disminuyen el colesterol sérico inhibiendo la

absorcion del colesteroi exdgeno y endogeno (10,18},
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FARMACOS QUE DISMINUYEN LOS VALORES
DE COLESTEROL SERICO IN VIVO

TABLA No. 6

Alopurino Eritromicina Menotropinas
. Androgenos Estradiot Metandrostenolona
: Antichabéticos Estrégenos Mt_ﬁnoa_minooxidasa,
: inhibidores 2
:  Antimonio, Etanol
3 compuestos ;
:  Ascorbico.acido Etnilestradiol Androlona :
Asparaginasa Aloperidol Miacina :
Azanoprna Hormonas de ia MNicotinil alcohol
: tircides. :
' Celulosa :
Y Clonifeno Insulina Oximetolona
: Colestipol Isontacida Paraomomicina
: Corticotropina Liotrx Pentilenctetrasol
Edetato Livotiroxna Probucol
: Progesterona .
. Tolbutamida 3:



iV.4.- UREA.

La urea es el principal producto final del catabolismo de las proteinas
y aminodcidos, y se genera en el higado por el ciclo de la urea. A partir del higado,
la urea penetra en la sangre desde donde se distribuye a todos los liquidos intra y
extracelulares, puesto que esta sustancia puede difundir libremente a fravés de la
mayoria de las membranas celulares. La mayor parte de la urea acaba siendo
excretada por los rifiones, aungue también se excretan en cantidades minimas en

la sudoracién, y es degradada por las bacterias en los intestinos.(20)

En Estados Unidos, la concentracién ureica en sangre suele expresarse en
términos del nitrégeno ureico en la sangre {BUN). En Europa, sin embargo,la urea
se expresa como tal. El peso molecular de la urea es de 60 e incluye 2 atomos de
nitrdgenc con un peso de 28. En consecuencia, el nitrdgeno de la urea puede
transformarse en urea muitiplicando por 60/28 6 2.14. Por ello un valor del BUN

de 20 mg/di equivale a una urea de 20x2.14 6 42.8 mg/dl.(20)

Técnicas analiticas. Para determinar el nitrdgeno ureico en liquidos
bicidgicos se han utilizado dos procedimientos generales. Un método directo
implica la condensacién de diacetilo con urea para formar un cromdgeno
coloreado, que puede ser cuantificado por fotometria. Un procedimiento indirecto

mide el amoniaco libre que se libera cuando la enzima ureasa hidroliza ia urea.(20)
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; FARMACOS QUE AUMENTAN LOS VALORES DE

LA UREA

IN  VIVO

TABLA No. 7

Codsina
Colistimetato
Colisting
Cornezuelo de
canteno preparade
Demeclociclina
Diacepam
Disopirarmda
Diuréticos
Doxapram
Doxciclina
Edetato
Espectinomicina
Espironolaciona

Esteroides anabolicos

Estreptocinasa
Estreptomicina
Etacrinico acido
Etambutol
Eter
Etostnamida
Fenacetina
Fenazopiriding
Fenformin
Fenilbutazona
Fenindiona
Fribrinolisina
Flucttosina
Fluoruros
Furosemida
Gentamcina
Globuling sérica
inmune

Griseofulvna
Guanetidina
Halotano
Hidralacina
Hidroclorotiacida
thdroflumetiacida
Hidrourea

Hierro sales
Imipramina
Indometacina
Isosérbico
Kanamicina
Levodopa
Lipomul
Meclofenamato

Mefenamico,
acidoe
Mefalan
Mercuariales,
diuréticos
Metacichna
Metacilina
Metiiclorotiacida
Metildopa
Metisegida
Metolazana
Metropolol
Metotrexano
Metoxifiurano
Micociclina
Minoxidil
Mitomicina
Mitramicinag
Neomicipa

Nitrofurantoing
Oro
Oxacitina
Oxifenbutazona
Paraldehido
Pargilina
Paromomicina
Penicilina
Pentamidina :
Piata,compuestos
Palimixina :
Probenecid
Propiltiouracilo
Propranolol
Proteina
Quinetazona
Quinina
Rifampicina
Salicilatos
Tartratos
Terapéutica con
rayos X
Trefracichina
Tetracloroetileno
Tiacidas
Triamtereno
Trimetadiona
Trimetoprim
Urea
Vancomicina
Vitamina D
Zomepirac
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Enfluranc

Fenotiacinas

Glucosa

Hormona de
crecimiento

Parametasona
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IV.5.- CREATININA.

La creatinina es una anhidrido de la creatina que se forma por reaccion
espontanea e irreversible. La creatinina libre no se reutiliza en el metabolismo del
cuerpo y, por tanto,funciona unicamente como producto de excrecion de la
creatina. £n consecuencia, la formacion de creatinina también tiene una relacién

directa con la masa muscular.(20)

TECNICAS ANALITICAS. La mayor parte de los métodos corrientes para
la determinacion de la creatinina y creatina se basan en la reaccion de Jaffe, en la
que la creatininase trata con una solucién alcalina de picrato para producirse un
complejo de color naranja rojizo brillante .También se han desarrollado
determinaciones de creatinina basadas en reacciones enzimaticas

Una modificacion de la velocidad cinética recientemente desarroliada
para la reaccion de Jaffe puede aplicarse a métodos de automatizacion habitual y

esta relativamente iibre de interferencias derivadas de otros cromogenos.(20)
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d 1v.5.1.-FARMA

DE LA CREATININA IN VIVO

TABLA No. 10

NO SE ENCONTRARON REPORTADOS




IV.5.1.- FARMACOS QUE AUMENTAN LOS VALORES

DE LA CREATININA IN VIVO

TABLA No. 9

Acetaminofén
Acido nahdixico

Agentes radiolégicos

Aminoghicédsidos
Anfotericina B

Antiacidos alcalinos

Barbituricos
Capreomicina
Carmustina
Cefaclor
Cefaloridina
Cefoxitina
Cimetidina
Cinoxacina
Cisplatino
Clofibrato
Clomdina
Clorotahdona
Colistimetato
Colistina
Demeclocichna
Dextrano

Disopiramida
Diuréticos
Doxiclina
Ededato
Estreptocinasa
Estreptomicina
Etambutol
Fenacetina
Fenazopiridina
Fenilbutazona
Flugitosina
Gentamicina
Griseofulvina
Hidroxiurea
Imipramina
Kanamicina
Lipomut
Manitol
Meclofanamato

Mefenimico,dcido

Mettcilina
Metolazona

Metoxiflurano
Minoxidil
Mitomicina
Mitramicina
Neomicina
Nitrofurantoina
Oxacicilina
Paraldehido
Paromomicina
Penicilamina
Penicilina
Polimicina
Proteina
Tetracichna
Tiacidas
Triamtereno
Trimetoprim
Vancomicina
Vitamina D
Zomepirac

I R R I i S G W O T i T G T




10.-

12.-

13.-

14.-

15.-

16.-

17.-

8).-Si{__) b).-No ().

Podria mencionar usted que tipo de medicamentos

a) Hipoglucemiantes (___ ) b) Antihipertensivos ( }
c) Diuréticos ( ) c) Antilipemicos ()

d) Alergias (__ )

Procura tomarlos tal y como lo indico su médico:a).- Si(___ ) b).-No (__).

Porque:;

Ademas de estos medicamentos usted toma otros por su propia cuenta:
a)-Si{_ ) b).- No (__).

Como cuales:

a).-Medicamentos OTC () b).- Homeopaticos (___ ).

¢).- Herbolaria (__} d).- Otros 11.-Con que acostumbra tomar

sus medicamentos:

Usted fuma: a)-Si(__) b).-No(_ ).
a)Menosde 5 b)Deéa10 c)Masde 10

Cuando usted tiene dolor de cabeza que toma :

Usted toma bebidas alcohdlicas: a}- Si{___} by-Ne{ ¥
c).- Frecuencia:

Cuando usted esta preocupado o estresado que hace:

En caso de padecer gripe que toma:

Practica algin deporte o hace ejercicio:

a)-Si1(___) b)-No{_ __) c)-Frecuencia:
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18.-

19.-

20.-

21.-

22.-

23.-

24.-

Toma algo para aumentar su rendimiento o para evitar el cansancio.

Toma algtin medicamento para dormir.

a).-Si(__) b).- No (__).

Toma alglin medicamento para mantener su peso

a)-Si{__ ) b).-No ().

En su periodo menstrual toma algin tipo de medicamento:

Usa algin tipo de anticonceptivos:

Acostumbra usted tomar café: a).- Si{__) b).- No ( ).
Toma usted algun tipo de multivitaminico.

a}-Si(__) b)-No(_)} <) Como cual
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DISCUSION,

La farmacia hospitalaria y comunitaria se esta convirtiendo en una nueva
disciptina para el quimico farmacéutico, en la cual existe una gran informacion qgue
nos puede proporcionar respecto al uso correcto que se les da a los
Farmacos.Asi también en el érea de el laboratorio de analisis clinicos puede abrir
una nueva faceta de desarrollo para el quimico farmacéutico,que nos permite
tener un mayor conocimiente del paciente que acude al laboratorio, a través de la
realizacion de una entrevista, la cual de alguna forma seria planteada tomando en
consideracion ias caracteristicas y objetivos de cada laboratorio y de las

necesidades del paciente.

Fara poder llevar a cabo este planteamiento es necesario cumphir con
ciertas caracteristicas como es: Que es lo que nos interesa conocer de nuestro
paciente, de ahi se desprende la necesidad de plantear una serie de preguntas
para poder obtener la informacion que nosotros deseamos conocer. Es importante
hacer notar que este tipo de preguntas deben estar estructuradas de forma
cientifica y metodolégica que nos permitan obtener la informacion deseada y
ademas podamos entablar una conversacion con nuestro paciente, esto de alguna
forma se logra planteando dos tipos de preguntas principalmente, como son las
preguntas de caracter abierto y las preguntas de caracter cerrado, procurando

hacerlas de forma alternada para que la entrevista no se convierta en un momento

92



dado en un interrogatorio rigido, 0 por otro iado esta desembogue en una charla

sobre temas superfluos y totalmente alejada de nuestro objetivo inicial.

Ademas hay que tener presente la comunicacion verbal que estaremos
usando, de tal forma que el lenguaje empleado sea el adecuado para que el
paciente logre entender, lo que realmente queremos saber respecto a su
medicacion, y en ese sentido deberemos ser lo suficientemente capaces de
comprender su nivel cultural y educativo para hacer usos de las palabras mas

apropiadas.

Es importante ser lo suficientemente observadores para poder captar la
comunicacion no verbal, que nuestro paciente pueda estar proyectando, ya que
esta nos dara idea sobre su personalidad, nivel cuitural, emocional, asi como la

veracidad de sus respuestas.

No esta por demas sefialar que en la estructuracion de la entrevista
debemos tener presente también, el entorno ambiental en el cual se piensa llevar
a cabo dicha entrevista, ya que es importante que el paciente se sienta cémodo y
ademas con cierta privacidad sin que sea intimidado para que pueda contestar con
confianza, soltura y ademas que conozca que se llevard a cabo en términos

estrictamente confidenciales.

En nuestro caso especificamente se plantea llevar a cabo la entrevista,

después de haber sido registrado el paciente y nosotros conozcamos el perfil de
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estudios que se va a realizar, ademas tenemos la ventaja en este momento de
conocer ya el nombre del paciente y a través de la entrevista, aquellos aspectos
que necesitamos conocer gue nos permitirdn interpretar con mas certeza los
resultados obtenidos tras las pruebas de laboratorio. La entrevista pensamos
llevarla a cabo en la seccién de toma de muestras, ya que dicha seccién se adapta
a las caracteristicas ambientales y de privacidad que se requieren para Nevar a
cabo la entrevista clinica, es conveniente que una vez que estemos con el
paciente en esta seccidn, nos presentemos y le hagamos saber nuestro interés en
realizarle una entrevista, y hacerle notar también que serd absolutamente
confidencial y con fines estrictamente médicos y ademas mencionarie Ia
importancia que dicha entrevista tendra tanto para nosotros como para su médico
en el sentido de poder comprender en su exacta dimension sus resultados de

laboratario.

La entravista se disefio, con la finalidad de poder conocer, si el paciente en
cuestién esta tomando algin tipo de medicamento ya sea bajo prescripcion
medica o por automedicacion, y que estos medicamentos pudieran tener algin
tipo de interaccion con los parametros clinicos que comprenden a la Quimica
Sanguinea (Glucosa, Urea, Creatinina, Acido trico y Colesterol). Puesto que no
seria practico recitarle toda la lista de medicamentos, que se ha comprobado
tienen algln tipo de interaccion con los parametros de la quimica sanguinea,
ademas de que el paciente normalmente no maneja este tipo de términos. Es por
ello que se disefio una entrevista en la cual se trata de englobar los

padecimientos mas comunes y asi también las situaciones en las que
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generalmente la gente tiende a automedicarse aunado a preguntas relacionadas a

su estilo de vida.

Es por ello que se comienza preguntando si esta tomado algin tipo de
medicamento, ademas de preguntarle si recuerda el nombre de elios ¢ en todo

caso si trae consigo su recefa médica para poder fomar de ahi fa informacion.

Ademas se le hace mencion si no esta tomando aparte ofro tipo de
medicamentos como los de venta libre (OTC), algin medicamento homeopatico
efc. ya que muchos pacientes no los consideran como medicamentos, También se
le pregunta con que acostumbra tomar sus medicamentos,. Ya que en muchas
ocasiones los pacientes los ingieren con café, con refresco, algin tipo de té e

incluso con bebidas alcohodlicas.

Asi como también se le pregunta si toma sus medicamentos tal y como le
indico su meédico, ya que de esta forma, nos aseguramos que no se fome
sobredosis de medicamento, por olvido de una dosis anterior, rebasando con esto

{a dosis terapéutica y favoreciendo la aparicion de las interacciones.

Con respecto a la pregunta a si es la primera vez que se realiza dichos
estudios, o por el contrario se tos realiza con cierta frecuencia, nos da un
parametro de referencia respecto a los anteriores resultados o anterior
medicacion. Asi como también nos permite conocer si padece algdn tipo de

enfermedad de tipo crénico.
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También se le pregunta respecto a su modo de vida en relacion al consumo
de bebidas alcohdlicas vy tabaco. Haciendo hincapié en el sentido de si
acostumbra tomar algo como aperitivo. Ya que se sabe que dichas sustancias

interactuan en las determinaciones de glucosa colesterol, urea y acido Urico.

Al preguntarle que toma cuando padece de dolor de cabeza, o que
tratamos de descubrir es el posible uso de analgésico, que como sabemos tienen

interacciones en las determinaciones de creatinina, glucosa y urea.

Respecto a la pregunta de si toma algo cuando hay estrés o preocupacian,
va enfocada a detectar el posible uso de tranquilizantes, que también tienden a

interactuar con tos parametros de ia quimica sanguinea.

En el caso de la pregunta de si toma algo cuando tiene gripe, es con el
objeto de determinar si no esta tomando algin tipo de antibiético, que es muy
comdn que por ignorancia la gente ingiera, y como se sabe diversos tipos de

antibidticos influyen en los parametros de la quimica sanguinea.

Cuando se le cuestiona su actividad fisica o practica de algin deporte, asi
como también el uso de algtin tipo de sustancia para aumentar su rendimiento o
avitar el cansancio va encaminada a detectar el posible use de anabolicos, o
mezclas de sustancias como cerveza y suero glucosado, que van a alterar los

resultados de la quimica sanguinea.
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También se trata de determinar el posible uso de sedantes o farmacos
afines como recurso para poder conciliar el suefio ya que se a visto que algunos
de estos farmacos tiene afgun tipo de influencia en la determinaciones de la

guimica sanguinea.

Respecto a la pregunta del habito de tomar café, se sabe perfectamente

que la cafeina tiende a aumentar los niveles de glucosa sanguinea.

Ahora que la pregunta relacionada a si toma algo para mantener su peso
va enfocada en conocer si el paciente, pudiera estar sometido a una terapia
hormonal para bajar de peso ¢ por el contrario estuviera tomando algin tipo de
esteroides anabolicos para aumentar su masa muscular, ya que se sabe que

dichos compuestos interactuan con la quimica sanguinea

Para el caso de las pacientes femeninas es importante saber si toman
algun tipo de medicamento durante su periodo menstrual para aliviar las molestias
que este fendmeno les ocasiona ya que algunos analgésicos interactuan con

algunos pardmetros de la quimica sanguinea.

Asi también la pregunta respecto a si estdn tomando aigin tipo de
anticonceptivos, es con la finalidad de saber si ingieren anticonceptivos orales,
puesto que se sabe que este tipo de medicamentos eleva tanto ef colasterol

como la glucosa sanguinea,
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Es importante saber si el paciente toma algin complejo multivitaminico
como complemento de su dieta, puesto que algunas vitaminas influyen de

diversas formas, en los parametros de la quimica sanguinea.

Se elaboran unos incisos en los cuales tratamos de abarcar a grandes
rasgos los medicamentos que normaimente se utilizan en las enfermedades
cronicas mas comunes para posteriormente revisar las listas y ver en que

pardmetro de la quimica sanguinea pudiera interferir,

Es asi como la entrevista se planteo para conocer a grandes rasgos
el perfil farmacologico que pudiera estar siguiendo el paciente, sus habitos
almenticios e incluso su modo de vida para poder determinar gue factores

pudieran estar alterando nuestros resultados de laboratorio.

Tomando en consideracidn toda la informacién que en determinado
momento,nos puede proporcionar fa realizacion de una entrevista. Se elaboro un
protocolo de entrevista clinica la cuat esta enfocada principalmente en conocer, si
el paciente esta tomando algin tipo de medicamento,asi como también conocer
diversas actividades en su modo de vida, y que un momento dado puedan tener
interacciones con los parametros de la quimica sanguinea, dando origen con ello a
la obtencion de resultados del laboratorio,que no reflejan el valor real del

parametro analizado.
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CONCLUSION.

Se Hevd a cabo la elaboracién de un protocolo para la realizacion de una
entrevista climcea, con el fin de conocer las posibles interacciones farmacologicas

gue pueden originarse con os parametros que comprende la Quimica Sanguinea

En base a la informacion obtenida tanto el Quimico Farmaceéutico como el
medico, tendran a la mano mas elementos para poder evaluar en su justa

dimension, los resultados obtenidos al realizar una guimica sanguinea.
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