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INTRODUCCIÓN 

La Hipertensión Arterial (HA), la Diabetes Mellitus (DM), así como el Asma 
Bronquial son de las enfermedades crónicas más frecuentes, de hecho, se consideran 
causantes Importantes de muerte en un gran número de personas en el mundo. La 
primera de éstas es un trastorno en la sociedad moderna que llega a afectar por lo menos 
un 15 - 20 % de personas de entre 18 y 65 años de edJd en el mundo. La diabetes por 
su parte afecta a un 20% de la población (aproximadamente 6% de la población en 
México). La prevalencia mundial del ilsma es del 5% al 10 % de la población con los 
porcentajes más altos en los paises 1n<Justnallzados; se calcula para nuestro país que la 
misma oscila entre 3 y 5%, afectando principalmente a rnr\OS entre los 5 y 14 ar>os. : ""' 

La hrpertensión arterial se caracterrza por el ilumento sostenido de la presión 
arterial sistémica. La diabetes es una enfermedad caracterrz.a<Ja por h1perglucem1a como 
consecuencia de defectos en la secreción y/o acción de la 1nsul1na. El asma se caracteriza 
por aumento de la reactrvldad del árbol traqueobronquial ante un gran número de 
estímuk:>s. f"· 11·11 i 

El curso clínico de la HA y de la DM es muy s1m1k1r, siendo en ambos casos 
asintomático en etapas iniciales, lo cual conlleva al desarrollo de comphc;iciones card•xas, 
neurológicas y renales. El asma aunque no sigue el mismo curso clínico que la HA y la 
DM, es incluida en el presente traba)O porque las tres patologías constituyen un problema 
de salud con gran repercusión social, económica y as1stenc1JI. 

Ahora bren, el control del paciente no consiste únicamt'nte en que este tome los 
medicamentos presentas por el médico, sino llevar a callo un monitoreo constante que 
evitará el desarrollo de ~is complicaciones propk15 de cada patología. 

Por lo tanto, y debido a que dichas patologias son de suma consideración, {.~ 
seguimiento del trat,1miento del paciente debe establecerse de manera multid1sc1plinaria, 
permitrendo la Pdrt1C1pación de cada uno de los miembros del L'Qu1po de sall>d, quienes 
deberan 1nteracoonar con el paciente, con la ,;nic,i f1nal•~1d de as...>gurar el exito de la 
terapia. 

La tendc-nckl naturdl dt._~ ser humano .J consderar L.\S 1rlCOnVt-.n1t~lCldS y el malt..~t .. ir 
actuales COlllO mas dlfic1!L'S de SObrel!L>var Qll<' kl V(•ntd).1 cJel bt•nt.">flCIO il futuro, ~iqn1fl(.a el 
problema pnncrpal en cualquier terap1J. Por lo tanto, L>s r~i_-saro conoentizar tanto a 
los pacientes, como a sus familiares, haciendo a.~ su conoomiento el efecto del 
tratamiento sobre la calidad de vida del paciente, consld-_>rill1ÓO entonces la integración de 



su estado patológico y su estilo de vida. Cabe destacar que es m!Cesano individualizar el 
programa de seguimiento para cada paciente. " 1 

Dentro de los estudlOS prospectivos, el segu1m1ento del tratamiento del paoente 
puede llevarse a cabo de manera ob¡et1va (parámetros med1bles) o sub¡et1va (parámetros 
no medibles), esto es, mediante el rnomtoreo de los resultados climcos, o bien, mediante 
entrevistas en las cuales se pregunte al paciente sus sintomas, entre otras cuestKJnes. 
Aunque es conveniente segu1r el tratanuento por k1s óos vkis, lo cual nos pern11t1rá 
respaldar el seguimiento realizado. 

Por su parte, los estudios retrospectrvos comprenden el uso de información de 
historiales clirncos del paciente. Se doce que se estudk1 "hoy" con datos '"pasados", por lo 
cual es considerado un estudio hn11tado. 

El Químoco Farmaceutoco Biólogo, al formar parte del equipo de la salud, tiene 
derecho a partoc1par activamente en el seguimiento terapéutoco del paoente, ya sea 
realizando los estudlOS prospectivos, o bien, los estudlOS retrospectivos. Así, ton la 
informaoón recopilada y analizada, el Q. F. B. puede 1nteraccKJnar estrechamente con el 
médico alertándolo, en caso de encontrar alguna anormalidad durante el desarrollo de la 
terapia del paciente, y por lo tanto deberán tomar las decisiones convenientes que 
aseguren el éxito de la mrsma. 

2 



OBJETIVO 

Plantear la propuesta de un seguimiento del tratamiento de pacientes crónicos 
hipertensos, diabéticos y asmátieos, mediante una rev1s1ón blbhográflca para determinar 
los criterios de evaluación en cada caso que permrt:an asegurar el éxito de la terapia. 

3 



l. GENERALIDADES 

1.1. Teoría de seguimiento de pacientes 

Para lograr un mane¡o terapéutico integral se debe incluir un seguimiento del mismo, 
que nos permita detectar problemas tdrmacológicos y de 1ncumphm1ento, así como evaluar 
la respuesta del paciente, desde el punto de vista nesgo-beneficio. Sin embargo, hay que 
incluir una educación sanitark1, la cual promueva el cambio de actitud del paciente ante su 
tratamiento y enfermedad para fomentar ki prevención, el diagnóstico oporturio y sobre 
todo el cumplurnento terapéutico. 

El segu11111ento del paciente no se l1m1ta al médico, esto es, debe existir una relación 
directa con el Químico Farn1acéutico Biólogo, quien es capaz de evaluar, promover y 
plantear propuestas que se desarrollarán a lo largo de la terapia. Cada seguimiento es 
individual, ya que se ek1bora en base a las caracteristic.as y ncces1d.•d<><> del paciente. 

En el seguuniento del mane¡o terapéutico del paciente se realizan evaluaciones de los 
esquemas terapéutlCOS a lo largo de la terapia, mediante parámetros farmacoonéticos y 
clínicos. Su ob¡etrvo es detectar los problemas rel<>c10nados con los medicamentos, 
evaluar la respuesta del paciente con la terapia adm1n1strada y asegurar el curnphmoento 
del tratamiento. 

El comportamiento del farmacéutico es un f.:.ctor importante para facilitar la 
comunicación, porque promueve una conducta cooperatrva por parte del paciente. Existen 
dos formas de llevar a caoo el seguimiento de terapl<ls segu1m1ento retrospectrvo y 
seguimiento prospectrvo. 

1.2. Seguimientos de terapias de pacientes. 

1.2.1. Definición de estudio retrospectivo 

Es el estudlO realizado con 1nformaoón clínica recopilada previamente y archivada, 
siendo totalmente a¡ena al paoente en es"tudlO. 

1.2.1.1. Seguimiento retrospectivo. 

Este se logra rned~mte el conocm11ento de ki h1Storia Om1C'1 del paciente. Cuando 
ocurren fallecam~ntos, kl hrstOf i..:1 ctinica es entono:~ dnall.lad .. :t, <k- flltHX\rd que el análrsrs 
de lo suceddo sirva poster10<mente p.:ira re.ihzar los S<'(Ju1moentos de kis terapias, en 
otras palabras, se analizan datos ·pasados". Lo anterlOf parece ser una venta¡a en 
cuestión de tiempo, pero una desventa)J porque entoncL>s PI S<.'<.Juimoento no estará 



basado en datos particulares sino de una manera general. Razón por la cual dicho 
seguimiento es considerado como limitado. 

1.2.2. Definición de estudio prospectivo 

Es el estudoo realizado con la información clínica y verbal recopilada del paciente en 
estudio. 

1.2.2.1. Seguimiento prospectivo. 

Este se logra a través del conoc1mrento de hrstonas clínicas, pruebas de 
laboratoroo, recuento de medicamentos, anamnesis farmacológica (historial de 
medicamentos consumróos por el paciente) y entrevistas. 

En este seguimiento, cabe destacar que al rnrcoo de la entrevrsta el farmaceutrco 
debe considerar su conocrmrento acerca del paciente, el trpo de problema y la 
administración reciente de medrcacrón. Se debe prestar .itencrón a la ubrcacrón, 
comodidad del paciente, duración de la entrevrsta, rlumrnacrón y prrvacidad. El 
farmacéutico debe concentrarse en Jo que el paciente drce y como lo drce. La atencrón al 
tono de voz y a las prstas no verbales es fundamental para el prcx:eso ele comunrcaoón. 
Se estima que del 80 al 90% de un mensa¡e no está contenr<lo en k1s palabras en si 
mismas srno en la forma en que se drcen y en k1s prstas no verbak.>s. Sr el entrevistador se 
concentra en tornar notas no tiene la posrbrlrdad de escuchar con atencrón nr observar las 
sutilezas de la comunrcacrón no verbal. El proft>s10n,1I con exp1.•rri>ncr.1 trata de t>stablecer 
una "sociedad" con el pack.~nte. Debe ser tlexrble en su er:fcxJ•"-' y adaptar su conducta a 
las respuestas del pacrente.1'' 

Aunque existen diferentes enfoques para obtener rnformacrón, tocios ellos 
responden a las mismas reglas subyacentes La prrnl<"ra de ésta' reglas es expresar 
interés en el paoente y entr("(]tl it él, k.J Cual se kJgr c1 c1e Vdfkl':> fl~lner as: prestando 
atención a k1s necesr<ladt.•s del pacrentt' con respecto " corncxJdd<l, prrvacrclad y 
onentacrón, y a través de la cornunrcacrón no vt•rbal La req~t ~KJurente es tacrlrtar la 
comunrcación. Las pmneras pregunt,1s deben promover el libre fluf-) de rnformacrón, 
usando pnncrpalmente las propias pal,1bras del paciente." 

Tambio>n es importante evrtar el comportamiento 111h1b<lor y tcxlo<. ~ actos QUl' 
puedan reducrr k3 comunrcacrón fl t•rnpiL'O rk•I i..•r>.:¡Lkl)t.' tt'<:nrco o termrnologias 
rncompreSlbles, la demostracrón de p..ircralrckld, k1s fal'-'tS pdidb"" t«1nqurlr.zadoras, el tono 
condescendiente y la lrmrtacón dt' LJ capacrd.ld del p..ic~~nte p.rr.i r~w;pond(•r totalmente, 
son comp:>rtanuentos Vt~rbdles que limitan la con1urnc.ac11.)n Lo~ cumportam~entos no 
verbales que transmrten el mrsrno men<.a¡e rrxluyen .._.._.r ,., gráfrco, no t>SCUChJr 
actrvamente o escnbrr en el registro mrentr.1s el pi!Crente habki Cadd uno ele estos actos 
mdrca falta de rnteres al parcrente, 1nterf1rrendo <15i en el flu¡o de rrrforrlktcrón. 



1.3. Metodología del seguimiento de terapias de pacientes 

El farmacéutico deberá considerar los siguientes puntos, asegurándose así el éxito 
de la terapia: 

l. Conoc1m1ento de datos básicos del paciente. 

Comprende todos aquellos datos que proporc10nen Idea de cómo responderá el 
paciente al medicamento, de tal rnaroera, que deben recolectarse los siguientes datos 
básicos: 

Edad 
Sexo 
Peso 
Estatura 
Exámenes de LaboratoriO 
Estado de gr avidez o no 
Diagnóstico de ingreso 
AnarnnesiS farmacológica 

II. ldent1flCilCIÓn del o los problemas. 

Este punto es de suma importancia, considerándose problema: 

Un diagnóstico probado 
Un síntoma 
Un síndrome o erecto fis10lógico 
El valor anormal de un examen de laboratono 

De tal manera, que s1 dicho problema est.'1 relacoor\ado con los medicamentos 
administrados, el farmacéutico deberá informar al médco para que éste tome la decrsiÓn 
adecuada con respecto a la prescnpoón dada. 

Ill. Metas terapéutic,1s. 

Son consideradas como los cnterlOS o re-.un.xlos propue<>tos a alcanzar con una 
terapia determinada, ki cual deberá estar dirigd<l a lograr dchas metas terapéuticas, 
solucJOnar el problema o corregir los síntomas, S>gnos o valores anormales de laborat()(IQ. 
Hay que menc:onar que las metas terapéutJCJs Ot:~peoden del grado de gravedad de la 
enfermedad y de su cronicidad. 
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IV. Alternativas terapéutieas. 

Incluyen todos aquellos regímenes terapéuticos que generalmente son aceptados 
para cumplir las metas terapéuticas planteadas. De manera general, existen dos 
alternativas: 

Terapia rarmacológ1ca 
Terapia no farmacológica 

Sin embargo, es fundamental considerar las caracteristieas del paciente, así como 
la dosis, duración del efecto y vía de adm1nistraciÓn. 

V. Plan terapéutico 

Es la opción terapéutica más apropiada para lograr las metas terapéuticas, 
considerando claro está, los efectos e uldicaoones de Jos medicamentos a administrar 
simultáneamente, el estado fis10lóg1CO del paciente, patología, h1persens1b1hdad, 
interacciones fármaco-tármaico-ahmento, así corno el funcionamiento renal y hepático del 
mismo. De ser necesarlO, hay que a¡ustar las dosis, o bien, modificar el esquema 
terapéutJCO. 

VI. EvaluaciÓn de la terapia elegida. 

Consiste en corroborar s1 ki terapia tuvo o no los result..Klos esperados (eficacia 
terapéutica), mediante el anáhs1s de los parámetros de seguimiento, los cuales sabemos 
pueden ser ob)etrvos o sub)etrvos. Esta evaluaciÓn nos permrte realizar el a¡uste en la 
terapia, de ser necesario. 

Es importante destacar que en el seguimiento terapéutw::o de cualquier patologi.:i 
deberán tomarse en cuenta ciertos entenas de sek.-ccion de pacientes c¡ue permitan 
realtzar el seguimiento terapéutico de manera exitosa. Estos critt•rios de selección de 
pacientes quedan señalados en la siguiente St_'COÓn. 
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2. SELECCIÓN DE PACIENTES 

Para el seguimiento del tratamiento terapéutico es fundamental seleccK>nar a los 
pacientes, esto es, establecer perfectamente las condoc10nes de los mismos, de manera 
que se pueda determinar una relación directa entre novel de kl patología, edad del 
paciente y las posibles alteracK>nes existentes durante la terapia, con lo cual se evita 
generalozar varoacoones en cuanto a los parámetros de seguomoento a analozar. Ahora bien, 
la importancia del seguomoento terapéutoco radica en que permite ldentofocar los problemas 
que pueden ser ocasK>nados por los medicamentos prescritos, establecer proorodades para 
solucK>nar y encontrar parámetros para evaluar la terapoa desde el punto de vista 
efectividad y reacc10nes adversas (RA). 

Por ello, el análosos de los par<irnetros medobles obtenoclos durante el segu11noento, 
permJten comprender so el fracaso o éxito de la terapia es causa del esquema terapéutoco, 
del estado soooeconómoco del paciente, de una mala selecoón de los medocanientos, o 
bien, de la transgresión directa de la terapia por parte del paciente. 

Así, para llevar a cabo el seguimiento terapéutico, se consideran coertos crotenos de 
selección. 

2.1. Criterios de Selección de Pacientes 

1) Pacientes con dos o más doagnóstocos 
2) Pacientes con cinco o m,)s mcdocamentos presootos 
3) Pacientes con tres o mas pruebas de laboratorio alteradas 
4) Portadores de una enfermedad inducida por medocarnentos 
S) Pacientes crónocos oncumplidores de su tratamiento 
6) Pacientes expuestos a medocarnentos de alto riesgo 
7) Pacientes ancianos o lactantes 
8) Pacientes con procesos farmacoconétocos alteraclos - por edad, patologías u 

otros-. 

Son emb.1rgo, tamrnen es necesar10 considerar otras caracteristocas del paciente en 
particular, tal como: 

!) caracteristocas dél paciente ·~'d.ld, S<~•.o. novel escolar, estado dé Sdlud general-. 
2) Caracteristocas patológoc<is -<ronoc~lad de la enfermedad, gravedad, topo de 

enferrned,1d·. 
3) (aracterístocas del medicamento -intl'filCCIOrlt.."S farmacológicas, nesgo de RAM-
4) Caracteristocas del esquem,1 posol<igoco -polomedocaoón, régimen compleJO de 

terapl.:l-
5) Régimen de aterocoón médoca -ontrahospltdlaroo o ambukltoroo-. 
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Debido a que en este trabajo se habla de H1pertensón Arterial, Diabetes Mellitus y 
Asma Bronquial, a continuación se explicarán cada una de las enfermedades de manera 
general pero señalando los puntos importantes que permitan un mejor conocumento de 
las mismas. 

3. HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

3.1. Circulación sanguínea 

La caracte1 istoca ni,ís importante de I<• rnwlaoon, es que constituye un circuito 
continuo, es decor, s1 un volumen determinado de sangre es impulsado por el corazón, el 
mismo volumen debe rncular por cada una de las subd1V1s1ones de la crrculaoón. La 
circulación se divide en corculación mayor y crrcuklCión pulmonar, donde la primera se 
encarga del riego de todos los te¡ldos del cuerpo, obvlilmente con excetxión de los 
pulmones. Para enterlder lo que es la hipertensión arterldl, es importante conocer primero 
la funcián que realizan las arterklS en la circulaoón mayor, de manera que éstas se 
encargan del transporte de sangre a gran presión t1acia los te11dos. Por ello, las arterias 
tienen paredes resistentes y la sangre en ellas nuye rápidamente. Cabe sei'ialdr que en 
ésta circulación mayor, intervienen además de las arterklS, las drter10las, los capilares, las 
vénulas y las venas. "' 

cada tejido puede controlar su prop10 riego sanguinco simplemente dilatando o 
constriñendo sus arter10las locales. Sin embargo, para que L~te mecani<.mo trabaje, es 
necesario que la presión arterlill se conserve constante o ws1 conswnte. 
Afortunadamente, la rnculación tiene un srstema comple¡o de regulación de kl presión 
arterial, manteniéndola dentro de limites bastante estrecl>OS, entre 90 mm de Hg y 
llO mm de Hg, considerando que en un adulto ¡oven normal ki presión s1stóloca es de 
120 mm de Hg y k1 d•1stóloca de 80 mrn de Hg. Alqunos de lo~ mecanismos rt'<Juladores 
de la presión (nervosos y hormonak>s) actuan muy rápdan1<'nte, y otros (rek1c10nadoS 
con la función renal y con la reguklCIÓn clel volumen de sang1e) <><.1Lkl11 muy lentamente. " 

3.2. Hipertensión arterial 

L:1 hrpertenst<)n ttrteual es un padt.."CinHento trónico c.k_• , .. lKJO)id Vdrklda que se 
caracteriza por el aurnento sostenJdo de ki presión ,rrterk1I, ya"''" sistolic.:i, dk1~tóloca o de 
ambas. En el 90% de los c..1sos Li causa es d<~onocod.a, por k> cu.11 St~ le ha denominado 
hipertensión arterial esencial, con una fuerte 1nfluenc-1 t>er<'(Jotarkl [n un 5 a 10% de los 
casos existe una causa dtrL'darnt>t>te res¡x:m'><ibl,• de k1 t>lt"-'clCIÜn de kis cifras tt.>nsKX\dleS 
y a esta forma óe h1pertens1Ón se le denornn\J h1pertens.On arterldl '>Ceundaro1. ' 



3.2.1. Clasificación 

La hipertensión puede clasificarse en función de los Siguientes aspectos: 

Etiología 
Niveles de presión arterial 
Lesión causada por la hipertensión sobre: corazón, vasos, riñón y cerebro. 

Desde el punto de vista etiológico, aproximadamente el 95 % de los casos 
corresponden a hipertensiones esenoales o tdt0pátteas en las que no puede dent1ficarse 
una causa cleterminada responsable del trastorno. Las hipertensiones arteriales 
secundarias constituyen un grupo m1nontano y heterogén<.'0 en el que pueden estar 
implicadas múltiples causas. Según los niveles de presión arterial (1nd1cadores de nesgo 
poblacional), k1 hipertensión puede clas1ftcarse en distintas categor•1s, que contemplan 
tanto las elevacrones de la presión arterial s1stólic.1 corno de la diastólica, y tanto de forma 
aislada como con¡unta. ''" 

El daño causado por la h1pertens1ón sobre corazón, vasos, nr1ón y cerebro, es el 
determinante del nesgo 1nd1vtdual y pu~>de ser cuant1fteado en distintos estadlOS de 
repercusión visceral, que se extienden des.de id ausencca de dctos ob¡:t1vos de afectacón 
orgánica hasta la lesión orgánica smtomáttea. L,1 hipertensión arterial ocast0na daño a 
diversos órganos y el grado de éste y el tiempo requerido para que aparezcan se 
relacionan directamente con el grado de hipertensión arterial '" 

De acuerdo con las Cifras tensronales la hipertensión arterial se puede clasificar como 
indica la tabla 1: 

Tabla 1 Clasificaoón de la h1pertensrón artenal 

___ -- PAS{m!fl_Hgl_ ___ -- --~~Di.ltlrnH.9.l 
ormolensión , < 140 <90 
1pertensl6n leve ¡ 140-160 90-100 ~
----·--·-r--------- ]---

1pertensl6n moderada , 160-180 100-11 O 

~~:;~ ~;~~~ __ ¡__ >1~~0 --- --- ____ :_~º--------

En base a el grado de daño orgánico prcdUICrdo, la hrpertensoón arterial puede 
encontrarse en diferentes etapas: 

ETAPA 1: Sin a1teract00es orgánlCils. 
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ETAPA JI: El paciente muestra uno de los siguientes signos, aun cuando se encuentre 
asintomático. 

a. Hipertrofia ventricular izquierda. 
b. Angiotonía en arterias retiniaf\as. 
c. Proteinuria y/o elevacié>n leve de la creatmma (hasta 2 mg/d) 
d. Placas de ateroma arterial en carótidas, aorta, ilíacas y femorales. 

ETAPA 111: Manifestaciones sintomáticas de daño orgánico: 

a. Angina de pecho, infarto del miocardio o insuficiencia cardiaca. 
b. Isquemia cerebral transitoria, trombosis cerebral o encefalopatía hipertensiva. 
c. Exudados y hemorragias retmiams; papiledema. 
d. Insuficiencia renal crónica. 
e. Aneunsma de la aorta o ateroesclerosrs obliterante de miembros interiores. 

3.2.2. Cuadro dinlco. 

La hipertensiÓn arterial no produce nongum manrfestacoón clinica especifica, y por lo 
general es asintomática hasta que causa comphcacoones. Los síntomas que suelen 
atnbuirse a la hrpertensoón, y que no presentan una buena correkioón con los valores de 
presión arterial, son cefalea, 1nestab1hdad en la marcha, 1rritabil1d,1d 

Se le denomina h1pertens1Ón arterial SJStóhca cuando la presión sistólica es mayor de 
140 mmHg y la diastólica mayor de 90 mmHg. Se ha dt'mostrado que las cifras de 
presión artenal que representan 11esgo de da1)o orgárnco son aquellas por arriba de 140 
mmHg para la presión SJStólica y de 90 mmHg para la prc>slÓn tl1a,tóhca, cuando éstas se 
mantienen de forma sostenida. 

Existen a~unos factores de rfe!.90 controlables que a1un,~ntan Lc1 pos1b1hdad de que 
una persona desarrolle presión alta, como la obesdacl, consumo exagerado de sal, 
alcohol, falta de e}L"rclCIO o S<.'dentansmo y estrés. Aunque tambi<'r1 existen los factores de 
nesgo no controlables como k1 edad, k1 rata y ('I factor herL>d1tdrn 

Los pnncopales efectos de la e~'VilCIÓll ck• Ll p<l'SKJll d•tt''"'I puc"<kn drvd11se en los 
que son el resultado dirt.'CtO del aurn('nto tle kl J'l<l""oón (t•'"""""l·l cerebral, ret1nopatia, 
h1JX~trofia vcntncuLar 1zqu~rc1a, msuf1Cienc .... 1 c..Hdl..lGl congt..•..,tfYd, af~unsma y ruptura 
vascuklr), los que resultan de dter0t>sck.·rosrs (mayor rt:'<>rstt•rx" coror1Jrk3, cerebral y 
vascuklr renal) y los que resu~an Ó<.' menor tlu.JO Sdnquir1<'<.l <' 1~uernia (infarto óe 
rnoocardo, trombosis e infarto cerebrales y nefrosc!erosl'> renal). ·• 
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3.2.3. Diagnóstico. 

Es fundamentalmente clínico y deberá establecerse s1 la hipertensión arterial es 
primaria o secundaria con o sm repercusián orgánica. El estudlO básico del paciente 
hipertenso debe incluir : 

l. Anamnes1s completa y dirigida. 

2. Exploración fisoca completa, dentro de la cual es obligado el examen de fondo de o¡o, 
estudlO que permite determinar la afectación vascular del h1pertenso y, según los 
hallazgos, clasificar la retrnopatia según su gravedad. 

3. Pruebas complementarias elementales, const1tu1das por una analitica de sangre 
(hemoglobina, hematocnto, colesterol total, tiDL, LDL, tnglicérodos, glucemia basal, sodio, 
potaslO, bicarbonato, iicldo úrico, urea, creat1nina e 10nograrna), arK1litica elemental de 
orina, radiografía simple de tórax y de abdomen, para valoracián de siluetas renales, y un 
electrocardoograma.1 '- "' 

3.3. Tratamiento 

La Hipertensión Arterial debe tratarse tanto con terapia farmacológica como con 
terapia no farmacológica, lo cual indudablemente mod1f1ca el curso de la patología. Se 
debe entender entonces que para asegurar el éxito del tratamiento farmacológico, éste 
tiene que ser reforzado con el tratamiento no farmacológico que consiste en modificar el 
estilo de vida del paciente; por lo tanto, ambos tratamientcis deberán reahzar!oe al m15mo 
tiempo. 

3.3.1. Tratamiento Farmacológico 

La terap•l farrnacok><J1C.1 para tratar la Hipertensión Arterkll comprende la 
prescripción de diuréticos, bloqueadores beta y alfa a<lrenergocos, 1nh1bdores de la enzima 
convertidora de angootens1n;1 (fCA) , bloqueadores de calcio y bloqueadores de los 
receptores de la an<J10tens1rK1 11 

Prefent>lemente, el tratam .. ~nto debe iniciarse sólo con un larrl1deo, a menos que la 
hipertensión sea grave. Sin emrurgo, existen cornb1naoones de un d1urétoco con un 11· 
bloqueador o un mh1bldor de la ECA en tabletas ún1C<1s, en dosis subterapéut1C<1s de cada 
compuesto, que ¡untcis tienen una acc!Ón antih1pertensrva con efectos adversos mínimcis. 
Otras combfnaoclOneS usadas son ant.lgonistas óei recept0< d.> la dng!Otens•íkl 11 (ARA 11) y 
diurétlCOS, antagonrstas del cak:IO e IECA. En la hipertensión grave o resistente puede ser 
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necesaria la combinación de tres o cuatro fármacos, por e¡emplo dos diuréticos e 
inhibidores adrenérgicos centrales o periféricos.<'"· 1' 1 

Es importante señalar que diuréticos y [!-bloqueadores siguen siendo los fármacos 
de primera elección por la amplia experiencia en su us.o y el margen de seguridad que 
ofrecen, traduciclo en términos ele la capaodad de d1srrnnuir la morb1mortahdad 
provocada por la HA. Sin embargo, se debe tener en cuenta siempre la existencia de 
otros factores o enfermedades asociadas, que nos tiagan preferir un agente terapéutico 
sobre otro. "'1 

De ésta manera, la elección del farmaco micial detJ<> gurnse por ki edad y raza del 
paciente, así como por las enfermedades o cuadros coexistentPS que puL'dan representar 
una contra1ndocac1ón para ciertos farmacos {por e¡emplo asn-1<i y ¡'. bloqueadores) o una 
1ndocac1ón especial de oertos farmacos (por e¡emplo angina ele pecho y !!·bloqueadores o 
bloqueadores del Caloo). S1 el farmaco moc1al es 1nefoca1 o produce efC'Ctos adversos 
intolerables, puede ser sust1tu1do por otro tratam~'nto (monoterapia secuencial). 
Alternatrvamente, s1 t'I fármaco or1<J1nal <><, '.Ola p..1rck1lmente efica1, pero bien tolerado, la 
dosis puede aumentarse o puede ar"iadirse un segundo fármaco que debe Y.'r de una clase 
d1st1nta (as1stenoa escalonada). Los mh1bldores simpáticos dt• acoón central no se 
recomiendan p..1ra el tratamiento 1n1Ck11 debido a su elevado perfil de efectos adversos. 
Sin embargo, son eflCilCes y pueden utilizarse en pequei\as dostS en regímenes 
combinados. PUL>ck! usarse un vasodilatador directo {htdralaz1na o m1noxtd1I) con un 
diurético para evitar la retención de liqutdos y con un ll·bloqueador para evitar la 
taquicardia refle¡a. " 1 

Por lo tanto, deberá tenerse sumo cuidado en ki elección del tratamiento 
farmacológtCo para la 11A en las siguientes situaciones y pobkKones: 1) enfermedad 
cardiaca, 2) enfermedad cerebrovascular, 3) msuftCiencia renal, 4) enfermedad pulmonar 
obstructrva crónica y asma, 5) h1perhpdemk1s, 6) h1perur1Cemia y gota, 7) anoanos, 8) 
mu¡eres embarazadas, 9) mu¡eres con tratamiento antoconceptlVO, 10) mu¡eres 
menopáusocas, 11) p.Kientes ¡óvenes con actrvidad fisica importante, 12) niños y 
adolescentes, y 13) urgencia y emergencia h1pertens1vi!S. 

3.3.1.1. Modo de acción de los fármacos antlhlpertensivos. 

La presión artenal es el resultado de una alteración de uno o mas de cuatro 
componentes principales: !) volumen de liquldo extraceluk1r. 2) furx:ión renal, 3) factores 
vasoact1vos y rcstStencia pertfértC.~, y 4) volumen rrnnuto cardli!Co 

Existe un g1an número de fármacos ant1h1pertensrvos. los cuales pueden clas1ftCarse de 
acuerdo a su mecanismo de acción en tres grui:x>S generales"': 



l. DIURÉTICOS 

2. INHIBIDORES ADRENÉRGICOS 

3. VASODILATADORES 

l. Qiu.ré.tjCQs 

Este grupo puede clasificarse a su vez, generalmente por la duración y la 
localización de su acción, así como por sus caracteristieas de conservación de potaslC> en: 
diuréticos de acción corta, diuréticos de acción intermedia y diuréticos de acción 
prolongacla. 

A) Diuréticos de acción corta 

Actúan principalmente sobre el asa de Henle del túbulo renal. Actúan durante 3 a 
5 horas y promueven marcada diuresis y natnures1s, pero lo breve de su acción los hace 
generalmente inapropiados para su uso de rutina en pacientes h1pertensos sin 
complicaciones, porque deben sununistrarse con frecuencia para lograr el control 
adecuado de ta PA durante 24 horas. Por ello, se reservan para aquellos pacientes con 
hipertensión complicada por otros trastornos que obligan al uso de d1urétKos efectivos y 
potentes. Dentro de este grupo se encuentran: furosemda, ácido etacrínico, burnetanda. 

B) Diuréticos de acción intermedia 

Se encargan de disminuir ta PA principalmente reduciendo el volumen del liquido 
extracelular a expensas de estunular la ad1vldad sunpátic.a y la actividad de la ren1na, 
aumentar la frecuencia cardiaca, inducu vaS<Xon~tr icoón penfénc:a y regiOnal y aumentar 
la resistencia vascuk1r y la vrscoslddd de k1 sangre. Su <KclÓn dura de 10 a 14 horas, y 
dentro de este grupo se tiene a ta Hdroclorotiazrd..1 y sus cong.:'neres. 

C) Diuréticos de acción prolongada 

Se encargan de promover el interc,1mb10 prolongado de sodlO por potas10, causandO 
así mayor l"Jt'1dida de potaslO para un efecto equivalente de reducción de la presrón 
artenal que los d1urétrcos tiazidrcos de acción intermedia. Su acción dura de 18 a 30 
horas. En este grupo se encuentran: cloftahdona, rnetolazona e 1nclapamida. 
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Los agentes que conservan potasio, a menudo no son efectivos para reducir la PA 
cuando se toman solos, de manera que generalmente se emplean en combinacián con 
diuréticos tiazid1cos. En este grupo se encuentran: espironolactona, triamtereno y 
amilorida. 

2. lnhibidoresJldrenérgK:os 

Estos fármacos se clasifican por su s1too de acción en s1mpaticoliticos ganglionares, 
bloqueadores fl·adrenérgicos, y agentes combinados u-bloqueadores y ll·bloqueadores. 

A) lnhibidores de acción central 

Actúan principalmente sobre el sistema nervooso central (SNC) d1sm1nuyendo el 
flu¡o simpático, y además algunas de ellas pueden tener accoones periféricas de deplecoón 
de las reservas neuronales simpáticas o acción de falsos transmosores a nivel perofénco del 
sistema simpático. Son embargo, estos fármacos, pese a su moderada efectividad para 
reducir la PA, se usan poco por sus efectos secundarios sobre SNC. En este grupo se 
encuentran: reserp1na, alfamet11dopa, clonodona, guanabenz y gwnfac1na. 

B) Bloqueadores gangloonares 

Habitualmente no se usan como tratamiento inicial por sus efectos secundaroos 
indeseables, frecuentes con las dosis necesarias para disminuir la PA. Dentro de este 
grupo están la guanetod1na y guanadrel. 

C) Bloqueadores Jl·adrenérgicos 

Actúan reduciendo k1 presión arterial sobre todo disminuyendo el volumen minuto 
cardiaco, aunque los tarmacos con actrvodad s1m¡x1ticorn1mética ontrinseca (ASI) pueden 
también reducir la res1stenoa penférlú1, en tanto que los fármacos no sck_'Ctrvos aumentan 
la resistencia periférica y disminuyen ki corculacoón sariguir~a perifértCa Aunque los 
agentes cardt0s.elect1vos en dOsrs menorL:..S causan nlt~rlOS va<;.c,x:-on~triccK)n pt-r1fénc.a y 
empeoramtento de k>s sintornas de Id cnfermed\ld •.-asculiir r>.""riférte,1, en dosrs. rnayon.~ 
también pueden bloquear el receptor beta,. De este modo, su c.Hc1>0'.<.'4Xt/\·oód<j clepeode 
de la dosis y es minom,1 a dostS mayores. La est1mulación del receptor bda;·adrenérglCO 
IX>' catecolarninas pue<.1e promover despk1zamientos rapido;. ót• rotaslO '"'''ª del musculo 
cardiaco y plasma y hacia el 111tenor del músculo esquelt>tico los fármacos de este gruJX> 
quedan clasrfocados asi: bloqueadores no selectlVOS en, y ji¡) como propanolol, t1molol y 
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nadolol; bloqueadores cardoOSelectivos (ll 1 preferenclales) como atenolol y metoprolol; y 
bloqueadores con AS! como acetbutolol y píndolol. 

Este grupo de fármacos puede clasificarse a su vez, en los que actúan 
directamente sobre la pared del vaso sanguíneo, Jos que actúan sobre canales lentos del 
calcio del músculo liso vascular, y los que 1nteñieren en las formas mediadas por 
receptores de vasoconstncoón inducida por alfabloqueo e mhobidores de la ECA 
(vasodilatadores de accoón ondorecta). 

A) Vasodilatadores de accoón dorect.a 

Son potentes dilatadores vasculares, por lo cual se reservan para el tratamiento 
ant1hipertens1vo de ten:ero o cuarto paso debido a efectos adversos de promocoón de 
retenci6n de sal y agua, que exige la administración de dourétocos, y r-or su infiuencia 
cardiaca y el consumo de oxigeno por parte del mioc.ardoo. Así, cuando se usan estos 
vasodilatadores se combinan por lo general con dourétocos y agentes bloqueadores, 
restringiendo su uso al tercero o cuarto paso del tratamiento de pacientes con 
hipertensión refractaria grave. En este grupo se encuentran: hldrak1zrna y m1noxld1I. 

B) Bloqueadores de los c,1nales de calcoo 

Se encargan de producir v.isod1k1tacoón peroféroe<1 y reducen la resostencta vascular 
son promover expansión del volumen de liqudo extracelular ni estimular la descarga 
sompátoca refle)a. Existe consderal,k! heterogt'neodad en kl espeofocldad de los 
diferentes antagonistas de los cana~s ()el calc10 para diferentes lechos vasculares. Estos 
fármacos por lo gener<1I son efectivos para reducor la PA y aumentar el aílu)O de sangre al 
órgano blanco peroféncu como el roi'oón, cerebro y corazón. En este grupo se encuentran: 
verapamílo. 

C) Vasodolataelores de acción indirecta 

Son fármacos .:int1h1¡>erten'>rvos elL>ctrvos Ql>t~ no p<üdtJCen exp.msoón de volumen 
n1 estimulan al aunwnto óe actrvodad del sostem,1 n.~rvooso '>•mp.1tocu, como ocurre 
comúnmente con los va5<Xl1kl!adore·s de acción dorecta Ailernás, tienen como venta¡a la 
falta de efectos ddver'>O'> sobre los nM•k.-s d•~ lipidos y glucosa Este grupo estJ 
representado ¡xx: t>kx¡ue.3áor~ n·,ldre~rgicos perlfericos como prazosm, y los 
mh1bodores de la ECA corno captopnl, erulapril y ll~nop111. 
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Los lnhibidores de la ECA reducen la PA, porque impiden la formaoón de 
angiotensina 11, la sustancia vasoconstrictora efectiva del sistema rernna - angKJtensma. 
Se ha sugerido que los inhibldores de la ECA pueden tener otros mee<m1smos de acción 
que incluyen producción de quinina y síntesis de prostaglandmas vasodilatadoras. Aunque 
los inhib1dores de la ECA son más efectivos par a redurn 1.1 P/\ en paoentPS ll1pe1tensos 
Jóvenes y blancos, cuando se agregan a un cl1urético o a un bkx¡ueador de los cdnales de 
calcio son igualmente efectivos en su,etos de m,is L>dad y negros. Los mh1bodores de k1 
ECA están totalmente desprovistos de efectos secundarios desfavorables sobre el SNC. tan 
frecuentes en el tratamiento con otros fármacos ant1l11pt,rtens1vos. Un efecto '>l'CtmdarKJ 
de menor importancia es una tos molesta no productrva Estos inh1btdores se han 
empleado en combinación con diuréticos, bloqueadores de los canak,,.; de c,1lc10, 
bloqueadores [l-adrenérgicos y fármacos s1mpat1coliticos de acción central. Al cornb1narse 
con diuréticos, parecen atenuar o 1mped11 las resput•stas metabálica~ reactivas al 
tratamiento con diuréticos, en apanencia relac10nadas con la est1mulación del sistema de 
renina - ang10tens1na - aldosterona ulducda por diuréticos. 

En la figura 1 se resume de manera general el modo de acción de los fármacos 
ant1hipertensivos. 
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BLOQUEANTES 
ADRENtORGICOS 
DETA (propranolol) 

'\''°'~""'' 
-e[J

lot<mln•ll 

lllHIBIDORES ~ 
SISTEMA 
RENINA-

ANGIOTENSINA 
(captopril) 

lllpotálamo 

INHIBIOORES 
SIMPÁTICOS 
CENTRALES 

--º'"...,.-- DLOOUEAN1ES 

(~) 

'-" GANGUON/\RES 

BLOQUEANTES 
AOftENERGICOS 

NEUROPIALES 

BLOQUEANTES 
M>RCNERGICOS 

ALFA 
Hi1ral.u:mA 
Mlno11idll. dl,.ró•ldo 
N1trnr111~l.1t(' et. soc:ff.o 

OIURÍ.TICOS 

(Mdrodt>rot~t_kla, furoHmldal 

Fig. 1. Srtio de acción de los fármacos antíhipertenS1VOS(ll1 
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En las tablas 2 a la 7 se indican respectivamente los medicamentos diuréticos, fl
bloqueadores, bloqueadores de calcio, lnhibidores de la ECA y bloqueadores de los 
receptores de la angiotensina JI, inhibidores adrenérgicos y vasodilatadores directos. 

Tabla 2 D1uréhcos orales utt11zados en la h'J'ertens1on arterial 
CLASE FARMACO DOSISDlARIA_l_EFECT=o""s-~r-=~c-,o-M--E,.-N~T,.-A-R-10-S-. 

HABITUAL 1 ADVERSOS 
•------+--------- _________ L PRING_1PAL_~s_ __ _______ _ 
T1az1da y BendroOumet1az1da 2 5-5 mg 1 H1popotasem1a. Excepto para 
d1urehcos Ctorot1az1da 125-500 mg ¡· h1penrucem1a 1ndopam1da y 
relaoona- Clortalldone 12 5-50 mg intolerancia a metolazona puede 
dos H1droclorotiaz1da 15-50 mg t 12 5- glucosa hiper- ser ineficaz en la 

50 mg colesterolem1a. j 1nsufioenc1a renal. 

Diuréticos 
del asa 

Diuréticos 
ahorradores 
de K• 

Hidronume11az1da 25-50 mg 1 h1percalce1rna la h1popotaserrna 
lndopam1da 2 5-5 mg f alteraciones ¡aumenta k'l tox1-
Metilciorohaz1da ¡ 2 5-5 mg sexuales en el f adad de la d1g1tal. 
Metolazona 2 5-1 O mg 1 O 5-1 hombre, deb1- ¡ puede aumentar 

Aado etacnnico 
Bumetamida 
Furosem1da 
Torasemida 

Amdonde 
E spironolactona 
Tnamtereno 

mg lldad exante- los niveles san-

25-100 mg 
O 5-5 mg 
20-320 mg 
5-20 mg 

5-20 mg 
25-100 mg 
100-300 mg 

mas guineos de litio 

~ Igual que para la Igual que para la 
haz1da y T1az1da y d1ure-
d1urél!cos he.os relaoonados 
relac10nados excepto eficaz en 
(excepto para la msuf1aena.i renal 
h1percalcem1a) crónica 

H1perpotascrm1. 1 H1perpotascmia 
nauseas. 1 en pacientes con 
molestias 
ganecornast1a 

GI. i msuf1oenc1a renal 
e , o en los tratados 

; 1rrcgulafl(Jades 
'menstruales 

i con un inh1btdor 
1 de la ECA. un 
! antagon1sra de los 
¡ receptores de 
ang10tens1na 11 o 
un AINE puede 

¡ aumenlar los mve
i les sanguineos de 
1 lttto 

1 ._ ____ _. _________ .._ _______ ~-------------L·--

J<) 



Tabla 2. Diuréticos orales utitizados en la hiper1ens1ón ar1enal lconllnuaciónl 
CLASE FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS 

Combinacio- Hidroclorotiaz1da 
nes de con 
Tiazida y Espironolactona 
d1uréllcos 25125mg 
ahorradores H1droclorotiaz1da 
de K' con 

Espironolactona 
50/SOmg 

Hidroctorotiazida 
con Tnamtereno 

25/37.5mg 
H1droclorotiazida 
con Triamtereno 

25137.Smg 
Hidroctorollazida 
con Triamtereno 

sonsmg 
H1droctorotiazida 
con Am1tonde 

50/5'!'9_ 

HABITUAL ADVERSOS 
PRINCIPALE_S__., ______ _., 

1-2 compnm1dos H1popotasem1a. 
por día 1 h1penrucem1a. 

l 
1ntolerancoa a 
glucosa. hiper-

1 comprimido por colesterolem1a. 
día '¡ h1percalcem1a. 

, atteraoones 
1 sexuales en el 

1-2 cápsulas por J hombre. debt-

1 

ildad. exanle-
mas 

dia 

O 5-2 compnmidos ¡' 
por dia 

1 
O 5-1 compnm1do ,. 

Excepto para 
indopam1da y 
metolazona puede 
ser ineficaz en la 
insufioenoa renal, 
la h1popotasemia 
aumenta la toxi
odad de la digna!; 
puede aumentar 
los niveles san-
guineos de htt0 

pordia / 

l ~i~-1 cá:_s_u-la_por_ .... l _____ L ____ ~ 
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~--.....-T_a_b_la~3_. ~1-_b_l_,u_e_a~d_o_re_s_u_ll_hz_a_dos en la hipertensión arterial. 
F RMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS 

HABITUAL ADVERSOS 
PRINCIPALES ·--------·-- -- -------·------- ----·---------~- ·--------------

Acebutolol 
Atenolol 
Belaxolol 
B1soprolol 
Carteolol 
Carved1ol 
Labetalol 
Meloprolol 
Nadolol 
Penbutolol 
P1ndolol 
Propanolol 
Propanolol, 
de acción 
prolongada 
Timolol 

200-800 mg 
25-100 mg 
10-20 mg 

12 5-20 mg 

1

25-10mg 
125-SOmg 
200-1800 mg 
50-300 mg 
40-240 mg 
20-40 mg 
10-60 mg 
40-320 mg 

llmolol 60-320 mg 

20-60 mg . ___ L ____ _ 

Broncoespasmo, 
fatiga, insomnio, d1s
func1ón sexual, exa
cerbación de la 
insuficiencia cardia
ca, enmascaramiento 
de síntomas de 
h1poglucem1a. tngh-
cendemaa. CJ1sm1nu
ción del colesterol de 
las lipoproteinas de 
alla densidad ( excep-
to para p1ndolol. 
acebutolol, penbu-
tolol, carteolol y 
labetalol) 

Contraindicados en 
pacientes con asma, 
bloqueo cardiaco de 
más de pnmcr grado o 
enfermedad del seno 
enfermo, usar con pre
cauaón en 1nsuf1c1encaa 
cardiaca y en diabéticos 
tratados con insulina, 
no deben interrumpirse 
bruscamente en enfer
mos con cardiopatía 
1squem1ca 
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Tabla 4. BI 
CLASE 

ueadores de Calcio utthzados en la h1oertensión artenal 
FARMACO 1 DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS 

HABITUAL ADVERSOS 
PRINCIPALES 

Oenvados de la D1lttazem. --- ·120:36ó. mg ___ Ce-f-al-e-a.-----

benzotiazepina hberación 
prolongada 
D1lliazem. 
hberación 
amphada 

Derivados de la Verapam1lo 
d1fenilalqu1lamina Verapam1lo, 

hberación 
prolongada 

120-360 mg 

120-360 mg 
120-480 mg 

mareos. 
sofocaoón. 
edemas. efectos 
1notróp1cos 
negabvos 

/ 

Igual que para 
los denvados de 
la benzohaze-

1 

pina, mas estre
l'\1miento 

H1drop1nd1nas Amiod1p1no 2 5-10 rng Mareo. 
Felod1pino 5-20 mg : sofocaoón 
lsrad1ptno 5-20 mg ¡cefalea 

N1cardip100, 60-120 mg : nauseas. ardor 

1 

N1card1pino 60-120 mg ¡ debdidad. 

hberación [ gas Inca. 

fed!plOO, i 30-90 mg 1 

-----------
Contraindicados en 
la 1n suftaencia 
cardiaca por dis
f unaón sistólica. 
síndrome del seno 
enfermo o bloqueo 
cardiaco de mas de 
pnmer grado. pue
de causar disfun
ción hepatica 

Contraindicados en 
1nsuflciencia 
cardiaca 
congestiva 

beración J 1 fil
ontralada ¡ taquicardia 

~-------- ~::_() __ J!C!:_60_!!>9 ____ ..... L------~--------' 
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Tabla 5. lnhibidores de la ECA y bloqueadores de los receptores de la Angiotensina 11 
utilizados en la hipertensión arterial 

COMENTARIOS FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS ¡ 
HABITUAL ADVERSOS 

•---------+-----------+--P_R_l_N_C_l_P_A __ L_E_S_j ____ ·---------< 
lnhibidores de la 
ECA 
Benazepnl 
Captopnl 
Enalapnl 
Fosinopnl 
L1sinoprd 
Moex1prd 
Quinapnl 
Ram1pnl 
Trandolapnl 

Bloqueadores de los 
receptores de 
angiotensina 11 
lrvesartan 
Losartan 
Valsartan 

10-40 mg 
25-300mg 
5-40 mg 
10-60 mg 
5-40 mg 
7 5-30 mg 
5-8 mg 
2 5-10 mg 
1-4 mg 

75-300 mg 
25-100 mg 
80-320 mg 

Erupciones. 
angiedema, 
h1perpotasem1a 

1 

los, Contra1nd1cado en el 
embarazo. pueden 
provocar insuficiencia 
renal aguda en pac1en· 
tes con estenosis b1la· 
!eral de la arteria renal 
o unilateral en un nñón 
sol1tano. puede haber 
proteinuna o h1perpo
tasem1a, sobre lodo en 
pacientes con insuf1-
oenc1a renal o que 
toman AINE. diuréticos 
ahorradores o suple
mentos de K" 

Mareo, 
(raro) 

ang1edema Contra1ndic.1dos en el 
embarazo. con Id 
excepaon de prote1-
nuna y neutroperna 
ésta ciase de larrnaco 
puede produar teóoca
rnentc k)s mismos 
electos adversos sobre 
la funCJon renal. K • 
senco y PA Que ros 
mh1b1óores de ECA 

·---------~---------~-----------·--- ---4--- ·-· ·-··· - ···---·····--
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Tabla 6. lnhibidores adrenérq1cos utilizados en la hipertensión artenal 
FÁRMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS 

HABITUAL ADVERSOS 

>-----------+------------ PRINCIPflLES ___ ----------
Agonis1as de acción 
central 
Clornd1na 
Clonidina 
lransdérmica 
Guanabenzina 
Guanfacina 
MehlcJopa 

Bloqueadores 
adrenérg1cos 
Doxazosm 
Prazos1n 
Terazos1n 

a-

O 1-1 2 mg/cJ 
O 1 -O 3 mg/sem 
4-64 mg/d 
1-3 mg/d 
500-2 000 mg/d 

1-16mg/d 
2-20 mg/d 
1-20 mg/d 

1 
! 

Somnolencia. Con la mlerrupción 
sedación, sequedad brusca puede haber 
de boca. fatiga. d1s- hipertensión de rebote. 
función sexual. reac· sobre lodo con la 
ción cutánea locah- adm1rnstraoón previa 
zada al parche de de altas dosis o con la 
ciornd1na continuación de fl-

bloqueadores conco-
mitantes. la metlldopa 
puede provocar lesio
nes hepáticas y anemia 
hemolihca con Coombs 
pos1t1vo. debe utilizarse 
con cuidado en los 
enfermos ancianos por 
el nesgo de h1potens1on 
ortostahca e mierfenr 
las determinaCIOnes de 
catecolam1nas unnanas 
por mélodos fluoromé
tncos 

Sincope de la Emplear con precaución 
primera dosis. en los enfermos de 

Mad por la h1potens1on 
ortostáhca. alivian los 

h1polens10o 
ortostabca. debthdad. 
palp1taoones. 
cefaleas 

s1ntomas de la 
hipertrofia prostática 

I benigna 

' ' 

1 
1 1 .__ _____ _.__ _____ _J___ ______ L_ _______ . 
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Tabla 6. lnhibidores adrenérgicos utitizados en la hipertensión arterial 
(continuación) 

FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS 

1 

COMENTARIOS 
HABITUAL ADVERSOS 

PRINCIPALES 
Bloqueadores 

1 adrenérg1cos de 
acción penférica ! 

Alcalo1des de la 50- 100 mg/d Diarrea. d1sfunc1on ¡ Contra1ndocados en en-
Rauwolfia 10-100 mg/d sexual. h1potens1on \termos con h1stona de 
Guanet1dina O. 1--0.2 mg/d ortostal!ca ¡para i depresión mental (re-
Reserpina 10-100 mg/d sulfato de guanadrel ¡ se1p1na). usar con pre-
Sulfato de guanadrcl y guanetld1na). letar - ¡ cauoon en enfermos 

go, congestión nasal.¡ con h1stona de ulcera 
depresión. act1vacion: pépt1ca (reserp1na). ut1~-

de la ulcera pépt1ca ! zar con prec.auc1on de-
: b1do a la h1potens1ón 

' 
ortostat1ca (sulfato de 

í guanadrel y guane-

--------- _l_t_",Jin_;i)_ ____ ... ----·· --~ -
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Tabla 7. Vasodilatadores directos utilizados en la hioertensión arterial 
FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS 

HABITUAL ADVERSOS 
PRINCIPALES 

vasodilatadores Cefaleas. taquicar- Puede precipitar una 
(general) d1a. retención de li- angina de peeho en 

quidos enfermos con arteno-
palia coronana 

Vasodilatadores 
(especiflcos) 
Hidrolazina 50-300 mg• Prueba antocuerpo Puede provocar un sin-

antinuciear poS<t1va drome lup1co (raro a las 
dosis recomen-dadas) 

M1noxidd 2.5-80 mg• Hipertncos1s Puede provocar o agra-
var los derrames pleuri-
tocos y pencardtCOS 

----------·-
•La dosis es fracc100ada y se aclmn1Stra dos veces al dia 
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3.3.2. Tratamiento No Farmacológico 

El paciente hípertenso puede tratarse con terapia no farrnacológtCa, modificando su 
estilo de vida, mediante el reposo extra, la reducción moderada de peso y la restncoón 
del sodio en la dieta, aunque no son tan eficaces como un tratamiento farmacológico 
ant1hipertens1vo, de hecho podrían considerarse como un complemento de su terapia. Los 
enfermos con hipertensión no complicada no precisan hm1tar sus actividades rnientras que 
su presión arterial esté controlada. Las restncc10nes dieté! teas pueden facilitar el control 
de la DM, obesidad y alterac10nes lipichcas en la sangre. En la fase 1 de k1 hipertensión, la 
reducción de peso a niveles Ideales, restricción maderada de sodio en k1 dieta hasta 
valores menores de 2 <J/d y consumo de alcohol hasta valores menores de 28.35 g/d 
pueden hacer 1nnecesano el tratamiento farmacológico. Debe fomentarse el e¡eroclO 
prudente. Pueden seguirse k1s siguientes normas generales de higiene alimentaria'": 

l.· Disminuir el consumo de grasas saturadas (cerdo, corclero, embutidos, carnes 
enlatadas y preparadas, tocino, mantequilla, quesos grasos, nata) 

2.- Incrementar el consumo de grasas 1nsaturadas (pollo sm piel, PL'SGICOS, aceites de 
ohva y de semillas: soya, maíz, girasol). 

3.- Reducir el consumo de ahmentos que aporten colesterol (yema de huevos, sesos, 
vísceras, mariscos). 

4.- Consumir alimentos que aporten fibra dietética (pan mtegral, verduras, frutas, 
leguminosas) 

5. - 1 ncluir en la dieta la suficiente cantidad de leche (no excederse con la ~xhe entera) y 
derivados (yoghurt, queso). 

6.- Evitar los alunentos h1pocalóricos (azücar y derivados, helados, chocolate, miel) así 
como excesos de aceites y manteca. 

7.- Evrtar k1 ut1hZdCIÓn excesiva de sal y alimentos preparados y conservados en sal 
(enlatados y embutlClos), principalmente si el paciente es anciano o d~1bético. 

8.- Tener mcx1eraoón en el consumo de bebidas alcohólicas y refrescos embotellados. 

9.- Masticar e 1nsahvar bien. Elebt."'f la CAnt .. 1.ad neces.ana de agu.1 durante k1~ comidas. 

10. · Evitar los alimentos picantes, especias en general y los alirnentos muy con<J1mentados 
y fermentaelos. 
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Por otra parte, si se controlan o evitan los factores de nesgo, se disminuye la 
probabilidad de apariciÓn o progresión de la enfermedad. Los siguientes se consideran 
factores de riesgo1'·''l: 

Tabaquismo: El consumo de tabaco provoca que los vasos sanguíneos se dilaten lo 
que hace que aumente la presión arterial. El riesgo de contraer la enfermedad es 
proporcional al número de crgarrrllos que se fuman al día y al número de años con 
el hábito de fumar. El uso de filtros y de cigarrillos ba¡os en nicotina no ha 
demostrado d1smrnución del nesgo. 

Colesterol elevado en sangre: El nrvel de colesterol en sangre está cond1ctonado 
por vanos factores: la edad, la rnactrvodad física, los antecedentes fam1lrares y el 
consumo elevado de grasas animales y sus denvados (mantequilla, queso, 
embutidos). Una alrmentación nea en calorías, grasas saturadas (las de ongen 
animal) y colesterol (vísceras), es ki causa mas frecuente de elevación del nivel de 
colesterol. 

Diabetes: La diabetes es una enfermedad en la que se eleva la cantidad de glucosa 
(azúcar) en la sangre. Es recomendable mantener los nrveles de glucosa en 
sangre lo mas cercano a los valores normales posible. 

Exceso de peso: El sobrepeso se suele acompañar de h1pertens1Ón y aumento de 
colesterol. 

Estrés emocional: El estrés debe ser controlado ¡x>rque aumenta la frecuencia 
cardiaca y necesidades de oxigeno del corazón. 
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4. DIABETES MELLITUS 

4.1. Metabolismo de los carbohidratos. 

En el páncreas se encuentran los islotes de Langerhans, los cuales secretan entre 
otros péptldos con act1vKlad hormonal: insulina, glucagón, somatostatina y pohpéptldo 
pancreático. Las dos primeras hormonas tienen func10nes importantes en la regulacoón 
del metabolismo 1ntermcdrn10 de los carboh1driltos, proteínas y grasas. (Bl 

La insulina es anabohca, aumenta el almacenarrnento de k1 glucosa, ácidos gr a sos y 
aminoácidos. El glucagón es Ciltaboloco, ya que moviliza kl gltKOS<l, los <iodos grasos y los 
aminoácidos de kls reservds del organismo llana la <xingre. Las dos hormonas son 
recíprocas en sus acciones, adem,is son secretadas rt.>eip1ocamente en la mayor parte de 
las circunstancias. Un excc>so de 1nsul11"k1 provoca h1poqlucem1a. lo cual conlleva a un 
estado de convulsión y coma Contrd11ilmt'nle, su c1eflC1enc1a, ya sea allsoluta o relativa, 
provoca dldbetes mellitus (DM). Por otra parle, la clefoc1t.•nu.1 de glucagón puede provocar 
hipoglucemia, en tanto que un exceso empeora la diabetes So hay exceso de producción 
pancreática de somatostat1na se produce luperglucemkl y otras ma111fest."JCoones de la 
diabetes. (O> 

Existen cuando menos 4 topos d1st1ntos de células en el humano: A, B, D Y F. Las 
células A secretan glucagón, k1s células B secretan 1nsul1nd, las células D secretan 
somatostauna y las células F secretan el pol1péptldo pancreático. Las células B que son 
las más comunes, Q<'neralmente se encuentran en el centro clt' cada islote y están 
rodeadas por células A, D Y r. 

Los gránulos de las células B sor1 p.Jquetes <le insulina dentro del citoplasma 
celular. En éstas células, la molécula de insulina forma pohmeros y también complejos con 
el Zinc. La diferencia en la forma de los p.lquetes probablemente se debe a d1ferenckls en 
el tamaño de los polímeros o agregados de Zinc de la 1nsul1ík1." 



4.1.1. Insulina 

La msulma es un pohpéptldo constituido por dos cadenas de aminoácidos 
enlazadas por puentes disulfuro. En realidad, existen pequeñas diferencias de especie a 
especie en los aminoácidos que componen la molécula. La estructura se indica en la 
figura 2. 

NH, NH1 
1 1 

Arg 

Glu 

Fen.Val.Asp.Glu.His•leU•Os.Gli.Ser.His.Leu.Val.Glu•Ala•leu• Tir.Leu.Val.Cis.Gh 
/ 1 

s s 
1 1 

NH1 S NH, NH, S NH, 
1 / 1 1 1 1 

Gli.J1e.va1.G1u.G1u.cis.Qs.Ata.Ser.va1.os.Ser.Leu• T1r.Gtu.Leu.Glu.Asp. T1r.Os.Asp 

s --- . s 

Fig. 2. Estructura de la Jnsuhna Humana''' 
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4.1.2. Blosíntesls y secreción de insulina 

La insulina se forma en Jos nbosomas primeramente como proinsulina, la cual es 
trasladada al aparato de Golg1 pasando por las cisternas del retículo endoplásmico. La 
pro1nsuhna se escinde en 1nsuhna y péptido C, que se empaquetan en las vesicuk1s de 
Golgi, donde tanto una como otro cristalizan con Zn • • en una d1spos1oón ordenada. 
Finalmente, a la recepción de ciertas señales desencadenadas por un irKremento del nivel 
de glucosa en sangre, el contenido de dichas vesículas se libera por excx1tos1s a la sangre, 
atravesando p1eviamente la membrana protoplasmática. fl ca·· desempeña un 
importante papel en la liberación de ki insulina."'' La figura 3 esquernat1La la b1osíntes1s y 
secreciÓn de la insulina. 

l~ 
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-i 
20 min 

Fig. 3. Biosintesis y secreción de la Insulina''• 
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El promedio de vida de las moléculas de insulina en la sangre es de sólo J a 4 
minutos; por tanto, la liberación de insulina por el p.íncreas constituye una respuesta muy 
sensible a las nuctuaoones del nivel de la glucosa sanguínea. La liberación de insulina 
también resulta estimulada por los niveles incrementados de ciertos aminoácidos, así 
como por factores específicos secretados por estóm<1go e 1ntest1no. "" 

Como otras hormonas polipéptKlas y proteínas relacionadas entran al retículo 
endoplásmico, la insulina es sintetizada como parte de una preprohormona gtgante. 
Cuando entra la prepro1nsul1na al retículo endopkísmico le es el1m1nallo un fragmento de 
23 aminoácidos. El resto de la moiL'cuk1 es doblada y se forrnan entonces los enlilces de 
d1sulfuro que dan lugar a kl pro1nsuhna, posteriormente es secretad.J a causa de 
est1mulación prolongada y por algunas céluk1s lle islotes tumorales, sm embdr90, la 
conexión entre k1 cadena A y B es norrnalmentf' elurnnada en los gránuk)s antes de la 
secreción.1•i 

El polipépt1do que permanece unKlo a la insulina después de Que la conexión se ha 
degradado, es el péptdo conector o péptldo C. Dicho polipéptdo entra en la comente 
sanguínea ¡unto con la msulina cuando el contenido de los gránulos es expulsado por el 
mecanismo ya mencionado. La calicreína t1suk1r (endopeptdasa) puede participar en la 
conversión de proinsulina a msulina.1'l La figura 4 esquematiza d.:ha bosintes1s. 
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Fig. 4. Biosintesis de la insulina a través de una preproinsulina!•1 



4.1.2.1. Receptores de la Insulina 

En la membrana celular, la msul1na se une a una proteína receptora; este enlace es 
fundamental para iniciar los cambios funcionales. Dicho receptor es una glucoproteina 
con peso molecular de aproximadamente 340,000, además de ser un tetrámero 
conformado por dos subunldades de ghcoproteina u y dos de íl unidas por enlaces 
d1sulfuro. Cuando la insulina se une a los receptores, éstos se agregan en parches y son 
introducidos a la célula. Por últuno, los comple)OS insulina-receptor entran a los 
llsosomas, donde los receptores son probablemente disociados y reciclados. "' 

cabe mencionar que a mayor cantidad de 1nsul1na d1Smmuye la concentración de 
receptores, en tanto que k1 d1sm1nuoón de la misma incrementa la afinidad de los 
receptores. ,., 

4.1.2.2. Metabolismo 

casi todos los te¡ldos tienen la capacidad de metabohzar la insulina, sin embargo, 
más de un 80% de la 1nsulma secretada es normalmente degradada en hígado y nñones. 
Son tres sistemas inact1vadores de la insulina; dos sistemas rompen las un10ries disulfuro 
en la molécula -uno enz1máticamente y el otro no enz1máticarnente· y el tercer sistema se 
encarga de separar las cadenas peptidicas. El glutatoón msuhna transhldrogenasa 
hepatica, es la enzima que mterviene en la ruptura enzimática de las un10nes d1sulfuro, 
rompiendo a la molécula de insuhna en las cadenas A y B.1"' 

4.1.3. Acciones de la Insulina 

La 1nsuhna es secretada después de las comicias y su acción es favorecer el 
depósito de carbohldratos, proteínas y grasa. A continuación se enlistan las principales 
acc10nes que reahza k1 msuhna1

'
1
: 

Te¡ldo adiposo 

Aumento en la entracla de glucosa 
Aumento en la sintcslS de ácidos grasos 
Aumento en la sinteslS &! fosfato de glicerol 
Aumento en el depósito de tnglicéndos 
Activaoón de la hpoprotemlipasa 
lnh1bicón de la hpasa sensible a las hormonas 
Aumento de la captación de potaslO 
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Músculo 

Hígado 

Aumento en la entrada de glucosa 
Aumento en la síntesis de glucógeno 
Aumento en la captaciÓn de aminoácidos 
Aumento de la síntesis proteínoca en los nbosomas 
Disminución en el catabolismo de las proteínas 
Descenso de la Joberacién de aminoácidos gluconeogénicos 
Aumento en la captación de cetonas 
Aumento de la captación de potasio 

Disminución del AMP cichco 
D1sm1nuc1Ón en la cetogénes1s 
Aumento en kl sintesos de proteínas 
Aumento en la síntesis de lípdcos 
Dismonucién en el gasto de glucosa debido al abatimiento de la gluconeogénesis y 
de la síntesis de glucógeno 

4.2. Diabetes Mellitus 

La DM puede considerarse corno una enfermedad caracterizada por h1perglucemia 
como consecuenoas de defectos en Ja secreción y/o acción de Ja insulina. Es considerada 
corno una ruptura del eqwlibrKJ endocrono entre kis hormonas tupoglucernoantes e 
h1perglucemoantes. Se caracteriza por elevacién de la glucosa en s.angre y la presenoa de 
glucosa en orina, Jo cual origina una alteraoón concomitante pronopalmente en la 
ut1hzaoón de kis proteínas y grasas.''' 

Cabe destacar, que la h1perglucernia crómc:a se asocia con lesones a largo plazo en 
drversos órganos, particularmente o¡os, rulón, vasos sanguíneos y corazón.'" 1 
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4.2.1. Clasificación 

la diabetes se clas1foca en dos tipos principales: 

1) DIABETES MELLITUS tipo 1 

Aunque puede presentarse en cualquier edad, aparece con mayor frecuencta en la 
infancia o la adolescencta y es el tipo predominante de DM que se diagnostica antes de los 
30 años de edad. Este tipo de dtabetes representa del 1 o al 15% del total de casos de 
DM y se caracteriza clintCamente por h1perglucem1a. La secreoón de insulina en el 
¡xincreas es escasa o nula, a menudo con evidencia de destrucoón auto1nmune de las 
células B ¡x1ncreát1Cas, razón por Id cual se le considera también D1abdes Mellitus lnsuhno 
Dependientes (DMID). 1

'·
1

'
1 

Alrededor del 80% de los pacientes con DM tipo 1 t •'nen fenotipos HLA especiflCOS 
aSCtCiados con anticuerpos detectables en el suero contra crtoplasma de las células de los 
islotes y anttCuerpos contra la superfick• de esas células (los anticuerpos contra la 
decarboxilasa del áodo gluti1m1Co y contra la insulina se encuc•ntrdn t'n similar proporcón 
de casos). 

La destrucción 1Je las células B es sclectrva, medkl!l.:1 por k1 inmunidad y 
condicionada genéticamente de más del 90% de k1s célukis secretoras de insulina. Los 
islotes pancreátlCOS presentan 1r1sulit1s, que se caractenz<i por una inf1ltraoón de linfocitos 
T acompañada con macrófagos y linfocitos B y con k1 pcrd>dd de la mayoría de las células 
B, sin afec:tación de las células A secretoras óe glucagón Los ,mticuerpos presentes en 
el momento del dtagnóstteo suelen h,icerse indetectc1bles tr<Js unos pocos años. Pueden 
ser principalmente una respuesta a la destrucción de k1s células B, pero algunos son 
c1totóx1COs para dichas células y pueden contribuir a su desaparooón. La presentación 
clínica de la DM tipo 1 put.'de ocurrir en algunos paciente~ años dt_"'Sput."s del comienzo del 
proceso autommune subyacente. La deteccón selectiva de e~to<; anttCuerpos está incluida 
en numerosos estud10s preventrvos en curso. Sólo de un 10 d un 17% de los nti'ios recien 
d1aglll0sticados con DM tipo 1 tienen un fam1har en prtnl('r grddO con la enfermedad, y el 
porcentaje de concordancia para este tipo de DM en gemelos monocigotos es de 50%. 
Así pues, ademas del antecedente genético, los factores amb1ent.1les afectan a la 
presentaoón de la DM tipo l. Ld gt_'Ogr<ifia puc'dc te1l('r un Pdl"~I en ki expos1oón a Id 
enfermedad.''' 

2) DIABETES MELLITUS tipo 11 

la DM tipo 11 suele ser el tipo ele di..1bt>tes que "" dl.]()nostica en Pd(:ientes 
mayores óe 30 ai\os, pero tamb._;n se prescnt<J en niños y ddolescentes; la causa es una 
combmación de resistencia a la ilCCIÓn de Id 1n,,uhn.:i (<J<''"'ralmente asociada a obesidad) y 
una inadecuada respu..>sta s.xretona comp.>nsator•l. fstt.• t1¡xi de DM repres-~nta más de 
un 90% de los casos de d•lbetes Aunque mtx:tx.>s paco.'ntes son trataoos con dieta, 
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e¡erciclO y fármacos orales, algunos necesitan insulina en forma intermitente o persistente 
para controlar la hiperglucemia sintomátlG!. Por lo anterior, también es conocida como 
Diabetes Mellllus No Insuhno Dependiente (DMNID).'"'" 

Como se ha mencionado anteriormente, la DM tipo ll se asocia c.omúnrnente con 
obesidad, especialmente de ki mitad super10r del cuerpo (v1sceral/abdorninal), y suele 
presentarse tras un periodo de ganancia de peso. El dete11oro de la tolerancia a k1 glucosa 
asociado con el enve¡ecumento está estrechamente correlac10nado con la ganancia de 
peso normal. Los pacientes con DM tipo ll con obesidad v1sceral/abdom1nal püt_'!:len tener 
niveles de glucosa oormales después de perder peso. fste tipo de DM forma p,irte del 
grupo heterogéneo de trastornos en los cuales la h1pergluce111•1 ..._,debe a un d<~ter10ro de 
Ja respuesta secretora 1nsulir11ca a la glucosa y tarnbién a una d1sn11nuetón de la eficac.1a de 
la insulina en el estimulo de la captaoón de glucosa ~x.lr el musculo eS<¡uek't1co y en la 
restricción de la producción hepátlG! de glucosa (res1stPnc1a a t.1 1nsuhna). Por lo <1t~m;is, 
la resistencia a la insulina es un hecho frecuente, y muctios paciPntes con res1stenc1a a la 
insulina no llegan a desarrollar una diabetes porque el organismo la compensa m('<liante 
un aumento conveniente de la secreoón de insulina. Ld rcs1stenc1a a kt msulina en la 
variedad común de la DM tipo ll oo es el resultado de atteraoones genéto<.as en et 
receptor ele insulina o el transportador de glucosa. Sin embargo, los efectos 1ntracehJlilres 
posreceptor determinados genéticamente 1epresentan probabif'rnente una función La 
hipennsulinernia resultante puede conducir a otros t1astornos flecuentes, como obesidad 
(abdominal), hipertensión, h1perllpoc1emia y arter10p,1tia coronaria (síndrome de rL-s1stencia 
a la insuilna).''1 

En la DM tipo 11, los ISiotes pancreátlCOS con~rvdn unJ p1oporetón de celutas Ben 
relación a las células A que no se altera de una forma constante, y kl masa de células B 
normales parece estar conservada en t.1 mayoría de los p<1cientes 

Antes de aparecer ~1 d1Jbt.>tes, los p,xaentes su<'len percJt>r la respue~ta secretora 
inicial de insulina a la glucosa y pueden secretar cantidades relat1varnente grandes de 
pro1nsulina. En la diabetes establL'CocJa, aunque lo'> niveles pla~máticos de insulina en 
ayunas pueden ser oormak.'S o HlCluso estar aumentados en los pacientL'S con DM tipo ll, 
kl S<.'Crecoón de msuhna estunulada por la glucos.1 ,-.,,1á ck1ramente drsrn111u1<.J.1. El 
descenso de los niveles de insulina reduce kl captacrn1 ele gtuco<,a mL><:liad.1 por la insulina 
y de¡a de t1r111tar la producción de glucosa hepática " 

La h1perglucemia puL><:le ser no sólo uria con.,.,-..:.uenc1a, sino también una causa de 
un mayor detenoro de la toleranckl a la glucosa en el p,iciente dklbt'tico {to•ICidad de la 
glucosa), porque k1 h1perglucemia rL><:luce kl ~ns1b1lnXJ .i kl in~uhna y ei.:-va L:i prOduccoón 
de glucosa en el hígado. Una vez que me¡orJ et control lll<.'tilboto<o del PdC><'nte, k1 dosis 
de insulina o de fármaco h1poglucemk1nte se pLJ<.'(Je rt><:l<Kir CJt->rl<'rJlmL'flte. · 
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Cabe mencionar, que existe una subclilse de diabetes: 

3) DIABETES GESTACIONAL 

Se hace presente por algún trastorno en las mu¡eres embarazadas; sin embargo, 
sólo dura en estado de embarazo en el cual hay camblOS metabólicos que le causan la 
diabetes. De tal manera que, una vez que da a luz vuelve a su estado normal de 
glucosa.0'1 

4.2.2. Cuadro dinlco 

La DM tiene vanas rormas de presentación iniciales. La DM tipo l se presenta 
generalmente con h1perglucemia sintomática. La DM tipo ll puede presentarse con 
hiperglucemia, pero se diagnostica con frecuencia en pacientes asintomáticos durante una 
exploraciÓn médca de rutina o cuando el paciente presenta mamfestac10nes ctimcas de 
una complicación tardía.(!) 

Después del comienzo agudo de una DM tipo l s~le existir una notable secreción de 
insulina. Los pacientes con una DM tipo l pueden disfrutar de un periodo de luna de miel 
caraáenzado por una larga fase de niveles de glucosa casi normales sin rnngun 
tratamiento.''' 

H1perglucenlk1 s1ntomatica. Se produce pohurn seguida de polidipsia y pérdióa de 
peso cuando los niveles elevados de glucosa p~1sm,"\tica t.1Usan una glucosuria intensa y 
una diuresis osmótica que conduce a deshióratación. La hiperglucem1a puede causar 
también visión borrOSJ, ratiga y r>.1useas, as1m1~mo llt.>var a diversas infecciones fúngicas 
y bacterianas En la DM tipo ll, la h1perqtucemia smtorn.1tica puede persistir dias o 
semanas antes de que se buSQLJ<? aterición medica; en tas mu¡eres, la DM tipo 11 con 
h1perglucenua s1ntom<lt1ca suelt~ asock1rse con prurito l1ebtc._1o d cdndd1.:tstS vag1nal.1;1i 

Compl1Cac10nes tardías. L,1s compl1Cac10ne'> tardias aparecen tra~ varios ai\os de 
h1perglucemk1 mal controlada. Los nrvek>s de glucOSJ están aumenlildos en todas las 
células, d e•ce¡xión de donde e•iste u1>.1 captdclÓn ele glucos..i mediada por la 1n~uhna 
(sobre todo en et músculo), proouciéndost' un aumento óe Ll gl1COS11dción y de la actrvióad 
de otras vias metabólicas, que puede ~r r..::ius.Kl..l por las con1ph::ac1011t.>s. la mayorid de 
L-is rornphc..'..JC1fHlt~ mterovascul.ares put..."l\k'n retra~1rse, prevc__:.n1rse o 1rx-luso invertirse 
mt.>di<inte un control e<>tncto de kl glucemkl, ,,., c:k>cir. constgtJ•'fldo nivek.-s de glucosa en 
ayur>.1s y posprandkli(.>s p1óx1mos a la norm.:ihdad, QU<' se retie.1an en conc1,ntrac10nes casi 
normai..'s de heinoqlobir>.1 c¡tucos1ku1. U11.i entermt.'áad micrr.Nascuklí como la 
aterosclerosis puede producir sintomas de arteno1X1tia corOfl.lna, ckilXloc.:ición, en:l'>ión de 
Id piel e infecciones. Aunque la h1perglucem•1 pu<'Cle aceier<ir la att>rO'>C1t.'fos1s, los muchos 
años de h1perinsuhnemia Que preceden ,1 l.1 apaonón de la dlilbet("', (con res1Stencia a la 
msut1na) pueden 1epresentar el pnnopal pa¡x-1 ir1tei.:;dor.'':: 
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4.2.3. Diagnóstico 

En los pacientes asintomáticos, la DM se confirma cuando se cumple el criterio 
diagnóstico para la hiperglucemia en ayunas recomendado por el National Diabetes Data 
Group (NDDG): concentrilCIÓn de glucosa en plasma mayor o igual a 140 mg/dl después 
de una noche, en ayunas en dos oc;isl()nL>s en un adulto. Rec.!ntemente, la American 
Diabetes Associat1on (ADA) recomienda que los niveles de glucosa plasm.ítica en ayunas 
mayor a 126 mg/dl se consideren diagnósticos de DM.1'' 

Una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) puede '>''r util para diagnosticar 
la DM tipo 11 en paoentes cuya glucoc.a en ayums L>stá entre l l ~ y 140 mg/dl y en los 
que están en una s1tuaoón climca que podrid tener relación con una DM no d1aqnosticada 
(por e¡emplo, poilneuropatía, ret1nopatía). Por otra parte, diversos trastornos distintos de 
la DM, como el efecto de los fármacos, y el proceso de enve)t'C1rn1ento normal pueden 
causar anomalias en la PTOG_;·, 

El diagnóstico requiere confirmar la exisll'•K•l ck h1rx·rglucen11d, t11percetonemia y 
acidosis metabólica. Sin emba1go, está ¡ust1f1crtdo un di.:1qnó,t1Co de presunoon, si la 
orina o la s.anc:Jre son fuertemente positivas P<Jrd glucosa y uwrpos cetón1Cos. El nivel 
1n1C1al de glucosa plasmatica suele ser de 400 a 800 mc¡/dl P<!IO puede ser mas ba]O. El 
pH y el bicarbonato plasmáticos est,)n d1sm1nuK.Jos y el hk1to an1ónico calculado está 
aumentado. El Na'· sénco 1n1C1al suele estar ligeramente d1sn11n1J1<10, mientras que el K' 
sénco m1oal habitualmente est¡Í elevado o en el lin11te supenor r.l•' la normaldad. Los 
niveles de K' indican una intensa depleción del mismo y"'-' 1equ•'•l' as1,tenclil rápida.1'' 

Además también se consideran como cnterios de diagnóstico los síntomas de 
diabetes (poliuria, polld1psld o pérdida 1nexplocable de peso) ¡unto con glucemia igual o 
superl()r a 200 mg/dl en cualquier momento del día. ll.'J 

4.3. Tratamiento 

Es fundamental indicar un tratarlllcnto fdrrnacológico así romo un tratamiento oo 
farmacológico, Que permitan modificar el curso de la diabetes. El PilCH.'nte diabético debe 
tomar conciencia de que un tratamiento no puede realizarse sin el otro, porque entonces 
se disminuye totalmente la pos1b1lldad de lograr el éxito de la tera~"llil. 

4.3.1. Tratamiento Farmacológico 

Para el tratamiento farrnacológico de la DM se dispone de 1nsuhna en sus distintas 
presentac10nes e h1poglucemk1ntcs orales. 
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l. Insulina 

La Insulina debe emplearse siempre en el tratamiento de la DM tipo 1, y en un 
número importante de diabéticos tipo 11. Existen diferentes preparados comerciales que 
se diferencian en las sustancias añadidas con ob¡eto de modificar sus características 
farmacocinétocas. 

Se suele preferir la insulina humana al 1n1Cklr el tratamiento 1nsulinoco porque es 
menos antigénica que las variedades obtenidas de animales. No obst,1nte, en la mayoría 
de los pacientes en tratamiento 1nsulirnco, 1nclwclos los que reciben preparados cle 
insulina humana, aparecen niveles cletL><.1<tbles de anticuerpos a la 1nsul1na, por lo general 
muy baJOSP" 

La 1nsultna se suministra generalmente en preparados que contienen 100 U/mi 
(insulina 100 U) y se inyecta por vía s.c. con ¡eringas de insulina clesechables, aunque 
también puede adm1n1strarse m0dklnte d1spos1trvos tipo •pluma• o bombas cle infusión 
continua. LJ insulina debe conservarse refrigerada, pero nunca congek1da; no obstante, la 
mayoría de los preparados de insulina '>On estables a temperatura dmb1ente durante 
meses, lo que facil1ta su uso en el tratx1¡o y en los vtaj(-s."' "' 

Los preparados de insulina se clasifican corno de acción corta (acción rápda), 
acción 1ntermed1a o acoón prolongada. 

Las 1nsultnas de acción rápicla son: la insulina regular, que es un preparado de 
cristales de 1nsulina·1111c suspenddos en solucón; la 1nsultna regular es la úm:a 
preparación de 1nsultna Que puede adm1n1strarse 1.v., la insulina L1spro, una forma de 
insulina regular que está prep.1rada mediante ingeniería genética con la sustitución de un 
am1noácodo, proporciona una at~roón más rápida de la insulina y por ello puede 
administrarse con el alimento. La insulina sem1fenta es una insulina de acción rápida 
ligeramente más lenta. que contiene n11crocrist.1les de 1nsulina·zirx en un tampón de 
acetato. Insulinas de acción 111termeclld son k• neutr.i protam1na Hagedorn, que contiene 
una mezcla estequ10métr1e.1 cle insulina íf.'<]uk1r e insulina protan11ík1 zirx, y la 1nsul1na 
lenta, que contiene un 30% cle insulina '><'milenta y un 70% ele insulina ultralenta en un 
tampón cle acetato. La insulina protamina·z•nc contiene 1nsuhna que está cargada 
negativamente, combm .. lád con un e•ceso ele protarrnna de esperma cle pesc<ldo cargada 
pos1trvarnente. La insulina ultralenta contiene grandes crrstal...'S cle zinc e insulina en un 
tampón de acetato.''" 

2. l:lmoglucemiantes orales 

Estos fármacos se utdizan en la DM tipa 11, pero no en Id DM tipo!, porque en ese 
tipo de pacientes no pueden prevenir la h1perglucemia smtomática ni la CAD. Los 
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fármacos hipoglucemiantes orales son las sulfomlureas, las biguamdas, los inh1bdores de 
la u-glucosldasa y los sensibilizadores a insulina (tiazohd1nd10nas -gl1tazonas·. '"' 

4.3.1.1. Modo de acción de los fármacos hipoglucemiantes e insulina. 

1. Iru;ulJlla 

Como ya se menc10nó anteriormentP, la 1nsuhna estimula a las células, 
especialmente de músculo esquelético y adiposas a captar glucosa de la sangre. 
Asimismo, se encarga de inhibir a la hpasa intracelular en los ad1pos1tos, disminuyendo así 
la concentración de ácidos grasos no estenficados."'1 

2. l:liQOglucemlilntes 

A) Sulfomlureas 

Su mecarnsmo de acoón pnmano es estimular la secrec.On dP insulina por la célula B 
pancreática, a través de su unión a un canal potas1<Hlepend1ente de ATP. Los efectos 
secunclanos al potenciar la sens1bddad a la insulina penfénca y hepática pueden ser 
debidos a una disminución de la to~1Cidad de la glUCOSil y tamb1en del aclaramiento de la 
insuliria. Las diferencias entre las d1st1ntas sulfon1lure<1s d1spon1bles se refieren 
funclamentalmente a su dosificación, sernrvlda y vÍJ de el1m1nac1ón 

B) Biguandas 

Las Biguandas actúan fundamentalmente a dos nrveles: en el mli!><:ulo, aumentando la 
entrada de glucosa a las células, y en el hígado, disminuyendo ~~ produccoón de glucosa al 
disminuir la glucooeogénesiS, la glua::igenóhst<. o ambas. Por otra parte parecen tener un 
efecto anoréxico, contribuyendo a ki drsm1nuoón de peso en los oh<."-OS. "' 

El metform1n L"S igualmente efic,11 que una sulfon•lurt•a como monoterapkl (cuando se 
emplea SOia rara vez causa h1Jx>qltJcen11<l) y ~:- comrx:>rtd sir~rgK.ilnlt'rHt~ en el traL.1mtento 
combinado con sulfoniturrus. RedtKe ~ 111veles de lipdoS, y a <.l•lerc>noa <k'I fenform1n, 
el metform1n rara vez causa una <l<do'>rs k\ctic"1 yrave. (1 nx•tform1n esta contrarnd.:ado 
en los pacientes con nefropat•1'> y ht.•¡:i.:itopat'as o ak oholismo. También est.l 
contralfldicil<lo para los paoentes con ac1Clüs•s klctlCd, y en Id may0<"1 d,, los casos debe 
restringirse durante la hos¡J<t,1hzaoón tlt• los LlSO'. agudos. " 
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C) 1 nhibidores de la n "91ucosidasa 

Los inhibidores de la u"91ucosidasa actúan mh1b1endo los enzimas del borde en cepillo 
del enterocito que hidrohzan los ohgosacáridos a disacáridos y monosacáridos que 
posteriormente son absorbidos. El efecto es un retraso en la absorci6n en intestino 
delgado, de pohsacáridos comple¡os, pero el área bajo la curva no se modifica. Esto se 
debe a que sistemas enzimáticos más distales se activan y contribuyen a la hidróhs1s de 
los polisacáridos. Así, estos fármacos disminuyen la glucemia posprandial, siempre y 
cuando la dieta sea nea en cart>0hidratos compleJOS.' "' 

O) Tiazohd1ndoonas 

Las ttazolid1ndoonas son f,irmacos sens1b1hza<lores a Ja 111suhna que me)Oran la 
sens1bil1Claid a la 1nsuhna en el músculo esquelético e 1nlllben la producci6n de la glucosa 
hepática. El único fármaco de esta ck-ise d1sponJl>le en btados Unidos es la troglitazona, la 
cual ha sido aprobada recientemente pa1a su empleo en el tratamiento de pacientes con 
DM tipo 11 que precisan 1nsuhna y llene efectos rnodc>rados en la reducción de los niveles 
plasmáticos de glucosa y tnghcéridos. Este fármaco se administra una vez al día y tiene 
una hepatotoxicldad posiblemente 1ntrin$<_>ca. Se debe informar a los pacientes que 
disminuyan su dosis diam de 1nsul1na al mtelilf el tratamiento.'''' 

Las tablas 8 y 9 indican respectivamente la insulina y los h1poglucemiantes 
disponibles para el tratamiento de la OM.'"·"1 
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Tabla 8. Insulinas utilizadas en la Diabetes Mellitus. --- ... FARMAc·o .. . ... ··- bcis1s"oiAR1/i .. . - .. EFECTOS COM{NTARIOS 
HABITUAL ADVERSOS 
----- PR_l_N_C_l_P_A_LE_S _ _, __________ __, 

Insulinas de 
corta 
Humalog 
lispro) 

acaón El médico debe La hpod1slrof1a, la Humuhn R. L. y N 
determinar la dos1fl- resistencia a la 1nsu- pueden administrase 

(insulina cación de acuerdo a hna y las reacoones por vía S C o via l. M., 
los requerimientos de h1persens1b1l1dad pero únicamente R 
del paaenle 1 se encuentran enlre puede administrarse por 

l 1os efectos asoaados vía 1 V 
f con las 1nsuhnas de 

Actrapid (insulina 
soluble humana) 
Humuhna regular 
(insulina soluble 
humana) 

Insulinas de 
intermedia 
lnsulalard 
(lsofanica) 
Humuhna 
(fsofanica) 
Monolard 
zinc) 
Humuhna 
(Insulina zinc) 

acción El médico 
determinar 

Nf'H dosmcaaón 
acuerdo a 

NPH requerimientos 
paciente 

(Insulina 

lenla 

Insulinas de acaón El médico 
prolongada 
Ultratard 
zinc) 

determinar 
(lnsuhna dosrrocaoón 

Humulina uttralenla 
( lnsu~na zinc) 

acuerdo a 
requenm1en1os 
paciente. 

·1 origen animal 
Alergia a la 1nsuhna 

j Alergia local Los 
pacientes ocas1onal-

I 
mente expe11mentan 

debe enro1com1enlo, 1nfla
ta maaón y prurito en el 

de 1 s1110 de inyecoón de 
los la insulina Esta 
del condición suele 

1 

desaparecer en unos 
cuanlos d1as o se

·1 manas 
i Alergia s1stém1ca Es 

1 

menos comun. pero¡ 
polenc.~lmenle mas 

1 
grave Puede produ-

1 
ar erupcion cutanea 
en lodo el cuerpo. 

debe J disnea. s1bilanaas. 
la, h1polens1on. taqu1car

de 1 d1a o sudoración En, 
los l casos raros la adm1- 1 

del ( rnstr act0n subcuta-
/ nea de 1nsultna 
¡ puede rener como 

1 
resultado hpoalrofia o 
hpoh1pcrtror1a 

¡ 
·-----------'-------------~---· _________ ._ _________ _. 



Tabla 9. Hipoglucemiantes utilizados en La Diabetes Mellitus. 

-----FARMACO . - 0~~~1-f¿~~tA. ·¡ . A~~c~~gs· COMEÑiii:Rlós 

Sulfomlureas 
Tolbutam1da 
Clorpropam1da 
Ghbenciamida 
Glipiz1da 
Ghsenlida 
Ghquldona 
Ghciazlda 
Glimcp1nd1na 
Acetohexamlda 

Biguamdas 
Metformin 
Buformin 

lnh1bidores de la u· 
glucosidasa• 
Acarbosa 
Mightol 

-~~-~~-~ ~~N~C~IP~A~L~E~S=---+~~~~~~~~--1 
TPuede presentarse Aunque de menor 

500-3000 mg h1pennsuhnemia. importancia, pueden 
100-500 mg aumento de peso e presentarse molestias 

gaslro1ntestmales 1 .5-20 mg hipoglucemia. siendo 
2 5-30 mg este ultimo el más 
2 5-20 mg 
15-20 mg 
80-320 mg 
1-8 mg 
100-1000 mg 

850-2550 mg 
100-400 mg 

75-300 mg 
75-300 mg 

1 

peligroso. pues en 
s1tuac16n de d1sminu~ 
ción de 1nges116n de 

, alimentos s111 d1sm1-

I 
nuir la dosis de 
sulfornlurcas pueden 
producirse h1poglu· 

1 cem1as severas 

Se producen a nrvcl Contraindicadas en 
gastro1ntesbnal. pu· presencia de insuf1<:1en
d1endo ocas10nar. so- cias renal, hepát..:a. 
bre tOdo al 1rnoo del cardiaca y resp1ratoria; 
tratamiento. diarrea. 1nfecoones graves o 
dolor abdominal. alcoholismo y en 
nauseas y vómitos y, general aquenas 
con menor frecuen· s1tuaoones que 
oa. aneraoones del favorezcan una mala 
gusto o mal absor. perfusión tisular 
ción de la 111tam1na 
a,, El pnnopal nes-
go de las Biguanidas 
es la posibdodad de 
que prOduzcan una 
aod0s1s láchca que 
puede legar a ser 
mOflal 1 

Se produeen a nrvel Son dos1s-depern:hen
gastro111tesbnal. tes. normalmente trans1-
s1endo estos dolor lonos y pueden ser 
abdominal y diarrea d1sm1nu1dos en gran 

~gradualmente empe
: zando por una dosis 

\

¡ rnanera s1 se introducen 

. -·- ·- - . .1. .. .. . .. '. E!~~=snd~u~d;; av! 

• Hay que tomar et fármaco con las COf'Tlfdas. y la oos.:s debe aumentar!.e gra~ualmenre clesae :?5 
mg hasta 50 a 100 mg en cada com.da 



En las tablas 10 y 11 se indican los perfiles de los tiempos de acción de las HUMULIN (R, L 
y N) y de las INSULINAS (Regular, NPt1 y Lenta), respectrvamente. 

Tabla 10, Perfiles <J!) l~.llleo_d!)_if_CE(>n de las Humuhn R. L v N. 

HUMUUN l R N L 
Inicio de acaón (horas ----
después de la admón ¡ 0.5 1 - 2 1 -3 

Inicio de acaón (horas! 
después ae la admón ) 1 2-4 6- 12 6- 12 

Inicio de acción (horas 
después de la admón.) 6-8 18 - 24 18- 24 

Tabla 11. Perfiles de liemoo de acción de las lnsuffnas R1>nular NPH v Lenta. 
HUMULIN R N L 

Inicio de acción (horas l 
después de la admón ) 1 o 5- 2 4-6 4-6 

lnoCIO de acaon (horas 
después de la admón ) 3-4 8- 14 8-14 

lnict0 de acaón (horas 
después de la admón ) 6-8 20- 24 20- 24 
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4.3.2. Tratamiento No farmacológico 

En los d1abétJCOS tratados ton insulina, el tratamiento dietético se d1nge a limitar 
las variac10nes en el ritmo temporal, las cantidades y la composición de las comidas que 
podrían hacer inadecuada k1 p.wta de insulina y dar lugar a hipoglucemia o a una 
h1perglucemia posprandkll intensa. Todos los pacientes tratados con insulina necesitan un 
tratamiento dietético delal~Jdo que incluya la prescripción óe la 1ngesta calórica diark1 
total, orientación sobre las proporc10nes de carbohidratos, grasas y proteínas en sus dietas 
e instrucciones sobre cómo distribuir las calorías entre las drst1ntas comidas y refriqenos 
Un diet1sta profesional puede dar forma al plan d1eté1ico y enseí'l<Jr al paciente a cub-nr sus 
necesrdaóes 1ndrviduales. La rlex1b1lidad, no obstante, ayuda a mantener la motivación del 
paciente."" 

En la DM tipo I, el e1ercic10 rnás que como una forma de tratamiento, debe ser 
visto como una actividad que proporcione al diabético k1 1nrsn'l<l diversión y beneficlOS que 
al 1nd1viduo no diabético, y que va a moduku las acc10r•~s de la dieta y de la 1nsul1na. El 
paciente debe mod1f1car oportunamente su dieta y dosis de 1nsul1na cuando se drsponga a 
realizarlo o lo haya finalizado, te111ertdo en cuenta la mtens1dad y duración del mismo, así 
Como SU glucerrna, éstas medidas nos permrten d1sn11nuir el r"-"SQO de hipoglucemia aguda 
y diferida deblCla al e¡erCICIO fis1co-"n 

Los ob¡etivos del tratamiento dietético, en los pacientes con DM tipo ll obesos son 
perder peso y controlar la h1perglucemia. La dieta dehe satrsfiKCr las necesidades mínunas 
dianas de proteínas (0,9 g;kg) y t~tar drseñada IJdra 1ndticir una pérd1Ck1 lle peso gradual 
y sostenida (alrededor de 1 kg/S..'m) hasta alcanzar y rnantc•ner el peso corporal ideal. Un 
diet1Sta puede colaborar en el desarrollo de la dieta que vaya a seguir el p.xiente.'''' 

En la DM tipo 11, el e¡ercic10 físico ¡uega un 1rnpor1ante papel, puesto que aumenta 
la captaoón de glucosa por el músculo, incluso cuando no se d1sm1nuye el peso, ayudando 
así a me¡orar el control rnetabólico. Es importante mencionar. que para me)Orar la 
sensibilidad a la rnsullna, el eierciclO sea reahzado cuando menos 3 o 4 dias a la 
semana.1"' 
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5. ASMA BRONQUIAL 

5.1. Respuesta inmunológica 

La respuesta 1nmunológ1ca se caracteriza por la producción de 1nmunoglobultnas 
(anticuerpos) y/o por kl producción de céluk1s reactoras especificas, capaces de circular 
por la sangre y reaccionar específicamente con el antígeno. Como resultaclo de ésta 
reacciÓn, la sustanclil extraña puede ser tnactrvada, destruida o fagocitada por células del 
sistema retteuloendoteltal. Paradó¡icamente, en algunos casos la respuesta 111mune puede 
tener erectos permctOSOs, como ocurre en las reaccoones por h1persens1b1lidad (asma o 
reacoones medteamentosas), en kls que el antígeno reacnona con antteuerpos f1¡ados a 
mastoc1tos o basófilos provocando la ltberaoón de h1stam1na y de otros med1aclores de la 
mnamación. 11 (,> 

Las respuestas tnmunológlG!S se dividen en dos categorías: respuestas inmunológteas 
humorales, en las que intervienen céluk1s B/céluk1s plasmáttCas con la producción y 
circulacián s1stémtea de antteuerpos, y respuesta~ inrnu11ológ1cas celulares, en las que 
intervienen las células T por contacto d1rt.'Cto con k1S células blanco y por liberación local 
de factores solubles denominados ltnfoqwnas. La producción de antteuerpo es 
especialmente importante para proteger al organismo de infecciones oactenanas 
agudas. 01J 

5.1.1. Síntesis de anticuerpos 

La producciÓn de anttcuerpos requiere, por lo general, la interacción entre 
rnacrófagos, células T y células B. Sm embargo, algunos antígenos a los que se denomina 
antígenos timo - uldependientes, tr'tducen la formación de anticuerpo por las células B sin 
mteraccián celular. Dtehos antígenos son moléculas de gran tamai\o con unidades 
estructurales repetidas. Los antígenos timo - independientes producen ki síntesis de 
anticuerpo lgM e inducen muy poca o rnnguna memoria 1nrnuno10qtea. t.a producción de 
anticuerpo contra la gran mayor~1 rle antígenos requiere la 1nteracCJon con las células B 
tanto del antígeno corno de k1s ceiulas T act1vadora~. razon por l.1 cual se denornina a 
dichos antígenos timo - dependientes. Un deter1111n,1nte antK)<'n>Co dt• un ant•¡eno timo -
dependiente está compuesto por clos partes· un cornponente ti.:iptenico de espec1f>etdad 
precisa, que estimula kl célula B, y un corn1XJnente mmunoqénico o -,xHtador'" dt• menor 
espec1f1Ctdad, que est1mukJ L1 célul.:1 T.' 1 

•• 

Las lnmunoglobuhnas Humanas ~ drvtden en cirtCo ck1ses dt.-signa<las lgM, lgG, lgA, 
lgD e lgE. Cada molécula de lg consta de dos pare·., ~ c.JUenas DOllP<.•D(>dteas cadena 
¡x_'Sada que caractenza cacl.l ck1se de Ig oesigr"kindo--c "· ,, "• •', " pdra las Ig M, G, A, O 
y E, respectivamente; y kl cadena ligera, es común a te'tdas las clases de lg, e~1sttendo Clos 
tipos, x y y, cada molécula de lg contiene uno u otro tipo de cadena ligera, c.1s1 nunca 
ambos tipos. 
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La lgE posee en el fragmento Fe una configuración que lo fi¡a a receptores presentes 
en mastocitos y basófilos. Al reaccionar con el antígeno, éstas células liberan sustancias 
vasoactivas con alteración de la vasopermeab1hdad, fac1frtando el paso de otros 
anticuerpos y macrótaQOS a lugares donde su presencia es necesaria, ('·spen1lrnente en la 
lucha contra parás1tosr1• 191 

S.1.2. Anomalías de las respuestas inmunológicas en la enfermedad 

51 bien, las resµuestas 1r1munológ1c;JS htm10rales representan un mecanismo de 
defensa bológica fundamental, en algunas circunstann1s los anticuerpos provocan 
marnfestacones de enfermedad. Los anticuerpos pueden dañar o alterar la función de 
células o te¡odos de ki s1gwente manera'"·': 

a. Reacciones de h1persens1b1hdad inmediata. 

Cuancto un antígeno estimula las células B/células plasmáticas para que formen 
lgE, los anticuerpos se unen de manera 1nespecifica por medKJ de su región Fe, con la 
supeñicte de rnastoc1tos de los tejidos. Con la exposlCIÓn siguiente el antígeno se unirá a 
las regJOnes varrables de los ant1Cuerpos de la supeñ1oe del mastcx:1to, lo cual origina que 
ésta célula experimente un proceso de desgranulaoón. En algunos 1ndrvduos otros 
antígenos también estimulan la producción de ant1Cuerpos lgE. Una persona atóprca 
puede formar anticuerpos JgE contra antígenos 1nhalaó0s, corno el polen de las plantas o 
productos de los mohos. Con la inhalación siguiente del antígeno los rnastoc1tos que se 
encuentran en Ja mucosa resprratoria experimentan d~ranulaoón, de¡ando en libertad 
histarnina y leucotrienos que 1nc1tan alguna otra respuesta peligrosa corno d1lataoón de los 
vasos sanguíneos y contracción de musculas lisos. 

b. lnteracc10nes de autoantrcuerpos con antígenos celuk1res o ele los te¡IClos. 

Es probable que acttien numerosos mecanismos p.Jra 11npedir que un 1nd1V1duo 
forme cantidades apreciabk..>s de anticuerpos contra lo propKJ: el "s1lenoamiento" de las 
células B en d1ferenciaición que son programadas para formar anticuerpo contra lo propt0; 
la edocación ele las células r en desarrollo para que d1<;t1ngan entrt! Jos productos 
cod1frcaclos por el CHP que son propJOS y los prodoctos codrficado'> por el CPti alogénrcos 
que son no propos, y asi mrsmo para d1~t1ngu1r ~ntre determinantes 1nmunogén1Cos 
proptOS y no propKJS, y el coritrol constdnte ele kis actrvdadL>s dt• la celuk1 B y la célula T 
act1vactora a cargo de las células l supresoras. Sm embargo, a veces ~>stos m<"Cdn1srnos 
fallan. Algunos anticuerpos causan daño de ~is células o los te¡dos 
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c. Precipitación de complejos antígeno - anticuerpo (complejos inmunes) en los tejidos. 

Según su tamaño, los complejos inmunes que se forman en la sangre son 
fagocitadoS por el sistema fagocitico mononuclear o continúan circulando, en cuyo caso 
pueden depositarse en las paredes de los vasos sanguíneos. 

5.1.2.1. Mecanismos Inmunológicos en las reacciones por hipersensibilidad 

la inflamación es un p1ocf3Cl fundamental Jlilra l.i supt•1v1vencia del orgarusmo, 
pues sin una respuesta adecuada c,1receriamQ<, de protección frente a noxas externas, y 
no se conseguiria la reparación de los te¡ldos afectos. Algunas veces la reacción 
inílamatona puede ocast0nar lesiones en el proplO orgarnsmo m,)s importantes que los 
inducidos por la noxa 1n1oal. A menudo estas reacciones 1nflarnatonas son la expresión 
final de reac.c10nes 111munológ1cas. Von Puquet fue el pr1111ero l'n ser'"1al.ir este ht>cho al 
incluir en el concepto de alergkl o readivldad .itterada, no solamente a la inmunidad, sino 
a las reacciones por h1persens1b1hdad y k1 l11posens1bll1dad. Es posible separdr a las 
reacciones por h1persens1b1hdad en dos grandes grupos. Un¡¡s reacciones se carilctenzan 
por la acción directa de los anticuerpos o células s1'ns1b1!1zadas sobre te¡ldos En otras, 
éstas últimas no son sino participantes pasrvos que resultan lest0nados, ¡xirque la reacción 
antígeno-anticuerpo ocurre en su vec1ndadP" 

5.2. Asma Bronquial 

El asma bronqukll (del griego asthrna •resp1tación cJ1fic1n es una enfermedad de las 
vías respiratonas que se caracteriza por un aumento de la resptll>sta ele! árbol 
traqueobronqukll a múltiples estímulos. F1st01Ó<)icamente . el a~ma se marnflesta por 
estrechamiento generahzado de las vías resp1tatorias, que puede sanar de forma 
espontánea o con tratamiento, y clínicamente por paroxismos clt> d1sneil, tos y s1b1lancias. 
Es una enfermedad ep1sódic.1, en la que k1s exacer baoone-. aqudds se intercalan con 
penados asintomáticos. Típic.1m!'l1te, la rn,1yor~1 de las crisis <,on tle corta duración. desde 
unos mmutos a horas, y después de las rmsm<is el í'<ICl<'flll' .,._. recupera compl('t,1rnente 
desde el punto de vista clinoco " 

Es la enfermedad de mayor ptL»vaM~nci..1 en k1 1nfdnC"-t. 1k~ ~ 1 su10 en menores dt!' 14 
aiios. Entre el 60-80% de paoentt>s <ism.llicos clt•'-...1rrolkm lvs primeros sintomds dntes <lt> 
los S años de ed.:Jd. ls m.is comun en n11ios que en nH)<1s U 1), tt•ndl(>ndo a .:¡u.•ktrse en 
la pubertad. En general los n1i\os asmáticos me¡oran en Id pubertaó-ado/t_"SCenc~l, pero 
entre un 20-50% volverá a tener s1ntomatologkl a ¡Mrtir dt~ los 20 anos.''' 



s.2.1. Clasificación 

Resulta útil clasificar las formas de la enfermedad por el estímulo principal que 
incita o se asocia con los episodiOs agudos. Sin embargo, es importante insistir en que la 
diferencia entre los distintos tipos de asma suele ser artificial y que la respuesta de una 
determinada subclasificación a menudo se inicia por más de un tipo de estímulo. Así, se 
pueden citar dos grupos<•l: 

1) ASMA ALÉRGICA 

Con frecuencia se asocia a una historia personal o fam1har de enfermedades 
alérgicas, como nn1t1s, urticaria y eccema. reacciones cutáneas pos1trvas de roncha y 
eritema a la inyección intradérmica de extractos de antígenos aéreos; incremento de los 
niveles séncos de lgE, y reacción pos1trva a las pruebas de est1mulacoón mediante la 
inhalación del antígeno especifico. 

2) ASMA IDIOSINCRÁSICA 

Una proporción significativa de la población asmatoca tiene una historia familiar o 
personal negatrva de alergias, pruebas cutaneas negativas y concentrac10nes séncas 
normales de lgE y, por tanto, no puede clas1ficarse según mecanismos inmunológicos 
definidos. Muchos de estos enfermos presentaran un comple¡o sintomático típico al 
contraer una enfermedad de las vías respirato1 klS superiores. La afección inicial puecle ser 
tan leve como un resfrkldo común, pero al cabo de vanos días, el paciente empieza a 
presentar paroxismos de s1b11anCk1S y disnea que pueden durar días o meses. Estos 
enfermos no deben confundirse con los paoentes en los que los síntomas de 
broncoespasrno se superponen sobre una bronqu1t1s crónicd 

En general, los paoentes en los que Li enferrnt>dad comienza en edades tempranas 
tienden a tener un componente alérg1CO más fuerte, en tanto que aquellos en los que el 
asma aparece después tief>(1en a tener causas no aterg1ca~ o mixtas. 

Se han propuesto diversas causas para el aumento cle k1 reactrvlClad de las vias 
respiratorias en el asma l.a hipótesis m,1s popular es l.i de la 1níl.Jrnación de las vías 
respuatorklS. Tras la e•posición a un estimulo 1nl{k'Kler 1k• L.1s céluk1s que contienen 
medkldores, se prcxJuce ~l act1v,lCIÓn ~ kis c~lula~ cebadas, los basófdos y los 
macrófagos, que segregan dive~s med")()o'L"' que tienen electos directos sobre el 
músculo hso del aparato resp.ratorlO y kl pc•rmeab•lidad capilar, prov.xando así una 
intensa reacción locill que puede seguirse de otra rn;is crónica. Esta últim.1 puede ser 
consecuencia de la SL>creción de factores qu1rn10tácticos que reclutan elementos celulares 
hacia el lugar de la lesión.•··· 
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Los estímulos que incrementan la reactividad de las vías respiratorias e inducen los 
episodios agudOs de asma son: alergenos, farmacológíeos, ambientales, laborales, 
infecciosos, relacionados con el eiemciO y emocionales. " 1 

S.2.1.1. Estímulos que incrementan la reactividad de las VR 

AJergenos 

El asma alérgica depende de una respuesta de la IgE controlada por los hnfoc1tos T 
y B y activada por la interacción del antígeno con moléculas de IgE unodas a las células 
cebadas. La mayor parte de los alergenos que provocan asma se encuentran en el aire y 
para inducir un estado de sens1b1hdad tienen que ser raionablemente abundantes durante 
periodos de tiempo considera bles. Sin ernllargo, una vez ocurrida la sens1b1111aoón, el 
paciente puede mostrar una extrema react1vldad, de forma qllt;' pequeñas cantodades del 
antígeno pueden producir exacerbac10nes sognificatrvas de la enrermedad. Este tipo de 
asma suele ser estacional y se observa con rnás lrtxuenc1<1 en los niños .¡ los adultos 
¡óvenes. Una forma no estacional puede aparecer en relación con plumas, caspa de 
animales, ácaros de polvo, entre otros antigenos presentes de manera constante en el 
ambiente. La exposicKin al antígeno típicamente pro<luce una respuesta 1nrn._•chata con 
instauraciÓn de la obstrucción de kls vías rt~piratofk1s en unos minutos y re'-Olución 
posterior. 

El mecanismo parece depen<ler en parte ele inter.xcoc.nes antigeno·anticUf'rpo en la 
supeñicic de las células cebadas pulmonares, con ki consiguiente generación y seneción 
de medlddorL'S de la h1per~ns1b1ltdad 1nrnt.-'dklta. Se postula que las partículas antig¿nicas 
muy pequeñas atraviesan las defensas del pulmón y •!ntran en contacto con las células 
cebadas que están entrelazadas con el ep1tt•loo ·~n ki superficie lurnH"lal de las vías 
respiratorias centralc>s. La posterior elabo«Xi<in d<' mediadores produce ki secuencia 
indicada previamente. Los med•ador<..>s S<.'()req,ldos · h1sta1111na; tirildicmir1<1; k'ucotnenos C, 
O y E; factor act1vddút de pk1quet.is (f AP), p1ost.l<Jlar11:11nas PGE,, PGF:. y PGD, y 
tromboxano A, · prooucen una 1nten'-<1 rt•,icuón 1nflamatona con bloncoconstr iccKin, 
congestión vascular y rormaoón ele edema. Ad.:mas de su capacidad para producrr 
contracción prolongada del musculo l"o <1<• k1s v~•s respirato,.1s y ed<•m.3 de :.:i mucosa, 
los leucotrienos tarnboen oc.as10n .. ir1 dkJ""''' de r,,, ci.,rn .. is ma111fL...,t<1c10n.~ del a;.ma como 
el incremento de kl producnón dt~ mcxo y 1,, alteraoon de lily", mt"(.antsmos dt' trcJnsporte 
mucoclliar. LOS lactores qu1rr11otáct1CO'• eklt>..)r,11.1~ (f..>ctor._..., qu1m1ot,Ktico;. de la 
anafilaxia, eos1nófilos y rieutróf1los, y el k•tKntr"'"º U.) atr<i.•n <1 los eos1nófl>os, pk!quetas 
y pohmorfonucleares al lt¡g.1r de k1 11•,xc10n Uno oe ~ ek•mentos m,;, 1mport.1ntes 
puedef1 ser los eos111óf1los, puesto que al e;,t.ir dct1vados producen leucotrll.'nos C. y FAP, 
cootnbuyendü direttamente al <-'Strecti.am•~nto y c\Jt.."<na <Je lds VR. TamtJ .. ·n pueden 
inducir la secreción de t11starn1na y factOtt'S qu1ml()t,1cticos por las células cet,1d..1s, lo que 
puede rnstaurar un circulo cerraóo autoaliment;ldo en el que 50<1 atraióas al s1tt0 ele la 
reacción células efector<1s secunóar~1s, 1rictu~1o un gran numero de eos1nól1k:i-; La 
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desgranulación de los eosinófilos puede liberar proteína básoca pnnc1pal y proteína 
catiÓnica eosinófila a las VR, produciendo la detención de los c1hos y la interrupción de la 
integridad de la mucosa, con exfoliación de células a la luz bronquial en forma de cuerpos 
de Creola. 

Los fármacos que se asocian con más frecuencia d ep1so<J10s aguilos de asma son 
la aspirina, los colorantes como la tartraona, los antagonistas ll·adrenégicos y los 
compuestos del azufre. El síndrome típico de sens1b1ldad a ki asp1nna afecta 
pnnc1palmente a los adultos. Este problema suele comenzar con una rin1t1s vasomotora 
persistente que se sigue de nnos1nus1tis h1perpkis1C~1 con pólipos lldsales Luego aparece 
progresivamente el asma. Los lfldtv1duos afectados p1e<,ent.an tip1c.amente congestión 
nasal y ocular. incluso en dosis muy pequeñas de asp1rn1d, y ep1SO<J1os aquclos, a menudo 
graves de obstrucción de las vías respiratorias. Los pacientes con !.ens1b1lld<1d a la asplf1na 
pueden desens1b1hzarse mC'c11ante la adm1nistrarn:in d1afkl d1'I f,irm;ico Con este tipo de 
tratamiento se dt.'Sdrrolk1 también tol•~ranCkl a los dgc11t·~ ant11nflamator10s no 
esteroodecis. 

El mecanismo mediante el cual prodU1Cen bronca..~pasrno la aspirina y otros 
fármacos, puede estar relac10nado con la generación preferente de leucot nenos por la 
aspirina; no obstante no parece estar 1mplocada la h1per5t'ns1b1ldad 111med1ata. 

Ambientales 

Las causas ambientales del asma suelen estar en rekKIÓn con condtc:KmeS 
climáticas que promueven la conccntraciÓn de contaminantes y antígenos atmosférocos. 
Estas circunstancias tienden a producirse en áreas muy 1ndustn<1hzadas o densamente 
pobladas y a menudo están asociadas a 1nverst0nes térmocas. 

Se tia descrrto obstrucción aguó..l y cronic.J de las VR tras ki expos1oon a un gran 
número de compuestos ut1hzados en muchos tipos de pnxesos industriales. La 
broncoconstrocción puede ser consecuenckl del traba¡o o expo-,1C.1Ón a sales metálocas, 
polvos de madera y vegetales, agentes farmacológocos, prodUICtos quimocos industriales y 
pLástcos, en11mas bok)g.cas, y potvos, suera, v s.t_"'(reoones c1·~ on~1t..~n drnma! 

Los mecanismos subyacentes a k1 obstrucciOn de kis VR fl<Jrc'C•~n ser 1) el agente 
agresor favorece la formaciOn de una lgE t"'>Dt.'Cif1c.a y la c.wsa p..1rc>Ce 1r1mun1tafk1; 2) los 
materiales empleados producen k1 hberaclÓn dtrc"Ct.l Ó<' una sustJrxia broncoconstrictora, 
y 3) las sustancias irritantes rela!Ct0nadas con LJ profesiOn est1muk1n directamente o por 
mecanismos refle)OS las VR de los asmatocos kHentes. 



Infecciones 

Las infecciones respiratorias son los estímulos que con mayor frecuencia provocan 
las exacerbaciones agudas del asma, siendo los principales factores etológicos los virus 
respiratorios. En los niños pequeños, los agentes infecciosos más importantes son el virus 
respiratorio s1nc1tial y el virus de la para1nnuenza. En niños mayores y en adultos 
predominan los rinov1rus y el virus de la gripe. La simple colonización del ,írbol 
traqueobronqu1al es insuficiente para provocar los episodios agudos de broncoespasmo, y 
las crisis ele asma sólo aparecen cuando existen o han existido síntomas de infecclÓn 
respiratoria. 

El mecanismo por el que los virus inducen el asma, probablemente consiste en que 
los camblOS inflamatoros ele la mucosa alteren las defensas clel huésped y hag<ln el árbol 
traqueobronquial más susceptible a los estímulos exógenos. 

Los factores psicológlCOS pueden influir en la diatesis asmática, empeoranclo o 
me¡orando el proceso. 

Los mecanismos y la naturaleza de la interacción es comple¡a, parece que los 
cambios del cahbre de las VR están mediados por la actividad vagal aferente, pero las 
endorfinas pueden desempeñar también una función en este proceso. 

En forma 1nclepencllente del estimulo 1n1Cial, el resultado final consta de: 1) 
aumento en el tono del músculo liso de las vías respiratorias, 2) h1persecreción mucosa, y 
3) inflamación de las vías res¡Jlratorias. 

5.2.2. Cuadro clínico 

Los síntomas del asma consisten en cllsnea, tO'> y s1bllanc1Js. En su forma más 
típica, el asma es una enfermedad episódica y coexisten los tres síntomas. Al 1nic10 dt~I 
ataque, los pacientes experimentan sensación de constnccoón en el tórax, a menudo con 
tos no productrva. La respiración se hace rud..l y aucl1ble, apareciendo s1bil.HX:kh en 
ambas fases de kl respiración, la espiración se hace prolongada y con freclJeOCkl ilpart"Cen 
taquicardia, taqu1pnea y leve hipertensión srstóllC<l Los pulmones se hi¡:>erd1st ... ~r>dt>n 
rápidamente y aurn..~ta el diámetro anteroposterl()( del torax. Si la cris•s t"S qrave o 
prolongada plH..>c:le haber una pérdida de los sondos pulmonares adventl\.K>s. v las 
s1b1lancias se vuelven de tono agudo Se hace visible la activlá.ld de los mu-.culos 
accesorlOS y con frecuenckl se instaura un pulso paraOOJICO, soendo esto'> do'> Sl(Jnos 

indicadores de la gravedad de la obstrucción. 
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La finalización de un ep1sodoo suele estar determinada por tos productrva de esputo 
espeso, que con frecuencia tiene la forma cilíndnca de las VR distales (espirales de 
Curschrnann) y que cuando se examina microscópcamente a menudo muestra eosinófilos 
y cristales de Charcot·Leyden. En situacones extremas, las s1b1lanc1as d1sm1nuyen de 
forma considerable o incluso desaparecen por completo, la tos se hace marcadamente 
ineficaz y el paciente comienza a tener una respiración entrecortada. Estos hallazgos 
corresponden a la existencia de tapones mucoscis d1fuscis con riesgo de sofocación."' 

5.2.3. Diagnóstico 

El asma es de d1ilgnóstoco clinco y se ba~ en la anamnes1s y la explor;teión clirnca. 
Ep1sod1C1S recurrentes de tos y/o s1b1lancias, especialmente s1 se agravan con el eierc1cio, 
infecciones virales, o ante k1 exposición a determinados alergenos, que presenten una 
variabilidad estacional, ¡unto a una historia personal o familiar de atopia sugiere el 
diagnóstico de asma. 

Pa1a afian1ar el diagnóstico se sugiere la realtzación de pruebas de función 
pulmonar: esp"ometria basal, test de broncod1latación, vamb1llClad, test de esfuerzo; 
teniendo en cuenta la d1ficult,1d de su realización en menores de 6 años, en cuyo caso el 
diagnóstico se basa en la ex1stenoa de más de tres ep1so:J1os compatibles, ¡unto con 
factores de riesgo pos1t1vos, habiendo dese.litado otros posibles dk1grX>st1cos y siendo litil, 
en ocasta~ la reahzaetón de un ensayo tera~ut1co 

Otros estudlOS complementaros ayuclarán al conocimiento de desencadenantes y 
problemas asciciados, así como para establecer el diagnóstico diferencial, sobre lodo en 
lactantes y preescolares. En general, se recomienda k1 realización sistemática de una 
radografía de tórax y la 1eahzaoón de un Mantoux, 1nd1Viduahzando la realización de otras 
pruebas seglin los cascis."" 

5.3. Tratamiento 

La terapia del paciente asmátco comprende los tratamientos tarmacológco y no 
farmacológco; de ninguna manera se deberá prescindir de alguno, ya que el tratamiento 
no farrnaoológico refuierza al tratarmento farmacológico, logrando entonces el ex1to de la 
terapia. 
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5.3.1, Tratamiento Farmacológico 

Los fármacos que se emplean en el tratamiento del asma son: agonistas ¡¡
adrenérgicos, metilxant1nas, glucocmticoides, cromonas o agentes estabilizadores de las 
células cebadas y anticohnérgocos.141 

Cabe mencionar que el tratamiento del asma varía s...>gún el t1¡x:i (alCrgico o 
extrínseco) y la gravedad (leve, moderado o grave). El paciente debe controlar la 
evolucJCin de su enfermedad y colaborar en el tratamiento; para ello es neces.Jno que 
conozca lo que sucede, por qué y cómo puede evitarlo. Los ol1ietivos del tratamiento 
deben ser: prevenir las crisis agudas, mantener al paciente asmático libre de síntomas, 
procurar que el paoente mantenga su actividad física, intentar que la función pulmonar 
sea lo más normal posible, así corno producir el menor número de efectos secunddrlOs.'" 1 

5.3.1.1. Modo de acción de los fármacos empleados en el tratamiento del 
asma. 

1. Estimu!ant.es_udrenergicos 

Los fármacos de ésta categoría son las catecolan11nas, los resorconoles y las 
saligeninas. Estos agentes son análogos y producen dilatación de las VR mediante la 
estimulación de los receptmes 11 con la consiguiente formaoón de AMP cíclico. También 
disminuyen la liberación de mediadores y me)Oran el transporte mucoclliar. Las 
catecolammas que más se utilizan en la cli111ca son ki adrenalina, la 1soprenalma, la 
1soetanna, el nm1terol y la hexoprenalina. Los rl'SOrc1noles más utilizados son k1 
orciprenallna, la terbutalina y el fenoterol. La <><•l><Jenina rn;is conocd1 es el salbutamol. 
Con excepción de la OJC1prenal1na, éstos fármacos son muy ~k.>ctivos del aparato 
respiratoroo y practocamente carecen de eft'Clos car(J1dcos signrtic..1t1vos. S<31vo en dostS 
altas. 

La vía de elección es la 1nhakición, y.i que aumenta la sdect1vdad bronquial de los 
fármaocos y pernute k1 máxima broncod1lataoó11 con menos efectos colaterales que otras 
vías. 

2. MetJ.lMntinas 

La teofibna y sus diversas sales son broncod1latddores de mediana potencia, que 
actúan mediante un mecanismo aún no dleterm1nado. Debido a las diferencias 



metabólicas del fármaco entre unos individuos y otros, la dostS requerda para lograr el 
ntVel plasmático varía amphamente. Para el tratamiento de mantenimiento extSten 
compuestos de teof1l1na de acción prolongada, que se administran una o dos veces al día. 
La dosis se ajusta según la respuesta clínica y con la ayuda de la determ1nactcin de los 
niveles séncos de teofihna. En contraste con el gran número de compuestos orales, la 
aminofihna es el único del que extSte prep.irado intravenoso. 

3. GJucocoillCoides 

Los glucocortocodes no son broncod1latadores y su p11nc1pal aplocaoón es la 
d1sm1nuoón de la inHamacrón de las VR. Los esteroldes aportan los mayores benefoclOS en 
la enfermedad aguda cuando no se resuelve una obstrucción grave de las VR o incluso si 
empeora a pesar del óptimo e 1ntens1VO tratamiento broncod1latador, y en la enfermedad 
crónica son más útiles cuando ha ftacasado un tratamiento ¡irev1amente óptimo, con 
frecuentes recurrenoas de síntomas de gravedad progresiva. [n k1 mayor parte de las 
s1tuact0nes agudas, es sufic:K•nte la adrntn1stractcin intravenosa de 4 mg/kg de 
hldrocort1sona como dosis de choque, seguida varias horas después de la inyección de 3 
mg/kg cada 6 horas. Cabe menoonar que los efectos de los cortocoides en los episodos 
agudas no son inmediatos y P<JL>óen no aparecer hasta 6 lloras o más Clesde la 
admrn1stractán in1oal. Por lo tanto, es convenk'nte continuar con el tratamiento 
broncod1latador enérgoco durante docho intervalo. Pasado un tiempo de 24 a 72 horas, 
dependiendo de la respuesta, se puede carntmr a los agentes por vía oral. 

Existen diversos estero~s para 1nhalac1Ón con una gran potencia tóptCa que 
faohtan considerablemente ki supres>én de los agentes orales. f¡imbién son útiles para 
reducir la reacttVdad de las VR y corno alternat1vd a los glucocortocoldes orales en 
s1tuact0nes en las que los síntomas son prcxJres1vos 

Modulan ki hberac1ón de mediadores por los rnastoc1tos e 1nh1ben et reclutamiento 
de eosirrófilos, además prcxJucen un bloqueo de los canalt.>s del cloro a nrvef bronQuial. El 
cromoglocato sódico y el ne0ocrom11 sódoco no son t>r()f)(od1klt.JóorL>s, y al KJual que los 
esterodes mhalados. me)Oran k! función pulmonar. rL'ducw.•ndo los síntomas y la 
reactrvidad de k1S VR 1nfer10res en asmáticos. Son m.is efioentL-,, en pacientes atópocos 
con exacerbaoón estaoonal de su t~nternlt.."dad o Que experimentan estimulaoón perenne 
de sus VR. Para producir sus efL>ctos, frecuentemente es necesario un ensayo terapéutlCO 
de dos u11K11dct0nes d•1nas durante cuatro a setS sernan..1s. Cuando se adm1n15tran de 
forma profi~ictoca, bloquean ~efectos obstructtVOS agudos de k! exposoción al antígeno, a 
~ productos químocos 1ndustr.1k.>s, del e¡erooo y <lel <we trio 

56 



Su efecto principal es bloquear la vía eferente vagal, al inhalarse producen 
broncod1latación ya que reducen el tono de la via aerea. Los agentes no absorbibles 
derivados del amonio cuaternario (metlln1trato de atropina y bromuro de 1pratrop10) han 
demostrado su eficacia y notable ausenn1 de erectos colaterales no deseables. Pueden 
ser beneficiosos en los pacientes con una enfermedad card1<1ca coexistente en los que 
puede ser peligroso el empleo de las Met1lxant1nas y los estimulantes ¡1. 

La tabla 12 indica los medicamentos disponibles para el tratamiento del Asma." "' 

Tabla 12 Medicamentos uhhzados en el tratamiento del Asma 
- FÁRMACO . 1 DOSIS DIARIA ! EFECTOS 

HABITUAL i ADVERSOS I 
COMENT iú'iíos· 

Estimuladores 
adrenérg1cos 
-calecolaminas
Adrenahna 

lsoprenallna 

-resorcinoles
Terbu1alina 

-sahgeninas
Salbutarool 

. PRINCIPALES ··-·----- --··--- -----------¡------

' 

0.3-0.5 mi de sorn No son selectivos de/¡ La adrenalina ttene 
1 1000 vía s.c. los receptores beta, también sustanciales 

y tienen cons1de- electos u·estunulan-
por inhlaoón en una rabies efectos aono- tes La 1soprenal1na 
sofn 1 :200 trópicos e 111otróp1cos 1 carece de act1v1dad 

sobre el corazón ¡alfa y es el agenle 

1 
mas potente de este 
grupo 

i 
Su pnnopal efecto 

1
1 Son activos por 

AeroSOI: 250 mcg I secundario es el, todas las v1as de 
dosis. 1-2 inh / 4-6 h temblor. i adrn1nostraoon y 
lnh Turt>uhaler. 500 \corno su estructura 
mcg I dosis. 1 inh I 4- 1 qu1rnica permite que 
6-8 h i eludan et proceso 
Sol'n para nebu~- ! metabóhco de 
zaeión: 1 gota I kg / 11 j degradación de las 
dosis 1 catecotam1nas. sus 
Oral· 5 ce. O 20-0 25 1 efectos son 
mg I kg I d1a. cada 6-

1 
duraderos 

8 h ¡; 

1

1 superanclo 
horas 

1 

1001 1 Aerosol 
mcgldos1s. 
Clh 

las 6 

-· ··-· -·-··-·· ··--·- --- ··---1-..... 

1-2 ml\/4-1' 1 _______ i 
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Tabla F·JJ~~i;C<1!!1_13nto~ _ _ll(JJ~f~iJj2~lXª-t.am_1ef!t_o Ecl;~~~Ó~i~.o.!l_tinu~~MENTARIOS 

Metilxantinas 
Teofilina anhidra 
retardada 

Aminofilina (prepa-
rado intravenoso) 

GlucocortJCOJdes 
-sistémicos-··· 
Predn1sona. 
Mehlprednisolona. 
Hidrocort1sona 

HABITUAL ADVERSOS 
--+--'-PR~':"CIPALES 

Sol'n para nebull-
zación 0.01-0 03 ce I 
kg I dosis 
Oral 5 ce. O 15 mg I 
kg / 6-Bh 

Se presenta taqui· 
B-20 mg I kg I dia cardoa, temblor, h1· 
(a¡ustar de acuerdo a perestimulación del 
1ª edad) SNC, 1mtabthdad, ce-

falea, h1perglucemoa, 
h1perpotasemoa, crisis 
epiléptJCas, nauseas, 

!

vómitos. 

DOSIS de choque: 6 
mg I kg. seguida de 
la inyección de 1 mg ¡ 
I kg por hora durante 

1 

las siguientes 12 
horas y luego de O B 
mg / kg por hora • 
Dosis de choque 6 
mg I kg. la dosis de 
mantenimiento se 
reduce a O 1-0 5 mg / 
kg de hora•• ¡ 

Cuando los niveles 
plasmaticos son 
supenores a 30 
mcg/ml existe el 
nesgo de convul
siones y arritmias 
cardiacas 

Trastornos del meta- Tras pautas cor1as 
1-2 mg I kg I dia. con bollsmo glucídJCO, se puede suspender 
un maximo de 40 el tratamiento brus-
mg. en 2-3 doS<s incremento del apeti- camente En las 
durante 5- 7 dias. en· to, retenc10n ele hqui- pau:as largas se 

1 pautas Cortas 1 dos, hipertensiÓn, ul· ut~IZ3 una dOSIS 
1 f cera péptJCa, •lt.>crosis única matutina y s1 
1 ; as.época ~I térnur es püf»•ble J dias 

i Cuando se ut1hza en alternos Se debe 
l forma contmuddd se: reducir la dosis hasta 
i ascx:1.i a retr.iso del la monima 101erada 
j crtXun11t.~nto. su pre- de forma paulatrna 

1 s.ón de La funcoón 
1 supr.:ttr('·nal, miopid y 

___ lp_l_r_os .. __ . _ ... 
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TablaF)l~eg~menlos ~b~~fifirÁ~1~ri!l_ªf11iento ~f~t~d~ fconhnju.ªi6bk\ENTARIOS-

HABITUAL ADVERSOS 
PRINCIPALES 

Do~s ba¡a 2~-~ Loe:~:~~~-:,:~.~,----inhalados
Diprionato 
Beciometasona 

Budesonida 

Ffulica sana 

Cromonas 
Cromoglicato 
d1sód1co 

Nedocrom1lo sódico 

mcg , Dosis media orotanngea. d1stonia, 1 

500-1000 mcg; Dosis tos rene¡a / 
alta· > 1000 mcg Sistémicos con al-¡ 

tas dosis. aunque 1 
son menores que los í 
de los cort1co1des l 
orales a ba¡as dosis 1 

Dosis ba¡a 100-400 
mcg , Dosis media 
400-800 mcg; Dosis 
alta: > 800 mcg 

Dosis baja 100-200 
mcg ; Dosis media 
200-500 mcg. Dosis 
alta· > 500 mcg 

AeroSol· 1 inh = 20 
mgl6h 

1 

1 

1 
1 

J En algunos pacientes 
Puede presentarse 1 puede producirse 
tos. irritación farin- ¡ broncoespasmo tras 

1 1nh = gea y cefaleas¡ su 1nhalac16n. por lo 
ocas10nales : que no debe 

Polvo seco 
20 mgl6h 
Nebulizaci6n 1 amp 
= 20 mg/6h 

Aerosol. 1 
mg/6-12h 

tnh = 4 

1

: ul1hzarse OL'r ante la 
CflSIS 

1 

1 

1 Anticol111érg1cos 
Bromuro 
lpratropio 

de Aerosol 20 Sequedad de muco / 
sas y se-creciones l mcg/dosis. 4-10 inh I 

20min 
Sol'n para nebu~
zacK>n 1 ce = O 25 
mg, 1 ce en 3 ce de 
suero f1s1ológ1CO 

respiratonas, estrc- ¡· 

n1mien10. cefalea, 
mal sabor de boca 1 

cad_a 20 minutos _____ , _________________ _ 
1 ., ____ _L. ______ _ 

•N1nos de 9 a 16 anos y adultos ¡óvenes no fumadores 
.. Adultos no fumadores. ancianos y paoentes con insuf1C>encia 

enfermedades hepaticas 
cardiaca congestiva y 

••• Son ¡gualmenle eficaces por via oral que por v1a parenteral 
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5.3.2. Tratamiento No Farmacológico 

Como tratamiento no farmacológico, se consideran las siguientes medidas 
generaies<•ll: 

Eliminación de prec1p1tantes ambientales. El tabaco es uno de los principales 
irritantes broncopulmonares conoodos. Se debe reducir la carga de ácaros en los 
niños alérgicos a mhalantes y evrtar el contacto con animales, cuando las pruebas 
son positivas a sus epitelios, aunque pueden tardar vanos meses hasta que se 
aprecia la me¡oria. No es recomendabk~ el empleo de dietas de exclusión de 
alimentos, basándose un1c:amente en unas pruebas alérgteas pos1t1vas, puesto que 
es rara la relación entre el asma y la alerg1il dl1mentana, para ello es 1mpresetnd1ble 
demostrarlo con prueba de provcx:.1ción La adopción de medidas preventrvas de 
control ambiental, desde el nac1m1ento, en n11"ios con carga atóp1ca fan11lk1r parece 
reducir el desarrollo poster tor de asma 

Tratamiento de desencaderk1ntes y otros factores que pueden mnu1r en la 
severidad del asma. Valoraoón de posibles niadros de adenod1t1s y de s1nus1t1s. 
Así mismo deberán tratarse la existencia de refiu¡o gastroesofágtCo y evitarse el 
uso de aspmna y ant11nflamatortOS no estero1deos en los casos en que se haya 
demostrado sens1b1ltdad a los m1srnos. 

Educación del paciente y su fam1ha. Se de~ intentar d1Smir1uir la ansiedad que 
provoca la enfermedad, drsm1nuir el absentismo escolar y crear las bases 
suficientes para reconocer y tratar a tiempo la~ exdcerb<mones 

Prácttca de deportes. A menos que la s1tuaoón sea de asma no controlado, no 
debe evitarse la práctica de actrvtdades deport1Vas ni la partic1pacón de los niños 
en otras actrvldacles al aire hbre. 
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6. EDUCACIÓN SANITARIA 

Ahora bien, cabe señalar que la educación samtana ¡uega un papel importante en el 
desarrollo de la terapkl del paciente, puesto que es una herramienta que apoya a la 
misma promoviendo el camblO de actitud del paciente. 

Aún cuando la educaoón sanitaria es una herramienta de apoyo de la terapia, se 
incluye en el presente traba)C) porque una vez que el paciente cambia de actitud ante su 
patología, entonces comenzará a reaflzar sus tratamientos farrnacológKo y no 
farmacológico como le han sido 1ncllcados, perm1t1endo asi obtener los resultados 
esperados en el seguimiento terapeutico del paciente. 

Dada la importancia de la educación san1ta11a en el esquema terapeutico de cualquier 
enfermedad, es necesario brindar al paciente mayor información acerca de su patología. 
Es asi, como el Q. F. B. tiene una función otihgada e 1nd1scut1ble a e¡ercer en kl educación 
y conse¡o a los pacientes. ya sea desd<> la f;irrnac1a particular. o !J1t•n, en t10sp1tales Ahora 
bien, la H1pertens1ón Arterial, la D1ilbetes Mellitus y el Asma Bronquial son patologías 
crómras que requieren un largo periodo de vigilancia, rJzón ¡xir L1 cual el Q. F. B. como 
parte del equipo de la salud debe l''>tar al pendiente del p.iciente para informarle 
adecuadamente de cómo tratar y controk11 su patologid. 

La prevención es un aspecto de k1 medicina general; t's!d incluye prevención, 
diagnóstico, tratamiento y rehab1htac1ón. La educaclÓn, que e~ uno de los p<lares de la 
prevenciÓn, no es una técnica médica, pero la rnecloc1na preventiva la usa eficazmente 
para sus fines y la ha 1ncorporado corno cos.1 prop1d a través de ki a:Juc<K .. )fl .<.1mtaru. 

La prevención puede actuar en diferentes niveles: puede hacerlo sobre el ambiente, 
m001ficando factores b1okÍgKOS O adversos; sobre el 1ndtvdUO sano que presenta 
alteraciones iniciales de su salud con el oli¡eto ¡k' h,xer un dkl<JnÓSt1Co tt•mprar10 y 
prevenir consecuencias. 

La mayoría de los metoá~ de educ.inon pc•rtenecen a uno de los dos tipos 
pnnc1pales: un1L1terales o ddáctic:os, que son aquellos por nléd10 oe los cuJles la 
mstrucoón se imparte d11ectamente a un 1nd1V1duo o c¡rupo de 1nd1viduos; b1Laterales o 
SC1Crát1COS, que son aquellos en que ~l ense1"\.1nza se b.1sa en el 1nterc:.c1mbo de 
coooc1mientos entre dos o más perSOJldS. fstos metodoS PUL'<len usarse aislada o 
coo¡untamente. La selección del metodo depende del grado en que satisfaga los 
siguientes puntos: que los conocimientos lleguen re,1lmente a cada 1ndtvduo, que 
mantengan el 1nteres de la gente, que sean fácilmente compren~1bk.~. que (Onst1tuyan un 
medt0 para alcanzar lo que la gente desea, que hag,1n part1C1par ,1c11v,irnente en el 
problema a todos los miembros de los comunidad."·'·" 
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6.1. Definición de Educación Sanitaria 

"Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) es el aumento del conocimiento de la 
población para adquirir y mantener la salud"."º' 

Es evidente que los pacientes una vez que reciben el tratamiento ya sea para 
patologías agudas o crómcas, generalmente desconocen las razones de k1s 1ndicaoones 
del o los medicamentos presentas por su médico. Por ello, es necesario implementar una 
educación samtaroa que permita cambiar la conducta de la persona en la medida que ésta 
comprenda lo que debe hacer y cuando vea que el hacerlo le produce venta¡as. 1191 

6.2. Objetivos de la Educación Sanitaria 

Motivar a las personas a cudar su salud 

Ayudar a las personas a tratar en casa las molestias menores 

Facilitar información sobre la salud 

Reunir, drfund1r y facilitar información adecuada a personas con drferentes niveles 
de instrucción. 

Proporcionar matenal didáctico apropiado para estos fines 

Uso correcto de los medcamentos y adopclÓn de regímenes de rehab1lrtac1Ón 

Detección temprana de los síntomas de enfermedades 

6.3. Metodología de la Educación Sanitaria 

Para poder drfund1r los puntos d<• k1 Educacón San1tarkl se pueden emplear los 
siguientes métodos:'" " 

I. Métodos drrectos 

Estos métodos son considerados como P<-'fsonalizaóOs, y ellos comprenden entrevistas 
y charlas. 
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11. Métodos Indirectos 

Estos métodos son destinados de manera masiva, y ellos comprenden folletos, 
tríptioos, fichas y carteles. 

111. CombinaciÓn de ambos métodos 

Es lo más recomendable, puesto que se bnnda la educacoón sanitaria de manera oral 
(método directo) y es reforzada de manera escrita (metodo indirecto). 

6.4. Caracterlstlcas del material educativo 

La finalidad del material educativo es difundir mensa¡es de salud, de manera muy 
didáctica, siendo sus características las siguientes:"º' 

a) Organización de los temas. 

Debe planearse de manera que facilite la resoluclÓll de los problemas y su uso 
diariamente. Así mismo, se utdizarán en lo posible términos empleados por el paciente y 
por la mayoría de las personas, evitando también palabras largas y complicadas. 

b) Extensión. 

Deben ser incluidos todos los temas que sean importantes para el paciente, claro 
que, sin excederse demasiado, puesto que un material extenso desanima fácilmente a las 
personas. 

e) Conterndo. 

Debe estar onent.-¡00 a suphr las neceslda<Jes de 1nformacon y <.'ducación del 
paciente. Además debe bnndar satJSfacción a las H1QU1t_"tudes de las DeF..OfldS y no sólo a 
los profe5IOl'lales del equipo de salud. 
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d) Estilo de comunicaciÓn. 

Primeramente debe ser de acuerdo a la poblaciÓn a la que se quiere llegar, siendo 
además conveniente emplear párrafos y oraciones cortos, que permitan al paciente 
entender totalmente. 

6.4.1. caracterlsticas del material escrito 

El texto debe d1st1nguirse bien, esto es, ser evidente y manifiesto 

Utilizar palabras cortas de uso diana en la conversación, con oraciones coherentes 
que permitan entonces una lectura fácil 

Los mensa)eS deben ser concisos (con datos relevantes) y se debe evitar la 
repetición mnccesana. 

El contenido como ya se menoonó, debe ser de acuerdo a lo exigido en la 
educación y estar libre de errores o defectos 

Emplear el estilo apropiado, con Ideas y palabras concisas 

En ese capítulo se presentan tres folletos informativos sobre Hipertensión 
Arterial, Diabetes Mell1tu~ y Asma Bronqukil, como material educ.atlVO escrito que apoye a 
la educación sanitaria del paciente h1pertenso, diab.'tKo y asmátKo, resp.:.'Ctivamente. El 
folleto, como material informativo de éstas patolog~is cumple con la tarea de reforzar el 
conocimiento en las personas afa"tadas y/o fam1lktrl"S, y así, elk1s podrán tomar algunas 
medidas necesarias, ya sea para p¡evenir, o b•<~n. para controlar respectivamente su 
enfermedad y las cornphcaoones de k1 n11srn.J. 

De ésta manera. loS folletos 1nformat1vos complementan el seguimiento terapéutKo 
del paciente, puesto q~ una buena cornprensK>n ele la patología por parte dt> éste, 
conlleva a un me¡or curnphm1ento dt> kl terapia Por Jo tanto, al realizar el s..>gu1miento 
terapéutKO se espera obtener resultados ctinKos óptimos que reflejen un buen control de 
k1 enfermeddd. 



6.5. Educación Sanitaria para el paciente hipertenso 

6.5.1. Folleto Informativo sobre Hipertensión Arterial 

El folleto elaborado contiene información básica de la Hipertensión Artenal, signos 
y síntomas, complicaciones, tratarrnentos farmacológico y no farmacológico, algunas 
medidas y recomendaciones para controlar la Hipertensión Arterial. La información se 
presenta con un lengua¡e breve y sencillo, de manera que el paciente la entienda 
fácilmente, además de ser reforzada con algunas ilustraciones para su mayor 
comprensión. 

La Hipertensión Artenal se presenta pru>C1palmente en la población adulta cuyas 
edades oscilan entre los 25 y 55 años, razón por la cual el folleto 1nforrndt1vo elaborado 
está destinado a aquellas personas cuya edad esté comprendida r>ntre los 45 y 55 años 
por ser los que más padecen de Hipertensión Arterial dentro de ~1 población menc10nacla. 

Así rnismo, los pacientes a los cuales se ~'s óest1n,~ el folleto mformat1110 deberán 
tener por lo menos un n111el educativo de primaria, de manera que se k>s facilite la 
comprensión de la información presentada. 

Se pretende que el paciente h1pertenso que tenga en sus manos el folleto 
informativo: 1) Entienda lo me}Or posible su patologiJ; 2) Adquierd me¡ores hábitos para 
el cumphmiento de su terapia; y finalmente 3) Me¡orar su calidad de vida. 
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FOLLETO INFORMATIVO 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

EL ASESINO SILENCIOSO 
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tQué es la Hipertensión Arterial? 

La Hipertensión Arterial (HA) es una enfermedad de or¡gen variado 
caracterizada por elevación persistente de la presiÓn arterial a valores 
mayores de 140/90 mmHg. 

1 Presión Arteri.11 Menos de 140/90 mmHg 

i z::,:~nsión • Más de 140/90 mmHg 
; Arterial 

tQué es la presión arterial? 

La presión arterial es aquelk1 fuerza que 
ejerce la sangre en las paredes 
arteriales cuando el corazón se contrae 
y se relaja. 

tCuáles son las causas que originan Hipertensión Arterial y que 
pueden ser modificadas? 

• Obesdld 
• T;ibaqu1smo 
• Inge'>ta extesrva <k• dlcühol 
• Stx1cntiHISOlO o fd!td de t•jer(t(.J() 

• btres emoconal 
• Consumo de anticonct>pt!VO'> orales 
• Consumo de drCXJJS 
• Consumo de medic.:imentos sin control 
1'1<.XllCO 
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lCuáles son las causas genéticas que 
originan Hipertensión Arterial y que no 
podemos modificar? 

• Historia íamohar de Hipertensión Artenal 
•Sexo 
•Edad 

lCuáles son los slntomas más comunes? 

Dolor de cabeza 
Sangrado nasal 
Sonido r.n1to, pero agudo 
Mareos 
Debtldad 

Cuando el ¡J<mente acude con algún miembro del equipo de la salud a Que se 
le tome la Presión Arterial, ésta puede variar debido a: 

• Técrnca de medida de la presión artenal 
• Estado de emot1V1dad 
•Molestias 
•Temperatura 
• Posocón del cuerpo 
• Hora del día 
• Presencia de clolor 
• Estado de hidratación 
• PrevlO e¡ercoct0 
• Medicamentos tomados 
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lCuáles son las complicaciones? 

• Aumento del trabaJO del corazón 
• Insuficiencia cardiaca 
• Hemorragld cerebral 
• Insuficiencia renal 
• Trombosis cerebral 
• Infarto 

lCómo tratar la Hipertensión Arterial? 

Dada la gravedad de la Hipertensión Arterldl, ésta debe ser tratada de dos 
maneras preferentemente: 

• Tratamiento con meche.amentos (Trat.1miento Farmacológico) 
• Tratamiento sin mecltcamentos (Tratamiento No Farmacológico) 

Es importante sei\ak1r que la d1sm1nuoción de k1 presión arterial, no está en 
función solamente de un tratamiento con medicamento~. es decir, este 
tratamiento ¡uegil un papel sumamente importante, ~bre todo s1 se lleva a 
cabo de manera adecuada. Son embargo, el tratamiento son medicamentos 
ayud.1 de manera notable a bgrar el ob¡et1vo d~aóo, siempre y cuando 
éste también sea rc'allzado al pie ele k1 letra. Por c~lo. no se deben 
1ndivlduahzar los tratamientos, de hecho, se deben de compk~rnentar. 

lCuáles son los objetivos del tratamiento? 

• Reducir la presión art<'<kll a valores menores de 140/90 mmtig 
• Impedir el desarrollo de comphcacoones 
• Me}Orar la calidad de vida del paciente 
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lQué medicamentos debe tomar? 

Únicamente aquellos medicamentos recetados por el médico, una vez que 
éste ha evaluado la condición del paciente, bajo una previa rev1s1ón médica y 
la realización de estudos de laboratorio. En el tratarniento farmacológico se 
emplean los medicamentos ant1h1pertens1vos, llamados así porque se 
encargan de d1sm1nu1r la Presión Artenal en el paoente. 

En el mercado existen una gran vartedad de 
medicamentos ant1h1pertensrvos que le ayudarán a 
reducir la presión artenal, actuando de diferentes 
maneras sobre el organismo, evidentemente esto se 
conseguirá siempre y cuando el paciente cumpla las 
1ndteact0nes de su médico al pie de la letra. 

lQué otras medidas debe seguir junto con su Tratamiento 
Farmacológico el paciente hlpertenso, para disminuir la Presión 
Arterial? 

El tratamiento con medicamentos ant1h1pertens1vos sólo será efectrvo SI usted 
sigue al mismo tiempo k1s medidas necesarias ya 1nd1Cadas por su médico, 
las cuales mcluyen: 

• Restncción de sal a cantidades rL"Quertdas al día 
• D1srrunución de peso 
• Reahzar e¡erclOO fisJCO 
• Reducción de estrés 
• RestrlCCIÓn de alcohol 
• RestrtCCión de cafeína 
• Restncción de tabaco 
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Recomendaciones 

Sabemo~ que la d1srrnnucián de la presián arterial no se conseguirá 
solamente al llevar a cabo las medidas ya señaladas, así que s1 usted 
presenta alguno de los síntomas característicos de Hipertensión Arterial, 
acuda inmediatamente al médico. 

Recuerde que una dieta balanceada y una vida sin estrés, d1sm1nuye el 
desarrollo de compltcaciones. 

lTlene usted alguna duda o comentarlo? 

Cualquier duda o comentano es importante para nosotros, sus an11gos del 
equipo de la salud; no olvide que los Farrriacéuticos ¡xxlemos onentarlo e 
informarle sobre aspectos relac10nados con su enfermedad 

Recuerde que puede preguntar por el Farmacéutico en hospitales o 
farmacias, además puede acudir al Centro de Información de Medicamentos 
ubicado en las instakxones de la UNAM en ~1 Facultdd de EstudlOS 
Supenores Cuaut1tlán (FESC!M). 

Dirección: Av. 1 de Mayo s/n, Cuaut1tlán lzcalh, Estado de México 
Teléfono: 56 23 20 51 
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6.6. Educación Sanitaria para el paciente diabético 

6.6.1. Folleto Informativo sobre Diabetes Mellitus 

La mrormación acerca de la Dlilbetes Mellitus contenida en el folleto mformatrvo es 
sumamente !Ais1ca y abarca la def1n1C1ón de la patología, signos y síntomas, 
comphcac10nes, tratarn1f'ntos farmalológico y no farrn<1cok:igoco, algunas medidas y 
recomendacoones ut1les para el control de ki Diabetes Mellitus. El lf'ngua¡e empleado es 
breve y senC1llo, lo cual permite una mayor comrrensión por parte del 11ac1ente diabético, 
además se incluyen 1lustrac10nes para reíorzar la 1nforrn<Koón presentada. 

Este íolleto 1nformat1vo está destinado a aquellos pacoentes diabéticos cuya edad 
esté comprendida entre los 35 y 4 5 años, por ser ki población más representatrva de la 
enfermedad, recordando que la fonaliddd de proporcionar la 1nform<1Cl<Ín es precisamente 
controlar lo me)Or posible ki Diabetes Mellitus y por k) tanto d1sm1nu11 kis complicaciones 
propias de la enfermedad. 

Además, los pacientes doabeticos a quoenL'S est..i dL>st1nado el folleto 1nformatovo, 
deberán tener como mínimo una educación a nrvel primaro.:i, fac11~ándose así la 
comprensión de la información proporcionada; aunque se presentan también algunos 
d1bu}OS que rerm1tan una mayor fam1harozac1ón del paciente d1,1bét1co con su enfermedad. 

Cabe destacar entor1Ces, que en cualquier momento el paoente diabético al no 
comprender totalmente su enfermedad, puede entender por medlQ del folleto informatrvo 
la naturaleza de su enrermedad, de manera que le ayude a darse cuenta en qué momento 
debe ocuidor a su méd1CO, promoviendo así un control temprano de la Diabetes Mellitus y 
por lo tanto me)Orar su calidad de vida. 
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FOLLETO INFORMATIVO 

DIABETES MELLITUS 

UN ENEMIGO OCULTO 
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lQué es la Diabetes Mellitus? 

La Diabetes Mellllus (DM) es una enfermedad caracterizada por altos niveles de 
glucosa en sangre y presencia de glucosa en onna corno consecuencia de 
defectos en la producción y/o acción de la insulina, lo cual origina una 
alteraoón principalmente en la ut1hzación de proteínas y grasas por el 
organismo. 

f Valores normales 
1 de glucosa en 
i sangre 
! Diabetes 
Lfll.ellltus. 

lQué es la Insulina? 

Entre 70-110 mg/100 mi 

Más de 126 mg/100 mi 

La insulina es una hormona cuya runciÓn principal es acelerar el transporte de 
glucosa presente en la sangre hacia el músculo y te¡ido adiposo, con la 
finalidad de mantener niveles adecuados de glucosa en sangre Se consideran 
nrveles adecuados de glucosa: 70 a 110 milMJramos en 100 m1hhtros. 

lCuálcs son las causas que originan Diabetes Mellitus 
y que pueden ser modificadas? 

• Exceso ele peso 
• Hábitos ahrnenticlQS 
• Falta ele e¡etCICIO ,~:L 

!i.:m 

<--
Obesdad 
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lCuáles son las causas genéticas que originan Diabetes 
Mellitus y que no podemos modificar? 

• Antecedentes familiares de DM 
• Producción escasa de insulina 
• Producción nula de insulina 

lCuáles son los slntomas más comunes? 

Sed 
Orina abundante 
Hambre excesiva 
Desgano 
Pérdida de peso 

lCuáles son las complicaciones? 

• Ateroescleros1s 
• Trastornos oculares 
• Lesiones de miembros 1nfer10res 
• Cetoacldosis 
• Comphcac1ones del embarazo 

grasa en artena 

Deterioro visual 
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tCómo tratar la Diabetes Mellitus? 

Los pacientes diabéticos deben seguir dos tipos de tratamiento: 

• Tratamiento con medicamentos (Tratamiento Farmacológico) 
• Tratamiento sin medicamentos (Tratamiento No Farmacológico) 

La reducción de los niveles de glucosa en sangre, no se consigue solamente 
siguiendo un tratamiento con medicamentos, es decir, este tratamiento ¡uega 
un papel sumamente importante, sobre tcxlo s1 se lleva a cabo de manera 
adecuacla. Sin embargo, el tratamiento no farmacológico ayuda de manera 
notable a lograr el ob¡et1vo des&'ldo, siempre y cuando éste también se haga 
al pie de la letra. Por lo tanto, ambos tratamientos deben reahzarse al 
mismo tiempo para fortalecer el control de la Dklbetes Melhtus. 

tCuáles son los objetivos del tratamiento? 

• Reducir los niveles de glucosa en sangre a valores entre 70 y 
110 mg/100 mi 

• Evitar descompensaoones agudas 
• Aliviar los sintomas de: sed, orina abundante, hambre excesiva y pérdida 

de peso 
• Minimizar el nesgo de desarrollar comphc.aoones 
• Evitar niveles de glucosa en sangre mfenores a los adecuados 

(h1poglucenm) 
• Llevar al paoente diabético a su peso Ideal 
• Mepar la calidad de vdd del paciente 

tQué medicamentos debe tomar? 

El paciente diabético tomara medicamentos h1poglucemiantes, llamados asi 
porque disminuyen los mveles de glucos.1; sin embargo, estos medicamentos 
solo pu._'den ser recetaóos Po< su médico una vez Que el pactt.>nte ha sido 
evaluado mediante kl reahl<lclÓn de las correspondiente> pruebas de 
laboratono. 
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En el mercado existen muchos medicamentos 
hipoglucemiantes que le ayudarán a reducir los 
niveles de glucosa en sangre a valores normales, 
actuando de diferentes maneras sobre el 
organismo, evidentemente esto se conseguirá 
siempre y cuando el paciente cumpla k1s 
1ndicacoones de su médico al pie de la letra. 

lCuál es el Tratamiento No Farmacológico a seguir junto con la 
administración de medicamentos hipoglucemlantes? 

Para lograr resultados rápidos en la medida que sea posible y por supuesto 
seguros, es sumamente 1nd1spensable que el p.Jcoente d1abét1co soga al 
mismo tiempo sus Tratarrnentos Farmacológoco y No Farmacológico. Sólo 
tiene que seguir las 1ndlCilC10nes de su médico de manera estricta, las cuales 
incluyen las siguientes medidas: 

• Dieta balanceada 
• EjerciciO físoco rutinaria 
• Modificar hábitos de higiene rísoca 
• Mod1focar horario de ahmentación 
• Aumentar el optimismo del paciente 
• Apoyo psocológico 

~ 
~ 

lQué medidas preventivas debe tomar en el 
cuidado del ple del paciente diabético? 

• Uso de zap.ttos de piel SUJve 
• Lunar uñas penód1Carnente 
• Lavar los pies todas k1s mañ..1n.1s y secarlOs 
perfectamente 
• Evitar caminar descalzos 
• Dar rnaS<1¡e con lanohna por kls noches 
• Entre muchas otras 
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Recomendaciones 

Resulta 1nd15eut1ble que la disminución de los nrveles de glucosa en sangre 
hasta valores normales, no se logrará únicamente s1gu1endo k~s medidas ya 
señaladas en el Tratamiento No Farmacológico, asi que so usted presenta 
alguno de los síntomas caracteristocos de Dlilbetes Mellitus, acuda 
inmediatamente al médico. 

No olvide que una dieta billanceada y una wJa son estrés, d1sm1nuye el 
desarrollo de compltcac1ones, obviamente siguiendo a la par su Tratamiento 
Farmacológoco estnctamente como el mt'.'doco le ha indicado. 

lTlene usted alguna duda o comentario? 

Cualquier duda o comentar KJ es importante para nosotros, sus amgos del 
equipo de la salud; no otvode que los Farmacéuticos podemos orientarlo e 
onrormarle sobre aSP<.'Ctos rdJC10r'lddos con su enfermedad. 

Recuerde que puede preguntar por el ~armacéutteo en hospitales o 
rarmack1s, adern,'is puede acudir al Centro de lníorm,1coón de Medteamentos 
ubteado en las 1nstalaC1ones de la UNAM en la facultad de Estudoos 
SuperiOres Cuautotlán (íESCIM). 

Dirección: Av. 1 de Mayo s/n, Cuautotlán Jzcall1, Estado de 
Teléfono: 56 23 20 SI 

México 
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6.7. Educación Sanitaria para el paciente asmático 

6.7.1. Folleto informativo sobre Asma Bronquial 

La información 1ncltJ1da en el folleto 1nformatrvo sobre Asma Bronquial, está 
orientada a los padres de niños asmáticos, por ser éstos la pobklcoón más representatrva 
de la enfermedad, recordando que la edad promedoo de los niños afectados oscila entre 
los 5 y 14 años. Es asi como en el folleto se presenta información totalmente básica que 
puedan comprender fác11rnente los padres e incluye características del Asma Bronquial, 
signos y síntomas, tratamientos tarmacoló<¡ico y no farrnacoló<¡ICO, así como ciertas 
medidas y recomendac10nes de ut1hdad para el control de k1 enft>rrn•-'<1dd 

Sin embargo, es unportante señalar que los pddres de niños asmáticos a qu1t>nes 
se les proporcionará el folleto 1nforrnat1vo deberán tcnl'' al m1•rlOS educación a nrvel 
primaria. Aunque 1nd1scut1blernentc resulta necesaroo, qu,• 1m.i vez que los paclres 
comprendan la información presentada, traten de explicdrle a su h1J0, para que ambos 
queden fam1hanzados con ta enfermedad y entonces puedan adquirir rne)Ores liáb1tos para 
lograr un buen curnpluniento de la terapia, rne)Orando así la calidad de vida del niño. 

Por ello, se presenta k1 1nformaoón lo m<is sencilla y breve posible, adeniás de 
mostrar algunas liustraclOnes que refuercen dicha información. 
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FOLLETO INFORMATIVO 

ASMA BRONQUIAL 

¿cóMO TRATAR EL ASMA EN NIÑOS? 
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lQué es el Asma Bronquial? 

El Asma Bronquial es una enfermedad crónica (de 
larga duracoón) de las vías respiratorias, que se 
caracteriza por dificultad para respirar, somdos 
silbantes y tos. 

El curso clínico del Asma Bronquial es asintomático 
(sin molestias) y penodos de crisis que se deben a 
el contacto con factores desencadenantes. 

lCuáles son las causas que originan Asma Bronquial y que podemos 
modificar? 

Actividad física 
Exposición a aeroolergenos 
Infecciones respiratorias 
Estado emooonal alterado 

Los aeroalergenos son panículas muy pequeñas que se encuentran en el 
medKJ ambiente, los cuales penetran fácilmente a k1 nariz, onginando así los 
sintomas del Asma Bronqukll en akJUík1S persorias. 

son: 
los aeroalergenos más comunes 

Caspa de arnmak_><; 

Ácaros de polvo 
Pela.ie de anirnales 
Polen de flores 
Moho 
~iumo de tabaco 

81 



Otros factores desencadenantes 
son: 

Medicamentos que contienen Ácido 
Acetll SahcilKo 
Productos químicos 1ndustnales y 
plásticos 
Sec:rec10nes de origen arnmal 

lCuáles son las causas genéticas que originan Asma 
Bronquial y que no se pueden modificar? 

• Historia familiar de enfermedades alérgicas 

lCuftles son los síntomas más comunes? 

Falta de aire (disnea) 
Mucha tos 
Ruidos al respirar 
(s1bdancias) n ., 

... ---... , 

ros 

lCuftles son las complicaciones? 

Aunque el asma se.1 una t>nferniedad no progresiva; es importante 
menclOllar que un estado asni.ltico (cr""s de asma prolongadas) es una 
forma espeoalmente grave y a v~>ces mortal, razón por Id cual generalmente 
requiere hosp.1allzaoón 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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lCómo tratar el Asma Bronquial? 

Dada la intenSidad del Asma Bronquial, ésta debe ser tratada de dos maneras 
preferentemente: 

Tratamiento con medicamentos (Tratamiento Farmacológico) 
Tratamiento sin medicamentos (Tratamiento No Farmacológteo) 

Resulta importante indicar que la disminución de las crisis asmáticas y los 
estados de 1ntlamacón, no dependen únicamente de un tratamiento con 
medicamentos; esto es, s1 bien el Tratamiento farmacolóq1co Juega un papel 
sumamente importante en la terapkl del paciente asrn.1tico, el Tratamiento 
No Farmacológico indudablemente lo refuerza considerando que ambos 
deben llevarse a cabo de manera adecuada sogwendo totalmente las 
indicaciones del médico. 

lCuttles son los objetivos del tratamiento? 

Controlar los síntomas crónicos 
Mantener la función normal de los pulmones 
Prevenir las 1nllamaoones 
Mantener 111veles normales de actividad fistea 
Lograr un crecimiento y <k.'Silrrollo adecuados 
Me¡orar la cald1d de vida del ntño 

lQué medicamentos debe tomar? 

Sólo aquellos que el médico le indique, dentro <lt' ~ cuales están los 
medteamentOS bl"OlXCXl1latd<1ore'> (su efL'CtO es rapidO) y los medtCamentOS 
ant11nflamatoros (su efecto es más largo); ambo<, mroicamentos permiten la 
apertura de las V~l'> Respiratonas. 
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Hoy en día existe una gran cantidad de 
medicamentos broncod1latadores y 
antnnflamatonos que le ayudarán a reducir las 
cns1s asmáticas y los estados de 1nflamacián; 
evidentemente esto se logrará s1 el paoente 
cumple con las 1ndicaoones de su médico. 

lCuáles son las medidas a seguir junto con el Tratamiento 
Farmacológlco para disminuir las crisis asmáticas y los estados de 
inflamación? 

Se debe recorclar que los Tratanuentos Farmacológico y No Farmacológieo 
siempre deben ir de la mano, lo cual asegura un control exitoso del Asma 
Bronquial en el nulc>. Entre las 1ndicac10nes del médico podemos encontrar 
las siguientes: 

Evitar el contacto con el humo del cigarro 
Reducir la humeclad del hogar 
Limpieza frecuente del hogar 
Lavar la ropa de cama y cobertores una vez 
por semana 
Remover las alfombras, principalmente de los 
dormitorios 
Cerrar puertas y ventanas, permal)(_>c:1endo 
dentro del hogar si las cantidades de polen y 
moho han aumentado 
Evitar animales en el ll09Jr o por lo menos de los dormitorios 
Practicar deportes, a menos que la situación sea (Je asma no controlada 
Evitar el uso de medicamentos que contlellen AclClo acet1I sahcilico 
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Recomendaciones 

Como ya se ha indicado, la d1sm1nución de las crisis asmáticas y los estados 
de inHamación no se conseguirán solamente al llevar a cabo un Tratamiento 
No Farmacológico; así que, si su h1¡o presenta alguno de los síntomas 
característicos del Asma Bronqukll, acudan mrned1atamente al médico para 
recibir el tratamiento adecuado con rnedicamentos. 

Recuerde que s1 usted evita que su h1¡o tenga algún contacto con los factores 
desencadenantes, puede prevenir o disminuir en gran medida las c11sis 
asmátieas y los estados de 1nnamaoón. 

lTiene usted alguna duda o comentario? 

Cualquier duda o comentario es importante para nosotros, sus ·amigos del 
equipo de k1 salud"; no otvide que los Farmacéuticos podemos orientarlo e 
informarle sobre aspectos rek1c10fk.ldos con su enfermedad. 

Recuerde que pUt_>de preguntar por el Farmacéutico en hospitales o 
farmacias, además puede acudir al Centro de lnforrnaoón de Medicamentos 
ubieaclo en las rnstalaciones de la UNAM en la Facultdd de Estudios 
SuperiOres Cuautttlán (FESCIM). 

DirecciÓn: Av. 1 de Mayo s/n, Cuaut1tlán lzcalh, Estaclo de México 
Teléfono: 56 23 20 5 J 
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7. PROPUESTA DE CRITERIOS DE SELECCIÓN DE 
PACIENTES 

Es necesario determinar las condiciones paruculares de cada individuo, esto es, 
establecer específicamente las condiciones y características de los pacientes hipertensos, 
diabéticos y asmáticos seleccionados para el seguimiento terapéutlCO planteado. Para 
realiZar la selección hipotética de los pacientes a quienes está d1ngicla la propuesta del 
seguimiento terapéutico del presente traba)O, se consideraron los enteros de selección 
indicados en la sección de selección de pacientes. 

7.1. caracterlstlcas del Paciente Hlpertenso seleccionado para el Seguimiento 
Terapéutlco planteado 

El Seguimiento Terapéutico planteado está destinado a pacientes hipertensos con las 
siguientes características: 

• Sexo: Femenino 

• Edad: entre 45 y SS años 

• Prescripción: dos medicamentos (HA Moderada) 

• Nivel escolar: Primaria y/o secundaria 

• Peso: Excedido de 5 a 7 kg 

• Hábitos: No tabaco, pero si convrvenoa con fumadores; no alcohol 

• Régimen de atención médica: Ambulatono 

Domlc1ho: Hasta 2 Km a la redonda del lugar donde se realizarán las pruebas de 
seguimiento. 

Generalmente las muiert-s rL•presentan la ffidyar pro¡xxcón de personas afectadas por 
la Hipertensón Arteridl y oscilan entre los 4S y SS años de edad, razón por la cual son 
elegiclas en el presente traba)O; además, los médicos prescriben normalmente dos 
medicamentos como tratamiento a ~1rgo plazo, con lo cual pueden presentarse algunos 
efectos secundarlOS; el nrvel de L>dUGKón t.>S importante porque una paciente que sabe 
leer y escnbir, PU<."'Óe acudlf en cualquier momento a otras fuentes de informaciÓn de su 
enfermedad, como son los folletos 1nforrnatrvos; la t~rpertensión Artenal generalmente 
siempre va de 13 mano ele un sobrepeso en el paciente, por ello es una característica 



relevante a considerar; los malos hábitos de fumar y beber también promueven la 
aparición de Hipertensión Arterial, aún cuando el paciente no fuma pero convive con 
personas fumadoras; la distancia existente entre el domicilio de la paciente hipertensa y el 
lugar en donde se realizarán las pruebas de laboratono que servirán como parámetros de 
seguimiento, no debe exceder de 2 Km porque así, podrán dirigirse fácilmente a dicho 
lugar, en caso de que el nivel económico sea ba¡o, o bien, por cuestiones de tiempo. 

7.2. caracteristlcas del Paciente Diabético selecclonado para el Seguimiento 
Terapéutico planteado 

El Seguimiento Terapéutico planteado está destinado a pacientes diabéticos con las 
siguientes característica~: 

• Sexo: Masculino 

• Edad: entre 30 y 40 años 

• Diagnóstico: Diabético con antecedentes de hipertensión 

• Nivel de educación: Primaria y/o secundaria 

• Peso: Excedido de ID a 12 Kg 

• Hábitos: Falta de ejercicio, no tabaco, no alcohol 

• Régimen de atención médica: Ambulatorio 

Domic1ho: Hasta 2 Km a la redonda del lugar donde se realizarán las pruebas de 
seguimiento 

La Diabetes ,.~llitus se pri."SCnta indistintamente en hombres ó muieres, generalmente 
en per.;onas mayores de 30 ai\os, por ello los pacientes !oelecconados oscilarán entre los 
30 y 40 años promov>endo así un control temprano de la enfermedad; debido a que la 
Diabetes MeMus pUt.'Cle coex1st1r con la H1pertenstÓn Arterial de manera frecuente, se 
considera en el St'<)tJ1moento planteado; el nivel de educación del paciente diabétlCO es 
sumamente importante en e1 seguimiento terapéutico, puesto que al saber lee< y escribir 
se le facilita la comprl'ns10n de la 1nformaoón proporc10nada en pnmera instancia por el 
médico, asi como la proporc10nada en el matenal de apoyo de la educactÓn sanitana; el 
sobrepeso de k>s p.:1eientt~ d~i~ticos resulta ser un factor de roesgo asociacle con la 
apanoón de ki enferrr"-'dac:l en muchos casos, por ello t.amb•én se sugier-e dentro de las 
caracteristicas lle! ¡\.>ciente sdecconado; se ha dt."ITlOStrado que la falta de una rutina de 
e)erCICIO es IQUillm._•nte un f.xtor de r1<.'SQO frecuente, razón por k1 cual Queda indulCla en 
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las características del paciente selecciOnado; además, por cuestK>nes de economía y de 
tiempo, se pide que los pacientes vivan a una distancia máxima de 2 Km del lugar donde 
se realizarán las pruebas de lalx>ratorio planteadas para el seguimiento. 

7.3. Caracteristlcas del Paciente Asmático seleccionado para el Seguimiento 
Terapéutico planteado 

El Seguimiento Terapéutico planteado está orientado a pacientes asmáticos con las 
siguientes características: 

Sexo: Masculino 

Edad: entre 4 y 12 años 

Nivel de educación: Preferentemente primaria 

Peso: Normal 

• Hábitos: Convivencia con animales 

• Diagrióstico: Asma alérglGl (Leve) 

Régimen de atención médica: Ambulatorio 

Dom1eilio: Hasta 2 Km a la redonda del lugar donde se realizarán las pruebas de 
seguimiento 

Sabemos que el Asma Bronquial afecta a un porcentaje considerable de niños, 
manifestándose pnnop.ilmente antes de los S años y despareciendo al alcanzar la 
pubertad en la mayoria de los LlSOS, es por eso que se eligen como pacientes a rnños 
cuyas edades oscilen entre los 4 y 12 años; aunque en este caso el nrvel educativo del 
niño podria no tener el rrnsmo unpacto que para la H1pertenSJÓn Arterial y la Diabetes 
Mellitus, es totalmente r1<_--<:t>S.:irio que tanto el ruño como los padres sepan leer y escribir, 
para Que ¡untos puedan comprender lo me¡or posible su enfermedad y por ende reahzar 
fácilmente su terap¡¿i, el peso óel niño relle¡a de alguna manera el estadO del rrnsmo, 
puesto Que indica el grado de alea:ón de la enlerrneda<J, lo cual a su vez repercute en el 
desarrollo ~alar óel pequeño; dado que la mayoria de los niños se JnCl•nan a tener 
oertas mascotas en su hogar, resurw ser un lactar causante del Asma Bronquial alérgica, 
por ello se eloqe como G<nacteri<;tic.1 oc~ paoente sek'Coonado; por supuesto, la dJStancia 
comprendida entre el óomolo del niño y el lugar óondC se efectuarán las pruebas de 
seguimiento, debérá ser cuando mucho de 2 Km considerando que la SJtuaoón económica 
del paciente muchas veces PS mvy bd¡a. 
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8. PROPUESTA DEL SEGUIMIENTO TERAPÉUTICO DE 
PACIENTES HIPERTENSOS 

Para realizar la propuest,1 de un seguimiento terapéutico es fundamental considerar 
tanto los parámetros o criterios de evaluación de la patologia, como la periodicidad con 
Que serán evaluados dichos parámetros, lo cual perm1t1rá determinar si la terapia está en 
vías de éxrto o fracaso, y por ende tomar las dcc1Sones convenientes respecto al plan 
terapéutico presente. En los siguientes puntos se 1nd1can cada una de éstas 
consideraciones. 

8.1. Parámetros de evaluación para el seguimiento terapéutico de HA 

Los pacientes tienden a manopular cierta información acerca del curso de su terapia 
por temor a llamadas de atención por parte del equipo de salud, de hecho, un porcentaje 
considerable de pacientes mienten porque aún no t1<1n aceptado su patologia, llegando así 
al incurnphmiento de su terapia, corno claros e¡ernplos ~ 1ncumphrniento podemos crtar: 
alimentaoón no adecuada, régimen de i'drn1n1Stración 111adecuado, mismo estilo de vida, 
etc. 

Por ésta razón, se proponen corno parámetros de evaluaoón en el seguimiento 
terapéutico del paciente h1pertenso, kis pruebas d<.• klborator 10 por la confk1b1lldad de 
éstas con respecto al resto de los parámetros prospectrvos, es decir, el paciente rlO puede 
manipular los resultados de las pruebas de L1borator10, perrn1t1endo asi tdent1ftcar algún 
fallo en la terapia, por supuesto, a trav¿'S de kl observaoón de k1s variacones con 
respecto a los valores ele referencia. Indudablemente el p,1r,"\rnetro dorL'C10 que permite al 
equrpo de la salud cor10Cer kl evolución ele la terap•l es la deterrn1nación <lt• la presión 
arterial, porque 5ea cual sed la causa de L1 hrpertensión, lvs valores de la presoón arterial 
reflejan de manera directa s• el paciente ha rneJOf,ldo o no, como consecuencia de los 
siguientes aspectos: I} Un buen cumplnnoento terapéutl(o por parte del paciente; 2) Por la 
adecuada terapia indicada pOl el mt'>cJl(o; o 3) Por ~1 .iceptación el<' ~1 terapia 
rarmacológoca por parte del orgarnsmo. 

Las pruebas de laboratorlO tanto directa~ corno n>dirL'CtilS propU<~t.as p,1ra la 
evaluaci6n del paciente hrpertenso están irxltC<ld«s en k1 tabkl 1 3; ~1n embargo, como se 
ha señalado, pard poder evaluar la !erapo<l I"> n(•(•><w1r10 comparar lo~ po~1bles resultados 
de los parámetros de evaluacoón que se obtoenen en e~tos p.Koentes contra los valores 
normales que se espera obtener a trav~ del se9u1moento teMpo.'utl(O Asi, los valores de 
dichos parámetros quedan también 1ndl(ados en ki rnisn1<1 t;ib~l 
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Tabla 13. Parámetros de evaluación para el segu1m1en10 de oacienles hioertensos134 351 

PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS EN VALORES NORMALES 
LABORATORIO PACIENTES HIPERTENSOS 

--~~~~~-·-~~~~--~~~~~~~~ 

Presión arterial HA (leve): PA = 140 - 160 I 90-

Hemoglobina glucosilada 

Anflllsls de orina 

Potasio sérico-

Sodio sérico 

Glucosa 
ayunas 

sangulnea 

Colesterol total 

100 mmHg• 

HA (moderada): PA = 160 - 180 / 
100 - 110 mmHgº 

HA (grave) PA > 140 I 90 
mmHgº 

PA < 130 I BO mmHg 

El valor puede eslar duphcado o Hb = 6 O - B 3% de la Hb lolal 
tnpltcado 

E 1 color puede 
normal 

presenlarse Color = amanllO oscuro o 
ámbar; pudiendo ser 
transparente o turbia 

puede presentarse El olor 
normal 

La densidad se 

Olor = característico, seme

cncuentra ¡ante al amon~>eo 

elevada Densidad = 1.003 - 1.030 

Sedirnenlo unnano entrOC1tos en 
mayor proporclOn. valores Sedimento unnarlO = < 5 
normales para leucoctlos. er1truotos; < 10 leucocitos; 
células eptlekales. altndros. unas cuantas célulds ep1tehales, 
cristales. bactenas Y hongos algún ohndro hialino ocas10nal 

El valor esta aumentado 

El valor esta aumentado 

y posiblemente crrstales; no 
bacterias nr hongos 

Kº sénco = 3 8 - 5.5 mrnoVI 

Naº sénco = 135 - 145 mmoL~ 

en Glucosa: 110 mgldl Glucosa= 70 - 110 mgldl 

1 
El valor esla elevado de 200 
240 mg/dl 

1 -j Colesterol= 125 - 200 mgldl 
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Tabla 13. Parámetros de evaluación para el seguimiento de pacientes hipertensos 
continuación) 

PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS EN VALORES NORMALES 
1--~LA~B~O'"'"R~A~T~O~R.~l~O---+--P_A~C~l.E=N~TES HIPERTENSOS 

Trlgllcérldos sérlcos 

Ácido úrico 

El valor está elevado de 150 - Trighcéndos = hasta 150 mg/dl 
200 mg/dl 

El valor se encuentra elevado Ac Úrico = 3 4 - 7 O mg/dl (en 
hombres) y 2 4 - 5 7 mg/dl (en 
mujeres) 

'----------------'-------·-·--"""'''"_" __ .. -·----·--·-------·---

• El primer valor se refiere a la PAS, en tanto que el segundo valor se refiere a la PAD. 
• • La prueba de potasio séríeo se recorrut..'flda pnnc1palmente cuando el paoente esté baja 
tratamiento con IECA's o con Dturétlcos. 

8.2. Propuesta de un cronograma de pruebas cHnlcas para el seguimiento 
terapéutico de HA 

Como se ha indicado, el correcto seguimiento terapéutJco del paciente permrte 
asegurar el éxito de k, terap<a. 

Debido a la gran dM:>rsidad de k1s compltcaoones propias de la Hipertensión 
Arterial, en el presente traba)O se propone como seguimiento terapéutico de pacientes 
h1pertens.os, la reahzaoón y l~ correspondiente análisis de las pruebas de laboratorio ya 
indicadas en la tabk1 13, reforzártdolas con algunas recomendaclOf'les del tratamiento no 
farmacológtCo. Evidentemente, las prueb.h de k1oor.itort0 permitirán conocer el rumbo de 
k1 terapia; sin embargo, debe tene""° siempre pre'>ente que el seguimiento de caela 
paciente debe apegar5<' a sus prop~1~ cond<:<Jr)(">. ConsderancJo los aspectos ya 
mencionados, una vez que al paciente h1per1en<,0 se k> ha brindado su terap:a, ,11 mes 
siguiente deberá acudir a realizarse las correspond .. •rites pruerus de L1borato110 y además 
llevará a cabo oert.as medd1s, de acuerdo al cronograma anual de actrv~ ptante.ado. 
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MES1 

Lunes Martes 
1 E}efCICIO 2 3 EjerciclO 1 

l 20mrn, PA PA 20min; PA ¡ 
! 

Miérco1~reve!i --f yiern_es Sá-bád-o oorñfñClc>-¡ 

PA; s E¡ercocio 1;---------

1

7 r:ie;c:.CiOfs-------~9-f:_ie_r_c_oc __ '°-+-10----1 

=~~~--i·-20_m_rn_; ~~ ~~----- - ~~~,~~:~ _ I PA; Peso 20mon; PA PA 1 

11 12 13 14 15 16 17 

4 

EJercocoo PA E¡ercocio PA EjerciclO PA EjerciCio 
20mon; PA; 20mrn; PA 20mrn; PA; 20min; PA 
Peso Peso 
18 119 20 21---- -2-2·----+--23----+-2-.-----; 

PA; Peso EjerCICIO PA E¡erCICIO PA; Peso E¡ercocio PA 
20min- PA 20mrn; PA 20mrn; PA 

25 
E¡ercicio 
20mrn; PA; 
Peso 

26 
PA 

V U M;~ ~ 
E¡ercicio Hb y E¡erclCIO PA 
20min; PA Glucosa 20min; PA; 

- - --- -- ------ _P~--- ------

31 1 

Ejercicio 1 
20min; PA 1 

MES 2 

Lunes _:--} Martes--TMlércolesl .Jueves-- -!viernes - ¡s¡-bad_o _ j Do~!'!9º~ 
1 J 2 E¡erclCIO j ~ l 4 E¡eroco) S 6 E¡ercoclO 7 ¡ 
PA; Peso I 20mrn, PA PA l 20mon, PA ¡ PA, Peso 20mon; PA i PA 1 

1 ' ' ' 

____ L ____ --- ------ - _¡_ -- - : - ----4---------- ' 
8 E)erCICIO 19 10 111 PA, Pe-¡ 12 113 14 1 
20mon; PA; PA E¡erCICIO ! so, Coles- j E¡eroclO PA E¡erciclO . 

Peso ¡ . 20mon,l P tero!, tnglt ¡ 20mrn, PA; I 20mon; PA 
! cendos y ' Peso 

15-----h-6-- 17-- -t¡f'º _úr_1<:Q+¡9----ho---h-1----1 
PA; Peso / E¡erCICIO PA E¡erCICIO : PA; Peso 1 E¡erCICIO / PA 

l 20mon; PA 20mon, PA · ¡ 20mor1, PA ! ! 

22 _ - ; 23 - 24------t25--- -- ; 26 -------h1----rrs---l 
E¡ercicoo i PA E¡ercico 1 PA; Peso; i E¡erc ICIO 1 PA 1 E¡erciclO 1 
20mon; PA; ! 20mrn; PA 1 An.-ilosrs de! 20mon; PA; 1 ±Omin; PA 
~ 1 ,_N I~ 1 ' 
29 PA o______l1Q__~oao iOmITT;-i>[_-=i~~:~ ~=-- _:T=:=-:=_-_-:::-j_-_-__:_:_::_=- - _--=:j 
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MES3 

Lüñe5 ___ M_aite5- M"féiC:o1es 1uéves viernes f Sábado 0om1n ~ 
1 2 E¡erciclO 3 4 EjerclCIO 5 ' 

20mm; PA Peso 20 mon; 1 

f------+----+----·- _____ ,__ __ J!'~---' ---
6 EjerCiclO 7 8 E¡erclCIO r 9 10 ;111 fi2 ¡' 

20min; PA Educación 20mon; PA 1 K• y Na• E¡erCICIO 1 E¡ercicoo 

j
s

1

a

4

nota:__ séncos ~~n; PA; ¡ 2om1n; PA , 

,__1_3___ 15 ~- 17 15----119. -.--:. 
· E¡ercocio E¡ercicio E¡ercocoo ¡ 
20mon; PA 20mon; __ P~ Peso 20mon; PA . 

20 21 22 123 24 25 .. .. 26 _, 
E¡ercicio E¡ercicoo Ejercicoo E¡ercicoo i 
20mon; PA 20min; PA 1 20m1n; PA; 20mon; PA ¡ 

! Peso 1 v---- ~;:~~ -- 29-- --- --r~~~=:--~---- ------- ------¡ 
~---~_2_0_m_onL_!'.~-- __ __ __j~9~n; PA_ ________ _j ______ _J__ ___ _J 

MES4 

-- J rt<• :ir~:~·r~· .. -¡ v1e_,... ¡::='"ti ~mi""° ! 
3 E¡ercoclO 14 5 E¡ercocoo 1 ~ E¡ercic;¡j:Omm; 9 E)erCICIO: 
20mm; PA Peso ¡ 2om1n; PA ! ' 1 Íomm; PA 

1 

20mon; PA ~ 
1 ¡ 1 : 

10 -----¡~~rc::·--i12 ----1:!~~=--¡4 ----- ~!rcic~---p:6------~ 
l 2omm; PA; l 20mon; PA 20mon; PA 1 
IPeso 1 ' 

o--1-7------.¡-!ti ____ ¡g----- 20 -~---- f22-- --l23----'. 
~~~~;IOPA_.J_~_ --t~~~~~/\_j ___________ J~~~~~~!'__~--· --- --~~~~.IOP~~ 

'L24 \ 25 \ 26 : 27 1 28 , 29 '¡ 3º i ¡ E¡ercocoo 1 1 E¡ercocoo 1 Hb ¡ E¡crcicoo i 

1
20mon· PA· 1 1 20mon· PA 20mon· PA 1 • 

,Peso • • 1 1 • . . • i 1 
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Lunes 
1 
PA 

8 Ejercicio 
20min 

15 
PA 

22 
Ejercicoo 
20mrn 
29 
PA 

Lunes 

MES5 

c°-les Jueves ]Viernes Sáb~dÓ ooiñíngo 
4 ! 5 6 ----+-7-----< 

Peso 1 PA E¡erCICIO PA 
__ ,_ _________________ _2_Qmtn ---+------1 

111 12 13 

--- -----
Martes Miér 
2 3 

PA 

9 10 
PA; E¡erc OCIO i PA; Peso E¡erCICIO PA 
Educación l 201111 n \ 20rn1n 

14 
EjerCJCIO 
20min 

sanitaria 
16 
E¡ercicoo 
20rntn 

23 
PA 

--- -¡-7--
PA 

- ---
24 

---+---------~-----

1

18 19 20 
E¡erCICIO PA E¡ercocoo 

21 
PA 

_J. 20rn1n; 20rnin 

__ Peso------+-----•----+----__,I 

E¡erc 

'
~ U D U 

1
¡ 

ICIO PA; Peso Ejercicoo PA E¡ercoclO 

------··--- n 20m1i::!___ 20mtn 1 

=i--=---_._-_ __.__----~----"-------,___ ___,I 
2_9_f!11 

30 31 
E¡ercicio PA 
20mtn _l__ 

MES6 

Martes 
1 E¡ercicoo 12 3 E¡erCICIO 4 : 
20rnrn PA 20mrn; PA 1 

5 EjerclCIO 6 
1 

m>'"I lu••••- ]~•'""J.~badf? Doming~ 

7 E¡e~c.ora·------- 9-E¡erCICIO ~----+u-----_; 
20rn1n PA 20rn1n 1 PA, Peso 1 :~CICIO 

1 1 J20mtn 
----- --t--- ------------------~- ---- ---~ 

14 i 15 16 1 ~¡ 1 18 

:: _ ¡;~:_ : - +~~~--!: ~-j 
E¡erCICICl 1 PA E¡ercicoo 1 PA; 1 E¡erCICIO 
;~r:n1n _ ... h

9 
_____ -;~~!:1_ ___ 3~----+lOmtn ____ , 

PA 1 E¡erciclO PA 1 E¡ercicao 1 ' 
20mm 20mrn; : 

_ __.._ __ ~-~'-- __j_Peso _____ ¡ 

20min PA 1 

- ______ __J 
12 

13 1 PA E¡ercicoo 
20mrn 

~-- -----·-·-+ 
19 20 1 

E ¡er-c: IC io PA i 
20min _____ J 
26 27 

1 PA E¡ercocoo 
20m1n 

1 



MES7 

Lunes Martes Miércoles Jueves 

t--~-----1t--------~--.,.--~-t·------t-- ____J 

2 Ejercicio 3 4 Ejercicio 5 6 E¡erciclO 7 8 E¡erciclO' 
1-'2'-'0~m~i,n,~--+-P~ Peso ___ 20min ____________ 2!Jmtn PA 20mu}. _ _____J 

9 10 11 12 13 14 15 
EducaciÓn Ejercicio PA E¡ercicio E¡ercicio PA 

i-:sa=""''ta=ria"°---'1-'2'-'0"m"i"n_____ ----·- 2.Q_m1n 20min ----' 
16 17 18 19 20 21 22 
Ejercicio Peso E¡ercicio PA E¡ercicio E¡erciclO ! 

._2_o_m_1_n ___ ._. _________ 20min 20mm 1Qmin ___ ·-·----•·-------
23 24 25 26 27 28 Hb y 29 ¡ 
PA EjerciclO 

20min 
E¡ercicio 
20min 

PA Glucosa 
E¡ercicio i 

1 
1-----t-------------1-----~-----+~2~om~'"-'----+-----1 
30 
Ejercicio 
20mln 

_!-un~~--

7 

14 

21 
PA; 
EierciclO 
20m1n 
~--

28 

Martes --·---
1 
PA; Peso 
8 Ejercicio 
20min 

15 
EjerciclO 
20min; 
Peso 
22 

~---

29 
E)t.>reiclO 
20mm; 
Peso· PA .... ____ 

1 

MES8 

Mlércp_I~-~ Jueves Y:l4!~n_e_s __ ~~~-º- -~~11)9<!.~ ·---·~---·--

2 Ejercicio 3 4 EjerCiclO 5 PA 6 E¡ercicio 1 

20mln --2Qmtn 20min __J 
9 10 11 12 13 
PA EjerciclO colesterol, E¡ercicio IPA 

20mm tnglicéndos 20mm 
y ácido : 

--- 11·------ h-'¡rn----h-9----tw ·- ·-····--"'! 
16 

"' ~ '~"'" i E¡erciclO 20mm 1 

20mm ---···- _________ J_ 
~----

23 24 25 PA, 26 i 27 
E¡erciclO 

1 

Anáh!.IS de 1 E¡erciclO 
20mm orina, E,er- : 20m1n 

,.- ---~~-J-"º"''' ¡ ·----¡-------~ ------ _::__L __ _L ___ _l ___ ' 
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MES9 

------ ·------·--·-- ·-- -- - -
Viernés SÁbado oomfngo 1 Lunes Martes Miércoles _Jueves 
1 2 PA; 3 i 

E¡erc100 ! 

~----- ---------- _?O mm 
4 EjerCJCIO 5 6 PA; 7 8 E¡ercicio 9 K. 10 PA; ! 
20rnin E¡ercicoo 20mm y Na' E¡erclOO ! 

20rnm ,.__ _________ 
---- ±neos 20mm ; 

11 12 13 14 15 16 17 
i Educacién E¡ercicoo PA; EjerCJCIO 

sanotana 20mm; E¡erCJCIO 20rnin ¡ 

Peso 20rnin 1 

18 PA; 19 20 21 22 PA; 23 
--p;fCICIO 1 E¡ercic:oo E¡ercic:oo E¡ercic:oo 

20rnin 20rrnn -------- 20min 

30 ;J'°m'" : e---
25 26 PA; 27 28 29 

J!E~;: ___ EjefCICIO PA-
20rnin Ji~~: ---- ---_J -----·--------··- ------ --·--·--- ----- ··--- - - --- .. -- - ---

MES 10 

Lunes Martes Miércoles Jueves 1 Viernes Sábado 1 Doming()l 

1 1
1 ¡ 

2 EjerclCIO 3 4 PA; 5 16 E¡erCIC() l 7 --+8-- PA; 
20rnin E¡erccoo l ¡ 2ornm 1 ! E¡erccoo 

9 ~<O :~- J~,:,e., jli lJ _____ ~;fCICIO----·l¡{~~!l}--
1 20rn1n; ~ 20m1n 20rn1n 

f---~--i~Peso=~~ ' 
16 PA; \ 17 - -¡¡------ ¡ 19 ---¡ 20 PA; 21 122----, 

~~~'° --i 24" ---PA+, ~~~~:_ __ h6- 1 [~~~'° 28 -- PA;i[~~-~oo- --

1 E¡ercicoo 1 E¡ercocoo j Mb E)et'- ¡ 
t------ 1 20rn1n;_~L------t 20'!'!~----4 cicoo 20n11n f-------

~~~:__J3._l _______ _J __________ _L ____ J ___ J ___ _j 
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MES11 

Lunes-- ~Martes. -Hié-reoles Jueves,jVierñes - 1 Sábado r Do.mingo · 
1 PA, 2 3 E¡ercicoo ¡ 4 1 S PA; i 
E¡ercicoo 20mon ' 

1 
E¡ercicoo 

6 7 E¡ercicio ~Omon -- -9--- ·¡;A; 10-:-~1----tfi!!''n ___ ~ 
20mm; E¡ercicoo 1 Educacoon 1 E¡erc1C10 ¡ ' 

l-1_3 ___ P_A_;_ f'~-~'=·-···----- -15 --· -1 }W1'n __ .. -w7íl!!i!'~PA; ~~'!1111_ -·-+19---
Ejercicio Eiercicoo 

1 
E¡ercocoo ¡ : E¡ercocoo 

1--i_-~_m_--_~n. _______ -+'[~L=:=i-~-;º_P_A_;--¡-,;,...~-·----~~~~º_ em'" j :~~~(', ;~_m_·_n __ ..., 

27 28 29 p 30 1 31 1 

'"'~"'~"'m'-'rc::..l~=-io--'-------'-=~'-'~"'~"'~''-'~-º--- _______ il~~~~~---1 ____ _._ ____ _. 
MES 12 

1-L~u""n'-'-""e~s--+~H'-'a"'rt~e=s--+'H~1é~rco~_•e~ li!e~e~---=-T~!~rn-~-~- rbado ~mln~~ 

/ i E¡ercicoo 
------·--·•-------l-----~ 20'!!_1n ___ . 

4 E¡ercocoo 5 6 PA; ¡' 7 1 8 Eiercic:oo l 9 
20mm; I E¡ercocoo , l 20mon ¡ 
Peso 20mon 1 1 ! ' 

,_:_:_rc_ic_io_P_A_; ,_1_1_ :~~-=~-1 i3 .... --r :~~c~:PA;1l5 --l:!r:ICIO --

~~111--¡·· ,., ¡~ ------¡,-,¡ ii'J.~'' - i22· eA,!~m,, ___ , 

,. -~~.º- ,,,--,.;j:~~~t,. __ ¡~~~ºJ ___ : 
E)ercocoo 1 E¡ercicoo 1 E¡ercocoo i i : 
20mm __J______ 20min __ ---·-- 20m!f!_ __ l ______ J ___ _J 

3 
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Este cronograma podrá seguirse el tiempo nccesaroo, hasta que el equipo de salud 
considere conveniente que las pruebas de laboratorio podrán realizarse en un periodo más 
prolongado, pudiendo ser hasta de dos años y cuyos valores de presión arterial estarán 
entonces comprendidos en el siguiente rango: PAS < 130 mmHg y PAD < 8~ mmHg. 

Además, es importante señalar que, como Educación Sanitaria debe entenderse, 
que el paciente h1pertenso deberá acudir a su clínica a las pl.-iticas y expry;1oones que se 
brinden sobre su enfermedad, recordando que es una herram.enta de apoyo para la 
terapia, la cual a su vez estará reforzando el seguimiento terapéutico del paciente. 
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9. PROPUESTA DEL SEGUIMIENTO TERAPÉUTICO DE 
PACIENTES DIABÉTICOS 

Al realizar ki propuesta de un segLI1m1ento terapéutico es necesar10 considerar tanto 
los parámetros o entenas de evaluación de la patología, como la perl0d1cdad con que 
serán realizados y anJltzados, lo cual permitirá determinar s1 la terapia está en vías de 
éxito o fracaso, y por lo tanto tornar las deosones convenientes respecto al plan 
terapéutico presente. 

9.1. Parámetros de evaluación para el seguimiento terapéutico de DM 

Un porcentaje considerable de µ;mentes no cumple totalmente la terapia 111d1C<1da por 
el médico, pudiendo señak1r como e¡ernplos de 111cumpltm1ento de terapia: mismo estilo de 
vida, alteración en el régimen de adrrnn1stración y alimentación no adecuada. Para evitar 
que el paciente marnpule k1 información cuando el equipo de la salud lo cuest10ne para 
conocer el avance de la terapia oel m1<>mo, los cnterlOS de evaluación sugeridos a realizar 
en el seguimiento terapéutico de la DM son las pruebas de laboratorlO uldicadas en la 
tabla 14. Los posibles resultados de éstas pruebas de laboratoro presentados en los 
pacientes diabéticos deberán compararse con los valores esperados durante la realización 
del seguuniento terapéutico (valores normales); ambos valores quedan indicados en ésta 
tabla. 

Cabe señalar que el parámetro de evaluaoón de la terapia del paciente diabético, que 
refle,a directa y ráp1Ck1mente el desarrollo del curso de la diabetes es la curva de 
tolerancia a la glucosa; srn embargo, este parametro debe estar reforzado con el resto de 
la pruebas de laboratono (rncJ1rectas) sugeridas en k1 tabk1 14. 
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Tabla 14. Parámetros_<l!l_~_~alu¿¡_ción p¡¡ra~l_s~gui1111~nto_de.pao~nt~~-d!Bl?ét_l_C()~c~-=·' _____ _ 
PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS EN VALORES NORMALES 

LABORATORIO PACIENTES DIABE=-T'-'1-"C-"O'-"S~_.._, ___________ _ 
Curva de tolerancia oral a La curva diabética se caractenza La curva se caractenza por una 
la glucosa por: a) el nivel inicial en ayunas 1 • fase h1pcrglucémica que 

igual o superior al limite superior alcanza rápidamente la cifra 
de la cifra normal. b) allura max1ma de 160mg/100ml 
supenor en fase h1perglucémica. dentro de la 1• fase, y 

Glucosa 
ayunas 

Llpldos: 
Colea te rol 

sangulnea 

Trtglicértdos 

Llpoprotelnas 

1 

c) tardía apanoón de la aira generalmente antes La 2• 
máxima que normalmente se rase normoglucemica, se 
alcanza antes de la 1 • hr. d) alcanza antes de las 2 hr y a 
alargamiento notable de la ella sigue una rase h1po
durac1ón de la onda hiper- glucem1ca con cifras hge-
glucem1ca más allá de 2 a 3 hr, ramente subnormales. alrede
e) ausencm de fase hipo- dor de la 2• hr de la 1ngesttón, 
glucém1ca Los valores de recuperándose antes de los 30 
glucosa a los 30. 60. 90 y 120 minutos Los valores de 
m1n pueden ser aproxunados a glucosa a los 30. 60, 90 y 120 
180, 250, 300. 260 y 240 mg 1 m1n pueden ser aproximados a 
100ml respectivamente 90. 120. 140, 100 y 85 

mg/100ml respcct1vamenle 

en Puede ser normal la glucemia Glucosa= 70 - 110 mg/dl 
matutina en los casos leves de 

í 

DM y de 180 hasta 300 mgldl en 
los casos más avanzados 

El colesterol se ve aumen1ado 
espeoalmenle en los casos 1 
graves 

Los lngbcéndos se 
aumentados 

Lipoproteinas 
VLDL están aumentadas 
LDL están aumentadas 
HDL están disminuidas 

ven¡ 

Colesterol = 125 - 200 mg/dl 

Trighcéndos =Hasta 150 mg/dl 

Llpoproteinas de 
Densidad (VLDL) 
mg/dl 

Muy Ba¡a 
= 10-40 

Llpoproteinas de BaJ3 
Densidad (LDL) < 150 mg/dl 

-Se consdt.>ra r~'SQO 

estándar = 150 - 200 mg/dl 
-Se COOSldt..'<a indicador de 
nesgo= > 200 mg/dl 

1 ._ ____________ __¡__ _______________ L, _______________ _ 
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Tabla 14. Parámetros de evaluación para el seguimienlo de pacientes diabéltcos 
conlinuaciónl 

PRUEBA DE 
LABORATORIO 

Hemoglobina glucosllada 

Cuerpos cetónlcos 

VALORES PRESENTADOS EN 
PACIENTES DIABETICOS 

VALORES NORMALES 

1 Lipoproteinas de Alta Densidad 
(HDL) > 5Smg/dl (Hombres); > 
6S mg/dl (Mu¡eres) 

-Se considera 
estándar ~ 35 -
(Hombres); 45 -
(Mu¡eres) 

nesgo 
SS rng/dl 
65 rng/dl 

-Se considera indicador de 
nesgo = < 35 mg/dl 
(Hombres); < 45 mg/dl 
(Mu¡eres) 

El valor puede osrar duplicado o Hb glucosilada = 6.0 - 8.3% de 
lriplicado la Hb total 

La cifra se eleva llegando hasta La presencia de cuerpos 
más de 150mg/100ml en comas cetórncos en orina OC.3S10nal, y 
intensos de 24 horas debe ser negativa 

Protelnurla 
albumlnurla 

y micro- Puede presentarse prole1nuna La albúmina es la proteína más 
abund.1nte en suero y orina, 
razón por k1 cual los valores de 

Insulina 

. referenoa son 1nd1st 1ntos para 
dlChaS SUStiHlCklS. 
La microalbumrnuria se practica 
únM:-.amt..l-flte en orma ocasK>nal, 
siendo su valor normal 
negatrvo, m~)ntras que para 
proternuna en url<l rnu.:stra de 
24 horas se cons1der a normal 
un Vdlor h..1sta de 100 ing 

Después de admm1strar glucosa' Insulina en ayun,h . 
puede subir hasra 1B011UI/ml.'Sc CO<l~•1erd <>orm"' - b - 27 
En dldbétlCOS obe<;0s, k1 rnsulr- : "UI/ml 
nemld basal suele ser alta pc>ro' 
es tardío su aumento por la; Insulina po,;pr.irlll:.'JI 

Hasta glucosa y exagerado -250 0 : Se conSldt.>rd nonn,11 
.__ ___________ __;_.omas=·c_-,_'!'~_fltr_ª-s que en k~ --- j_143 ~~I/rnl 
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Tabla 14. Parámetros de evaluación para el seguimiento de pacientes diabéticos 
continuación\ 

PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS EN l-· 
t----=LAB~c::Oo.:.R.::.A.:..:Tc.::O:..oR_,_,1.=0'---~--'-P.:..A:.=C:.:.l=E!:!_TES DIA[lÉTlg_Q§ __ 

diabetes 1uvenol se nota d1sm1nu· 
ción de msuhna en ayunas pero 
sobre todo taita de respuestas a 
la glucosa 

VALORES NORMALES 

Péptldo e 

Glucosa en orina 

Presión arterial 

Anéllsls ocular 

Puede estar d1sm1nu1do o ser PéptKlo C = 0.9 - 4.0 ng/ml 
indetectable 1 

Es casi constante la apanaón de 
glucosuria que puede asolar 
entre 2 - 30 g/ lt 

Puede estar aumentada 

Atrofia comeal 

La excreción de glucosa en 
muestras de orina ocasional 
debe ser negativa, mientras 
que en onna de 24 horas se 

A < 130 I 80 mmHg 

senoa de atrofia corneal 

~-----------~------------

J;
sKlera normal de 0- 0.25 g 

9.2. Propuesta de un cronograma de pruebas clinlcas para el seguimiento 
terapéutico de DM 

La Diabetes Mellltus como la 111pertens1Ón Arterial, al no ser detectada n1 controlada 
tempranamente puede ocasionar comphcac10nes severas. Por ello, es conven1t.>nte realtzar 
las pruebas de laboratono ya sugeridas para el sequ1miento terapéutico de pacientes 
diabéticos con antecedentes de Hipertensión Arterial, considerando el 1111<:10 de las mismas 
al siguiente mes de haberse indicado la terapl.:l correspond•'nte 

Sin embargo, no hay que olvd.u que Ciada k1 ll1stona lldtural dt• la Diabetes Mellitus, 
es rx'Cesano considerar el nivel patológico de ca<l.l 1nd1viduo, y por lo tanto la pnorlClad de 
las pruebas de laboratorlO. Así, la rerl0d1cióad sug..-rda p..~ra rt>ah1ar k1s correspof)(ltentes 
prueb.1s de laboratorlO se 1nd1Cd en el cronograma anual de act•vióa<k's, no olvlClando que 
deben reforzarse con activ~ del tratamiento no f,urnacológico 
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Lunes 

4 
PA; 
Educación 
sanitaria 
11 
E¡ercic:io 
20min; PA 

18 
PA 

25 
Ejercicio 
20min; PA 

-------

Lunes 
1 
PA 

8 
E¡ercic:IO 
20m1n; 
PA 
15 
PA 

MES 1 

--- ----·-·---·---·-- ----·-·- --- - --- . ·----· 
Martes Miércoles Jueves Viernes 

1 E¡ercicio 
20mm; PA 

-- -------- --------
5 Ejercicio 6 7 E¡erclCIO 8 
20min; PA PA; Peso; 20; PA PA 

Glucosa en 
avunas 

12 13 14 15 
PA EJerCICIO PA E jeme o 

20m1n; PA; 20mm; PA 
Peso 

--~--
19 20 21 22 
Ejercicio PA; E¡ercic:io PA 
20min; PA Lípldos; 20min; PA 

Peso --
26 27 28 PA 29 
PA E¡erCICIO 1 E¡erclCIO 

20m1n; PA; 20nun; PA 
Peso ¡ -- -

MES2 

Sábado -- oominao 1 

2 3 EjerCiclO 1 
PA 20m1n, PA i 

! 
' ------- -------¡ 

9 Ejercic10 10 . 
20m1n; PA PA 1 

' 

---~~~ 16 17 1 

PA E¡erCICIO i 
20mm; PA 

1 1 
----~- 1 

23 24 
E¡erCICIO PA 

i 20m1n; PA 
1 
1 

30 ¡31 1 

(A 
E¡erCICIO l 
20m1n; PA ! 

j ¡ 
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_, __ . ______ 
------·-- --

Lunes Martes Miércoles 
1 
Peso 

6 Ejercicio 7 8 Eiercocoo 
20min; PA Educación 20min; PA; 

sanitaria Peso 

-- -------
13 14 15 

Eierc1eo Peso 
20rnon; PA 

20 21 22 
Ejercicio Ejercicio 
20min; PA 20min; PA; 

>------
PeSQ _____ 

27 28 29 
E,erclCIO Peso 
20min; PA _______ 

~---- -------
Lunes t------+ Martes 

3 Ejercicio 4 
20min; PA 

10 11 
E)erCICIO 
20mon; PA 

-----
17 18 
EjerclCIO 
20min; PA 

24 25 
EjercoCIO 
20rnon; PA 

MESJ 

-··---··---~ lvier Jueves Sábado Domino nes 
2 E1erc1eiok 
20mo_rt;_!.'~ __ 

9 110 Hb E¡crc 
20m1 

_________ i ____ 
16 17 
Eiercico 
20mon; PA 

23 24 
Eierc 
20m1 

---·- -
30 31 
EjerCICIO 
20min; PA 

4 EjerCICIO S [ 
______ 20rnin¡_!'_~ -----~ 

11 12 
ICIO 1 E,JerCICIO i 
n; PA I 20min; PA : 

------n;rCICIO - 1 -9---i 
. j~rnon; PA 

26 
ICIO EierciclO 
n; PA 20mon; PA 

1 - ¡-- --¡ 
___ _L ______ --·-- _l _____ _J 
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lunes 
1 
PA 

15 
PA 

22 
Ejercicio 
20min 

29 
PA 

lunes 

5 Ejercicio 
20min; PA 

12 
PA 

sanitaria 
16 
Ejercicio 
20min 
23 
PA 

-
30 
E)ercicio 
20min 

31 
PA 

MES5 

MES6 

Mart 

6 

~~~~$~~:~~ ~iernes _ t~~~~~t~~.ingo J 
---·-1~~:~~íCICIO 1 8 9 EjertlCIO 10 111 : 

13 
Ejerc 
20m1 

·---J ~:_'._ __ ! 20mm; Hb ~· _____ _jlQ;~~IO : 
' 14 15 116 17 1 18 ' 

ICIO 1 E¡erCICIO AnáhSIS E¡erCICIO i 1 

n 1 20min 1 ocular l 20m1n ¡ ¡ 
19 no- i¡,:,,,. 1 ~~'~ --1 ~~'~ -j 24 --h~.:,. i 

--- ---tW~-----1'~'~"" ¡;· -],··--··· f '""~ 
E)efCÍCIO j 

20min; PA i ___ . __ ; ______ 
26 ¡21 
PA Í E,erc 

20m1 ~: __ J _______ ~r~~~ _ _J_ -~~~~--J i 
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MES7 

Martes ___ Miéñ:01es Fev~e~s~-+~""'-'~~-+"~~~-1--~~~'-i - -Sái>acio. -·--.. ------·--
Viernes Dom in o 

1 

- ___________ ¡_ 
2 PA; 3 4 E¡erc1C101 5 
E¡ercJCio 20min; 
20min Peso 1 

9 PA; 
Educación 
sanitaria 
16 PA; 
EjerCiclO 
20min 

23 
PA 

30 PA; 

--------
10 
E¡erCJCIO 
20rmn 
17 

24 
E¡ercicio 
20min 

·- ---- ·---------
11 

18 
E¡ercicio 
20min 

2S 

1 

----·-·· 
12 
E¡ercJCIO 
20mm 
19 

26 
E¡ercicio 
20m1n 

EjercJCIO 
?_Omin __ _ _____ ] ___ -----

MES& 

Lunes Martes -Miércol 
1 2 Ejerc 

20min 

- ------
7 PA; 8 E¡ercJCIO 9 
PTOG 20m1n 

14 PA; 15 16 
E¡ercJCio E¡erclCIO 
~n 20m1n 
21 PA ¡ 22 . ·-1 ri----

E)erclCIO 1 
l2omm 28-PA;j29 ____ JO _____ -

E¡erclCIO j E¡etCICIO 
20m1n l 20min -

-------
6 EjerCiclO 7 8 EjerCiclO / 
20m1n; 20min 

1 
Glucosa en 
a_y_!J~S ______ 

13 14 15 ¡ 
EjercJCIO ¡ 
20mm --1 20 21 22 1 

E¡erCICIO E¡erciclO 1 
20min; 20min i 
Lí idos 
27 28 29 

EjerCICIO 
20m1n 

-------' 
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MES9 

-~··----· --·------ ----------·- - 0o-rnin°Qo-1 Lunes Martes Miércoles Jueves Viernes Sábado 
1 EjerciciO 2 3 E¡erciciO. 

-- ------ 20mir] __ 20mon 
4 5 E¡ercíc:IO 6 7 E¡ercíco 8 9-1:-¡e-rc:;c.o 10---· 
PA; Peso 20min 

20m'" __ ;.:~~r º~'= --w __J 1 

11 PA; 12 13 14 15 16 17 : 
E¡ercíco Hb Ejercico E¡ercoco J E¡erCICIO ¡ 
?.9.!!l.'~-- ---- ---- _?_Q_f!lln_ -----

--------~--

~'~ -i~;~r~¡ 18 19 20 21 
PA E¡ercoco E¡erc1C10 

------- 20mon 20mon 20mm ,____ _____ 
io -----¡ 25 PA; 26 27 28 29 

E¡erciciO E¡erclCIO . ----- -~;.~~ _J ---- i 20mm 20min L...:..:..,.:;. _____ --

MES 10 
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!:Uñes ___ 

6 PA; 
Ejercic:oo 
20min 

13 
PA 

20 PA; 
Ejcrcicoo 

...?~--
27 
PA 

Lunes 

3 PA; 
Ejercic:oo 
20min 

MES 11 

--·--·--·-· -· - - -· -- - -
Martes Miér 

1 
coles Jueves 1 viernes Sá

4 
i>Ea1_c-~r-cºic:'°r5· H-rñfr19o]I 

2 E¡;;;c;c.o-r 
20mm i 20m1n; 

,-CIC_I0_9 ___ - -¡-:!rCICIO - 1 ~~---1 :!re~-:! ------· --
7 8 E¡e 
Insulina y 20mm; 
Péptldo C 1 Ed 

--L~!J.!!ar 
14 JlS 
E¡crc1C10 

ucac~~- j 20mm 
1 
ci 20mm 

16 -¡7---118 1_9 __ ___, 

E¡erCICIO / E¡ercocoo 
20m1n __ 20min 20mm 

IO 
23 ~~íCICIO l 2S ---

' 
26-----j 

;~.;;;~E~'.~ --- ---- 2.9.!':!'!l ___ J_ ____ _ 
E¡ercicio ! 
20min ~ --------¡ 

E¡crcic:oo 
?Omln __ 

30 31 1 

1 E}erCiclO 
20'!!!!!__ _ _____ _,_ ___ ___, ____ _, 

MES12 

Martes 

····----·--
4 
Peso 

l Miércoles Jueves Vlern~ Sábac!_o __ ¡ Domlng~ 
--r------ __________ 1lº-"~~~~~~l~----< 

5 Ejercicio 6 7 E1erc1CIO ! 8 j 9 Hb; . 
J 20mm 20mm ¡ ¡ E,ercoc10 

10 ¡ 11 
PA E¡crcic:oo 

·¡u--- 13 --14-------\5----·--tt~ITI_ln ___ _: 
1 Ejercicio 1 E¡erCICIO ¡ . 

_____ J1_0_!!l1_n__ 

17 PA; 118 
E¡ercocoo 

1~m'"lr-PA E¡ercicoo 
20mm 

·r 19 ;~mm 21------t~~.!l-'-~-----¡ 23-------' 
1 E¡ercocoo j E¡ercoclO i Cuerpos 1 E¡ercoclO -+}imm 

27 
---r;~mm ___ Jsf!tc)l_t_IC_l?S_

11

2_o_l11!!1__ __ ~ 
J EjefCiclO i • 
L___ 20min ~---·-------"---·----_J_ ________ , 
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Es importante destacar que el análisis ocular puede reallzarse una vel al año, razón 
por la cual sólo aparece una vez en el cronograma planteado. Ahora bien, el Q. F. B. 
junto con el médico determinarán en qué momento es necesario llevar a catx:> las pruebas 
de latxlratorio sin seguir la calenclanzación planteada, es decir, s1 se presentara alguna 
eventualidad durante el desarrollo de la terap1<1 y et segu1m1ento de la misma, no 
olvidando considerar absolutamente todas las decisiones tomadas, puesto que por menor 
que ésta sea repercutirá en el éxito de la terapia. 

La Educacién Sanitaria 1nd1cada, se refiere a que el paciente d1.il.lCtico deoc•rá acudir a 
su clínica a las pláticas y exposiciones brindadas acerca de su enfermedad. 
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10. PROPUESTA DEL SEGUIMIENTO TERAPÉUTICO DE 
PACIENTES ASMÁTICOS 

Un seguimiento terapéutico requiere k1 consideración de aquellos parámetros que 
servirán para evaluar la terapia del paciente, adem,"is de la periodicidad con la cual serán 
realizados. Estas considerac10nes obligatorias permitirán al equipo de k1 salud, conocer si 
la terapia es la adecuada y de no serlo se tomarán las medidas rlL">Ces.:irias para asegurar 
el éxito de la terapia. Para el seguomoento del paciente asmátoco estas cons1derac10nes oo 
deben ser la excepciÓn, así que a contonuacoón se indica la propuesta tanto de las pruebas 
de laboratoro que servirán para evaluar la terapia, como la penod1c1dad para realizarlas 
en el seguimiento planteado. 

10.1. Parámetros de evaluación para el seguimiento terapéutico de AB 

Indudablemente para establecer un seguomoento terapéutico de pacocntes, deben 
considerarse los croterlOS que servirán para evaluar dicha terapia; para el seguimiento 
terapéutico de pacientes asmáticos se proponen como cnter10s de evaluación las pruebas 
de laboratoro 1nd1cadas en la tiJbla 15. En ésta tabla se serialan también los valores de 
dichas pruebas que generalmente presf'nliln estos p..lC1t."f1tes y los valores esperados a 
través del seguimiento terapéutico planteado. 

(abe señalar que el parámetro de evaluación de la terapia del paciente asmátoco, que 
refle¡a directa y rápidamente el desarrollo del curso de la enfermedad son las pruebas de 
runciÓn respiratoria; sin embargo, este parámetro debe estar reforzado con la 
determinación de lg E, que se señala también en la tabla. 
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Tabla 15. Parametros de evaluación oara el seguimiento de oacientes asmálicos134 ""1 

PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS VALORES NORMALES 
LABORATORIO EN PACIENTES 

ASMÁTICOS 
•-P-ru_e_b-as--d-e--f-u_n_c_ló-n-+-,-,0-bs_tr_ucciÓn LI: 

respiratoria (VEF, y VEFI > 80% 
CVF) Variabcltdad < 20% 

Detección 
especifica 

de 

"Obstrucción LP: 
VEFI > 80% 
vamb1itdad de 20 - 30% 

"Obstrucción MP: 
VEFI = 50 - 80 % 
vanablitdad > 30% 

' • Obs trucciÓn GP: 
VEFI <SO% 
Vanabdtdad > 30% 

lgE El valor puede estar elevado 

Relación VEFl/CVF > 80%' 

2 a 3 años 
4 a 7 años 
7 a !O años 
Mayores de to años 

lgE(Ul/ml) 

<IS 
<30 
<7S 
<ISO 

---- --------- ---·-----
VEF1= Volumen Espu-atono Forzado al pnmer sequndo; CVF= Capac.:lad Vital Foc1acla; U= Leve 
lntenrntente; LM: Leve Persistente; MP= Moderado Persistente; GV= Grave Per>istente 

'Es necesano meoc1onar que la relacón VEFl/CVF no debe ser ulllua<l.• para tuantlficar la 
intensidad de la obstrucc.'.>n. 

••Para lograr la cuanbficaoón de la ontenSld.:Kl de la obstrucoon Cleber,) utilizarse el VEF 1 COfno un 
porcenta¡e de su valo< previsto. No euste ninguna .-.;cala ac('fltdeld, '>In embargo, esto<; valores 
sirven COfno guia apro .. m,lda. 
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10.2. Propuesta de un Cronograma de pruebas dinlcas para el Seguimiento 
Terapéutico de Pacientes Asmáticos 

Una vez que se han propuesto los entenas de evaluación para el segu1m1ento 
terapéutico del paciente asmático, se sugiere realizarlos siguiendo el cronograma de 
actividades planteado, comenzando al s1gwe11te mes de haber recibido su terapia. Es 
necesario tener presente 1a 1ntensKlad del asma del paciente, de modo tal, que permita al 
equipo de la salud tornar las rk.>c1s10rK'5 neet">imas ante cualquier eventualidad. 

Dado que las pruebas de laboratorio planteadas para el segurmiento terapéutico del 
niño asmático son pocas, se sugiere reforzarlas con algunas recomendaclOnes del 
tratamiento no farmacológico que se pueden realizar fáolrnente en coniunto con dichas 
pruebas. 

MES 1 

Lunes Martes Miércoles Jueves !viernes Sábado Domingo 
!l 2 E¡ercicro 3 
'Educación 20min 
; Sanitaria 
1 

7-c:añ1blart ª---·---- --
4 VEF1 y 5 Cambiar 6 Limpieza 9 E¡ercicro 10 
CVF1 pt)ama tot.11 del pt)ama 20min; 

hogar 
1 

Cambiar 
1 

-,,. c,;;;,¡;.,ii'f ~· ··ti-Cambiar 
____._, ___ ·-·-

11 ¡ 12 13 Cambiar¡ 14 
Cambiar pt)ilma , p1¡ama : E¡ercicro p¡¡ama 

~i:ma -r·---- 20 - -h-1 - -- --- --- -- _jl()m_I!'. ___ .... -----
22 l 23 24 Remover 

Cambiar Limpieza ¡ Cambiar Peluqueri.1 1 E¡ercicro 20 ! alfombras 
pt)ama total del 1 pt)ama a rna<oCOta 1 m1n; Cam· ¡ 

----- -- ·-r ~r 1 
l biar .P< ja m..1 --

2S 26 27 '28 29 Cambiar 130 31 Cambiar 
Cambiar Cambiar : p1¡ama . E¡ercico 1 p1¡ama 

' 
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Lunes 
1 

8 
Cambiar 

~ 
15 

Martes Miércoles 
2 Cambiar 3 lg E 
p1¡ama especifica 

9 

16 
Cambklr 
pi¡ama 

10 
Cambiar 
_•1ª.'!"! ____ _ 
17 

MES 2 

!Ú~:t);a;t*ierL7-~--~--~-+-~-b::~C1cio ~mln o 
p1¡ama za total del 20min; Cam-

11 .... -tü1'3r ~j'-{-;~~o l 1¡---

1 Cambiar 20min : Cambiar 

1-s----l"ii-'1;mpie- 2o--Eierc~-º riiª~"ª-
Cambiar J za total del 20m1n; ! 
p1¡ama hogar Cambiar 1 

-2-2---+-23----· 24 ____ _._25 _____ -26 _____ ~~~- -·-tzs---
~~m!ª' _ :e~~~~;:~~-~---~;~~~~- ¡~~~~- g~~~~---- _J~':aiar 
29 ~mbiar j 1 

~---~p_tja_~-- ____________ L ______ ---- --·----------~ 

MESJ 
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MES4 

-- Martes - Miércoles Jueves 1 Viernes 1 Sábado 1 Domin_gq 

1------- ~NEtl'°~ 2 
-- ¡ 

1 1 Cambiar ¡ 
1-J-..,,Ca-m""'b-1a_r_-+_4__ --uj¡¡- C.m""' Ji; Um,..~ 7-e;,,.;,.;, ~"'-"'ª-- -- 9 ~ Cam'-i 
pijama p1¡a~:__ =~- __ del ~1¡am~ ____ I ~~rcooo p1¡ama 1 

10 11 12 13 114 t 15 16 1 

cambiar cambiar 1 E¡erCICIO; 1 

17 
Cambiar 
p1¡ama 

pi¡ama po¡ama 1 Cambiar 1 

: ~:;;-- ~~,·~~11~~'1;~" :~c.moo,¡ 
Remover cambiar Peluquería Cambiar 1 Eiercco; TNE= 
alfombras p1¡ama a mascota 1 p1¡ama ¡ 1 Cambiar Tiempo no! 

24 

1 po¡arna especHicado: 

---~-----~-- - _ J___ ____ . -- -- -- _J ___ -- - •----- -----

MESS 

Lunes Martes ___ piére<i!_iif1~~~5-_-~~!~!~~s J_~~do _L~i!Jngo 
1 E¡erc_icio 2 cambiar 3 E¡erCICIO 4 cambiar 1 s E¡erCICIO ! 6 C..~mbiar 1 7 
Educaoon p1¡ama 1 po¡ama i po¡ama ; 
sanitaria , l · e iinlpieZa¡-9 E")erc.CiO--l 10 ___ -- - ii - - i 12 • iJ - f i4 

total del 1 1 Cambm 1 E¡erCICIO ': Camb•ar 'E¡erCICIO i cambiar 
hogar; , p1¡ama ; ; pt¡ama ! pi¡ama 

:m!':_-6-7.Jmoorf 1·;--- - f 1& . ; 19 - --• 20 --~:z-¡-----· 
EjerclCIO ! p1¡ama j E¡ercoeo i Cambiar ! E¡ercco 'Camb<ar i 

·u-------h3--·"E;en:;c.0:24- 1 ~~-rna 26 ·i~ma -ha- -
Cambiar 1 Peluquería a J Limpieza ': E¡ercicoo Carnbi.Jr E¡ercico ¡ Cambt.ar 
p¡¡ama mascota j total del i Remover ; PfJama ! po¡ama 

¡ 
1 
hogar; ¡alfombras 1 

1 i ~;,;:· _ __ ____ ~ _____ : _________ L _ _J 
29E ooo} 30Cam.pijamJ~ü~_i.(:J()~- ------- __ l_ ____________ ~ ______ ._ ___ ~ 
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Lunes··--

5 Cambiar 
pi¡ama 

12 
E¡ercicio 

-------19 
Cambiar 
pijama 

26 
Ejercicio 

Lunes 

2 
Cambiar 
pijama 

··-------
Martes 

6 
EjerCiclO 

13 
Cambiar 
_Ri¡ama _ 
20 
Ejercicio 

27 
Cambiar 
oioarna --

Martes 

MES6 

-----·-------
viernes Sábado 1 oOmingÓ 1 Miércoles Jueves 

1 Cambiar 2 E¡erc•cio 3 Cambiar¡ 4 ; 

7 Limpieza {t-"-f,;,"º ~"¿/,mbm ~1;'""' Tii --
total del p1_¡ama Eiercoc10 Cambiar ; 
hogar; p1¡ama J 

Cambiar 1 

~-~-------- \ ! 
14 15 16 17 118----¡ 
E¡erCICIO Cambiar EjercoclO c.amb1ar 1 

1 

1 
p_ll<!ma ___ ,__ ____ Jl~--tzs-~ 

21 Limpie· 22 23 24 25 i 
" ""•' dcl E~~<• C.mOO' E~'"º J C.m""' i 
hogar; pi¡ama; p1¡ama; ' 
Cambiar Peluquería Remover ! 
niiama -- a mascota .. _____ a_l!gi_n_bras ¡ 
28 l9 30 31 . 1 

E¡ercoclO Cambiar E¡ercoclO (.ambiar 1 1 
oooarna ___________ lP~ma ___ l _____ I 

MES7 

-- ~. -------· --·--· 
'22 
1 Cambiar 

i28 
iCambklr 

' ¡ _____ : 
j 

i . 
- .... _______ .l ----
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MES8 

------~---

Miéréoies .Jueves . ¡viernes ·· 

""""°1"""''~ 
Lunes Martes 

1 2 3 lg E 4 Limpieza s 6 . 
Ejercicio Cambiar <.'SpecífJCa; j total del E¡ercico Cambiar ! 

pi)ama E¡erCJCIO , hogar; pi¡ama : 
Cambiar 

-----~-
ma 

7 8 9 10 11 

" 1:~--- 1 

E¡ercico cambiar E¡ercJCIO Cambiar ~re~-~~~~- _j i_f!liJ. ___ ------ J>l~rna __ 
14 15 16 17 18 19 20 
Cambiar EjercicKJ Cambiar E¡ercico 

1,.m •• ,. ·~"·"-roo· pi)ama pi)ama total del pi¡ama 
hogar; 

----
1 Cambiar 

1 t!!ma , 
21 22 23 24 - J' ,,--. Ejercicio cambiar E¡erCJCIO Cambiar , E¡ercJCIO Cambiar ! 

piJilma Peluqueria pi)ama 1 Remover pi¡ama 1 

<:i_~scota ------j.iJ.lfombras ·---- ______ _, 
28 Cambiar 29 [jerCJCJO 30 Cambiar ~l~~~~~------ -·- ··---·--t ___ j ma -------- l"Jarna ___ 

MES9 
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MES 10 

Lunes Martes 
1 Cambiar 

________ . ___ ___¡_¡>1¡ama 1 

2 E¡erciCIO 3 E¡erciclO; 4 E¡erciCIO 5 Ejercic:IO; 6 E¡erciclO 7 Cambiar 1 8 1 

Cambiar Cambiar pi¡ama 1 1 

>------<~ma__ ~nl<!___ ______ -----d-----~I 
9 E¡erciclO; 10 11 E¡erc1- 12 13 E¡erco- 14 Limpie-, 15 ¡ 
Cambiar E¡ercicKJ cío; Cam- E¡ercico c10; Cam- za total del¡ Cambiar 1 
P!Ji3.!1'1.!I.___ _ -------·-·. Jl!<Jr p!J<1.llla.. 1:>1<Jrj)l~flla- -~r _____ JJJIJilma ___ ; 
16 17 E¡erc- 18 19 E¡erci- 20 21 ¡ 22 1 

E¡ercic:IO 100; Cam- E¡erciclO cio; C.1m- 1 E¡erclCKJ Cambiar ¡ Peluqueria ¡ 
23 ~~_ulljan:!<!._ 25 ---- -~1!_P!J<l~-h-7- --- __ , ~-¡1-'!l_a_ --¡-}¡'1~~~ 
E¡ercicío; E¡erc1C10 EjerclCIO; E¡erc1CKJ; 1 E¡ercoco; 1 Limpieza i Cambiar i 
Cambiar Cambiar Remover ¡Cambiar total del 1 p1¡ama i 
~~~T---- ... ~ -- "(º''"'º'--P"'~- - -· 1: ----; 30 31 E¡erc1- 1 1 

E¡ercicKJ oo; Carn- 1 J j 
..__ ____ biai:_p_!Ji!ma ____________ ¡_ _____________ _;__ ____ ~ 

MES 11 

Lun6 +·é• ¡~:~"dJ~]~·t~c~i~~'~O j.~~:~aA.-rming~ 
'Cambiar 1 pt¡ama ! 1 
lp,1•ama ' i 1 -- ------ . ---+--------·-+ :...J::. ____ ._____. _____ . _____ -·--- --·--------·----; 

6 EjerclCio; 7 E¡erCICIO 8 E¡erCICIO; 19 E¡erocio ! 10 11 ! 12 i 
Cambiar Cambiar 1 ' E¡ercico; . Limpieza 'Cambiar ¡ 
pijama l IJIJ.lma [ ¡Cambiar ¡ toti!I del'., p¡¡ama . ¡ 

Ú. - .14 1 15 i16 ji'~ma ¡1t;ir 1
19 -j 

E¡erclCKJ i E¡ercoco; / E¡erc1C10 1 E¡eroco; ! E¡ercl(·KJ , e.imbiar 1 i 

io ____ j¡~f-~ia·---~22-- ---{~f~iar : 24 
1::ma 26 ----1 

E¡ercicio; 
1 
E¡erclCIO 1 E¡ercico; [ E¡er(ICKJ, · C.1rnb1ar l1mpte1a . wmbiar 

Cambiar ¡ Cambiar i Peh.KJ•JCrkl p1¡ama total <le! p•¡ama 
ptjilma pt_Jama ¡a mJ'>Cota hogar ___ j 
27 )2s ¡29 !JO ·31 
E¡erc1Co; j E¡ercoc:KJ, j E¡erclCKJ i E¡ercico0; E¡ercl(IO 
Remover C3mtJlar l i C3mt>k1r 
a_t.f!l!'_lbr~~ _lpi_¡ama ___________ jpt_J.1ma_ 1 _ 

i 
1 

------ ·-·-· ··- _________ __J 
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L.üñ-e-5 ____ ------------·- -------- - ------· 
Martes Miércoles 

--
3 Ejercicio; 4 E¡erocio 5 Ejercicoo; 
cambiar Cambiar 
oiiama _p~m;¡ __ 
10 11 12 
E¡ercicoo E¡ercicoo; E¡ercicoo 

Cambiar 
ptJilma 

17 18 19 
E¡ercicio; E¡ercicoo Ejercicoo; 
cambiar Cambiar 

¡~- -----··- _p_ij<l_!!Iª---
25 26 

E¡ercicoo; E¡ercicoo; Ejercicio 
Peluquería Cambiar 
a mascota ptjil_ma ... -· ·- ·-· --

MES 12 

l ueves Vierne.!__ Sábado Domin o 
1 Cambiar 2 

~ --·--·- --- -------- P.IJil_ma __ 
6 E¡ercteoo 

f--
1 3 

ercteoo; 
mbsar 

E¡ 
Ca 

¡ama pt 
2 o 
E ¡ercteoo 

7 E¡ercteoo; 8 Limpieza 9 cambiar i 
C.amb1ar total del p1¡ama ¡ 
~ma __ .-f-""'~ª~r---t-~~-~ 
14 i 15 16 
E¡erctet0 

1

1 Cambiar 
p1¡ama 

----

:~rctet0; jt ~1~pieza. ~mbiar 
_ _ _ ·-· ___ ~!~~ _ _::~r -·-de-l+-p1_;a_ma __ --1 

2 7 28 
E 
Ca 
¡ercteoo; 

mbiar 
.1ama_ pt 

E¡erctet0; 
Remover 
alfombras J _______ J 

Resulta indispensable señalar que el e¡erCtcoo debe realizarse más como un ¡uego y 
no verlo como una rutina tediosa, porque resultaría molesta para el niño; así él mismo 
determinará en que momento de¡a de hacerlo. Por ello a partir del mes de Junio se 
incrementa el e¡ercicio (TNE = por tiempo no especificado) para que el niño lo realice 
como lo desee y por el tiempo que él quiera. 
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11. DISCUSIÓN 

De manera general, cuando el paciente acude al médico a consulta, este sólo se 
limita a darle las 1ndicaoones de cómo seguir su esquema terapéutico, el cual incluye: 
dosis del (los) mechcarnento (s), vía y frecuenoa de adm1nistraoón del (los) mismo (s). 
Aunque el médico señala también algunas medidas a segwr por el paciente para modificar 
su estilo ele vida, tcxlo parece irld1c.ar que en ese momento finaltza su participación en la 
terapia farmacológica. 

Es por ello, que el Q. F. B. como miembro del equipo de J,1 5alud tiene k1 capaCldad 
y la obligación de participar activamente tanto con el paciente corno con el med1Co 
durante la terapia, de la siguiente manera: 1) bnrlddndo al paciente toda la 1nformao::in 
necesaria para aumentar el conocimiento acerca de su p..itologia, de su tratamiento, así 
corno de los benefict0s y nesgas del mismo; y 2) 1nteracct0nando con el medico 
promoviendo y plantearldo propue-;tas que se desarrollar.in en el transcur'-0 óe la terapia 

Esta participación por p..1rte del Q. F. B., debe acentuarse en el segwm1ento 
terapéutico del paClente como bien se ha dicho bnrldando 1nformacoón acerca de sus 
patologías a los paoentes afectados, además de real11ar directamente las pruebas de 
laboratorio propias para cada enfermedad y s.obre todo aíl<1h1ando e 1nterpret,mdo los 
resultados de las mismas. 

En el presente traba¡o, los seguurnentos terapeutocos pkrntea<los est;in basados en 
aquellas pruebas de laboratort0 requeridas para cada una ele las enfermedades de acuerdo 
a las características óel paClente selecct0nado; el grupo de ¡:>.mentes que fueron 
selecCIOnados representan el porcenta}e mayor de la pobkiclÓn afectada en cada una de 
las enfermedades eleg1<1as. Es unportante 1nd1Car que las pruebas ele laboratorKJ a realizar 
en el seguimiento terapéutico no solo deben proporct0nar información acc•rca de la 
efectividad del tratan11ento, sino que aden1<is deber.in furoc10r1<1r como .ilarrna ante ki 
posible apanoón de complicaoone~ propias de 1..1 enfernwd.>d. 

El traba¡o fue elaborado con las tres patologias cuyo curso ctim:o no es s1m1k1r; sin 
embargo, se considero un mismo patrón de seguimiento ter.ipt'utico, pu<..~to c.;ue k1s tres 
patologías son crónicas y rcquOi'ren un control terapéutico k1rgo U 1ntf>n~ d•' proponer 
seguimientos terapéutlCos de pacientes hipertensos, d1..1bétl\OS y asmaticos, es rorque sus 
enfermedades resultan ser un problema con gran rer;:rcusión soc1..1t, c'\:onornica y 
asrster1Ck11, no sólo en Mex1Co smo a nivel mundial. 

El ba}O nivel de 1nforrmci.>n sarntana s.obre k1s t!nft._"rrrlt..."'!ladt~ tr,1t.-H1.1S t~n t~te 

traba¡o es un factor ql1'' influye en el pésimo control el<' k;s m1sm.is. c~to. ¡x"q"'' IOs 
pacientes previamente dellen aprender y entenckr dt.•masia<lo <1cerca de su enfermt>t1ad y 
de su tratamiento. Por ello, con la reahzacoón de t'ste tr.1b..1J0 se preternJ.~ ek.>v.ir dicho 
nivel de información ~nitaria, esperando entonces ctt~ar en el p..icientt> la hJb1hd3d 
necesaria para que comiencen a cumplir sus tratamientos farm.icoi<X:¡1Co y no 
farmacológico como k..-s han sido 1rl<1Gldos. 
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Por otro lado, cuando el diagnóstico del paciente es reciente, generalmente la 
actitud del mismo suele ser negativa ya que oponoen restStenoa ante el plan terapéutteo 
indicado, convirtiéndose así en otro de los factores más frecuentes para que el paciente no 
cumpla su tratamiento. 

Se debe tener muy claro que en muchos casos el paoente no cumple su plan 
terapéutico no porque no lo desee, sino porque su r11Vel económico es ba¡o, razón por la 
cual debe prescindir de las indocact0nes del medico. Cuando el paoente acude con 
médicos particulares, entonces la s1tuaciÓn se complica, puesto que los costos de las 
consultas, medicamentos y de los estudlOS clínicos solicitados son elevados, así que el 
paciente opta por sólo mecho cumplir con el tratarrnento, porque adern;is no tendrán la 
oportunidad de carnblilr su estilo de vida por las mismas razones, apresurando por lo tanto 
la aparición de las cornphcac10nes propias de la enfermedad. 

Aún cuando el paciente cuenta con atencic>n ml"d!Cil ele asistencia social, no se 
asegura el cumplimiento del tratamiento, si bien, podrían ehn11narse los gastos en cuanto 
a consultas, med1Camentos y pruebas clínicas, no se pul~e decir lo mismo en cuanto a 
gastos de ahrnentaciÓn, lo cual una vez más repe1cute en el 1ncumpllmiento del 
tratamiento. 

Es evidente entonces que el Q. F. B. y el resto del equipo de la salud tienen una 
tarea muy grande por realizar para d1sm1nu1r los índices d~· morb1mortal•Jad que cada día 
se acentúan más a nivel mundial. 

Ahora bien, si la información sobre la Hipertensión Arterial, la Diabetes Mellitus y el 
Asma Bronquial, se bnnda oportunamente a cada paciente según sea el caso, es 
indiscutible que se encontrará un c.,mb10 de actitud muy grande en el paciente para llevar 
a cabo sus tratamientos farmacológico y no farmacológ1Co, tal ct.kll se lo ha 1ndocado el 
equi¡x¡ de la salud; asi, los paoentes v1suahzarán a futuro un me¡or estaclo de salud. Sin 
embargo, la 1nformacié>n no debe ser br 111<l3da únicamente ;il p.Kiente sino también a sus 
familiares más cercanos, lo cual perm1t1rá una mayor fam1liar1ZdCIÓn con "' enfermedad 
por ambas partes, repercutiendo postert0rrnente en el me¡or desarrollo de la terilpia. 

Hay que sei\alar entonces que el aumento dt.• kl c.1ldac1 Cle vida del paciente 
dependerá totalmente de un traba¡o en equipo; asi, el paoente tendrá asistencia social, 
apoyo mordl de '>US familiares y apoyo educdt1vo brtn<lado ¡:X)( miembros Q•I equipo ele la 
salud. 

Es así que a traves de los s.,.,u1m1entos terapéutico~ pkmtea<los '>C esperan 
resultados de un control exitoso dt' las terapias del paci•.•nte t11p.~rten50, <J><ibétro y 
asmátlCO respectrvamente. Sm embargo, s• se presentan hac,1sos t•'r.1~'1.1ticos, los cuales 
se verán reíle¡¿Kk:>s en los resultados de las prudXJs de ~1boratorto correspond••ntes, el 
Q. F. B. entonces anahzará y determinara cuak>s son ids c,1us.1s del fracª"°· entre las 
cuales pcdrian mencona~ si los m..>doc.amentos fueron •·l<~.Jdos ,'l<J<..•<1.1adamente, si las 
dosis fueron las correctas, o bien, si el fracaso es cJ.~bdo a un 1ncumplHniento de la terapia 
por parte del paciente, lo cual resutta ser una de las r<ux1pales c.1usas de do::ho fracaso. 
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Una vez detectada la falla, el Q. F. B. junto con el médico deberán reevaluar y establecer 
un nuevo plan terapéutico. 
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12. CONCLUSIONES 

Los criterios de evaluación del seguimiento terapéutico de pacientes, son 
indudablemente un punto de gran importancia para que éste se realice de forma 
apropiada no de¡ando espacio alguno durante la evaluaoón que repercuta en el mal 
control de la enfermedad. Hay que mencionar que los enteros de evaluación pueden ser 
directos o indirectos, en donde los primeros refle¡an directamente el estado del paciente, 
en tanto que los segundos reforzarán a los directos permitiendo en con¡unto cJeterrrnnar si 
la evolución de la terapia es exitosa. 

Las pruebas clin1Cas sugeridas en el presente trallil¡o son pararnetros med1bles 
representativos de un estudio prospectivo para el seguimiento terapéutico de pacientes 
h1pertensos, diabéticos y asmaticos respectivamente. 

El seguimiento terapéutico propuesto para cada una de las enfermedades constituye 
una actividad sumamente importante dentro de k1 terapia farmacológica, puesto que 
permite me¡orar la calidad de vida del paoente h1pertenso, d1abdoco y asrnatico. 

Es indiscutible la pa1tic1pación del Q. F. B. en el pk1n terapeutico del paciente, ya 
sea realizando los parámetros clínicos propoos del seguimiento terapéutico, promoviendo la 
educación sa111taria en el paciente y finalmente 1nteracc10nando con el resto del equipo de 
la salud replanteando de ser necesario la terapia, de acuerdo a k1s necesidades y 
característiú1s de cada paciente. 
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