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INTRODUCCION

La Hipertension Arterial (HA), la Diabetes Mellitus (DM), asi como el Asma
Bronquial son de las enfermedades cronicas mas frecuentes, de hecho, se consideran
causantes importantes de muerte en un gran numero de personas en el mundo. La
primera de éstas es un trastorno en la sockedad moderna que llega a afectar por lo menos
un 15 - 20 % de personas de entre 18 y 65 afos de edad en el mundo. La diabetes por
sy parte afecta a un 20% de la poblacidn (aproximadamente 6% de la poblacion en
México). La prevalencia mundial del asma es del 5% al 10 % de L poblacion con los
porcentajes mas altos en los paises industrializados; se cakula para nuestro pais que la
misma osctla entre 3 y 5%, afectando principalmente a niitos entre los 5y 14 aios, "1

La hipertensidn artenal se caracteriza por el aumento sostendo de la presion
arterial sistémica. La diabetes es una enfermedad caractenzada por hiperglucerma como
consecuencia de defectos en la secrecion y/o accion de la insuling. El asma se caracteriza
por aumento de la reactividad del arbol traqueobronqudl ante un gran numero de
estimulos, (41714

El curso clinco de 13 HA y de la DM es muy similar, sendo en ambos casos
asintomatico en etapas miciales, lo cual conlieva al desarrolio de comphcacones cardacas,
neuroldgicas y renales. El asma aunque no sigue el mismo curso clinko que la HA y la
DM, es incluida en el presente trabajo porque ias tres patologias constituyen un problema
de salud con gran repercusn social, economica y asistencial.

Ahora bien, el control del paciente no consiste unKamente en que este tome 10s
medicamentos prescrnitos por el meédico, sino lievar a cabo un monitoreo constante que
evitard el desarrolio de las complicaciones propias de cada patologia.

Por lo tanto, y debido a que dichas patologias son de suma conskderacion, el
seguimiento del tratamento del paciente debe establecerse de manera multdisciphinarnia,
permitiendo la partcipacidn de cada uno de los miembros del equipo de salud, guenes
deberan interacoonar con el paciente, con la Unca Ninalkdad de asegurar el éxito de a
terapa.

La tendencia natural del ser humana 3@ considerar Bis nconvenencias y el maiestar
actuales como mas dficles de sobrelievar que 1 ventaz del beneficn a futuro, significa et
problema principal en cuakjwer terapia. Por 0 tanto, €5 e esano  concertizar tanto a
los pacentes, como a sus familidres, hackndo de su conoamento el efecto det
tratamento sobre 3 caldad de vida del pacente, conskderandd entonces 1 integracon de




su estado patoldgico y su estilo de vida. Cabe destacar que es necesano individualizar el
programa de seguimiento para cada paciente. !

Dentro de los estudios prospectivos, el seguimiento del tratamiento del pacente
puede llevarse a cabo de manera objetiva (parametros medibles) o subjetiva (parametros
no medibles), esto es, mediante el monitoreo de los resultados clincos, o bien, mediante
entrevistas en 1as cuales se pregunte al pacente sus  sintomas, entre otras cuestiones.
Aunque es convenente sequir el tratamiento por las dos vias, lo cual nos permitird
respaldar el sequimiento realizado.

Por su parte, 105 estudios retrospectivos comprenden el uso de informacion de
historiales clinos del paciente. Se dice que se estudia "hoy” con datos "pasados”, por lo
cual es considerado un estudio mitado.

El Quimico Farmacéutxo Bidlogo, al formar parte del equipo de la salud, tiene
derecho a participar activamente en el segquimiento terapéutico del paciente, ya sea
realizando los estudios prospectivos, o bien, los estudios tetrospectivos.  Asi, con la
informacién recopilada y analizada, el Q. F. B. puede mteraccionar estrechamente con el
médico alertandolo, en caso de encontrar alguna anormabdad durante el desarrolio de la
terapa del paciente, y por ko tanto deberdan tomar s decisiones convenientes que
asequren el éxito de la misma.




OBJETIVO

e Plantear la propuesta de un seguimiento del tratamento de pacientes crénicos
hipertensos, diabéticos y asmaticos, mediante una revision bibliografica para determinar
los criterios de evaluacidn en cada caso que permitan asegurar el éxito de a terapia.




1. GENERALIDADES

1.1. Teoria de seguimiento de pacientes

Para lograr un manejo terapéutico integral se debe incluir un seguimento def mismo,
que nos permita detectar problemas farmacoldgicos y de incumphimiento, asi como evaluar
la respuesta del paciente, desde el punto de vista riesqgo-beneficio. Sin embargo, hay que
incluir una educacion sanitaria, 13 cual promueva el cambio de actitud del paciente ante su
tratamento y enfermedad para fomentar la prevencidn, el diagnostico oportuno y sobre
todo el cumphimiento terapéutxo.

El sequiniento del paciente no se hmita al médico, esto es, debe existir una relacon
directa con el Quimico farmacéutico Bidlogo, quien es capaz de evaluar, promover y
plantear propuestas que se desarrollardn a lo 1argo de la terapia. Cada segumiento es
individual, ya que se elabora en base a las caracteristicas y necesidades del pacente.

En el seguimiento del manejo terapéutico del paciente se reahzan evatuaciones de los
esquemas terapéuticos a lo largo de 13 terapia, mediante parametros farmacocinéticos y
clincos.  Su objetivo es detectar los problemas relacionados con fos medicamentos,
evaluar la respuesta del paciente con la terapia administrada y asequrar ¢l cumplimiento
del tratamiento.

El comportamiento del farmacéutico es un factor importante para facltar la
comumicacion, porque promueve una conducta cooperativa por parte del paciente. Existen
dos formas de llevar  a cabo el segumiento de terapids: seguimienlo retrospectivo y
seguimiento prospectivo.

1.2. Seguimientos de terapias de pacientes.
1.2.1. Definicién de estudio retrospectivo

£s el estudio realzada con Informacon ctinca recopilada previamente y archivada,
siendo totalmente aj)ena at paciente en estudo.

1.2.1.1. Seguimiento retrospectivo.

Este se logra medante el conoctmiento de la hstora chnxca del pacente.  Cuando
ocurren fallecimientos, 1a histona clinea es entonces anatzada, de manera que el analisis
de o suceddo sirva posteriormente para reahizar s  sequimentos de las terapas, en
otras palabras, se analizan datos ~“pasados”™. Lo antenor parece ser una ventajpa en
cuestion de hiempo, pero und desventap porque entonces el seguimento no estard




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

1.2,2. Definiclén de estudio prospectivo

Es el estudio realizado con 1a informacion clinica y verbal recopilada del paciente en
estudio.

1.2.2.1. Seguimiento prospectivo.

Este se logra a través del conocimiento de historias clinkas, pruebas de
laboratorio, recuento de medcamentos, anamnests farmacoldgica  (histonial  de
medicamentos consumxios por el pacente) y entrevistas.

En este segummiento, cabe destacar que al inicio de la entrevista et farmaceutico
debe considerar su conocimuento acerca del pacente, el tipo de problema y 1
administracion reciente de medicaciin.,  Se debe prestar atencion a la ubwacion,
comodidad del pacente, duracidon de la entrevista, dumimnacdn y privacidad. Ei
farmacéutico debe concentrarse en lo que el paciente dice y como o dce. La atencion al
tono de voz y a las pistas no verbales es fundamentatl para el proceso de comunKacon.
Se estima que del 80 al 90% de un mensap2 no estd contenxio en las palabras en si
mismas $iNo en la forma en que se dicen y en ks pistas no verbales. St el entrevistador se
concentra en tomar notas no tiene la posibiiad de escuchar con atencion ni observar las
sutilezas de 1a comunkacion no verbal. £l profesional con experiencia trata de establecer
una “sockxdad” con el pacrente. Debe  ser flaxible en su enfoque y adaptar su conducta a
las respuestas del paciente. '

Aunque existen dderentes enfoques para obtener informacon, todos elios
responden a las mismas reglas subyacentes.  La pnmera de estas reglas es expresar
interés en el paceente y entrega a et, lo cuat se logra de vanas maneras: prestando
atencidn a las necesdades del paciente con respecto a comoddad, privacdad y
onentacidn, y a través de la comunicacon no verbal.  La regla sigurente es facilitar a
comunicacidn.  Las prmeras preguintas deben promover el bre flue de informacion,
usando pnncipalmente las propias palabras del pacente.'*

También es wmportante evitar el comportamento inhubwor y todos los actos que
puedan reducir 3 CoOmMuMCACION. Fl empho del lenguaje tixXnko o terminologias
incompresibles, k demostracion de parciabdad, s falsas paiabtas tranquidizadoras, el tono
condescendiente y & hmitacdn de W capackdad del pacente Para responder totalimente,
son comportanmentos  verbales que imitan la comunkacon.  Los comportamentos no
verbales que transmiten el nmusmo mensaye inciuyen ker el grafo, no  escuchar
activamente 0 escnbir en €l registro mentrds el pacente habky. Cada uno de estos actos
indica falta de interés al paciente, interfinendo asi en el flup de nformacon.




1.3. Metodologia del seguimiento de terapias de pacientes

El farmacéutico deberd considerar kos siguientes puntos, asegurandose asi el éxito
de la terapia:

1. Conocimiento de datos baskos del paciente.

Comprende todos aquellos datos que proporconen ea de como responderd el
paciente al medcamento, de tal manera, que deben recolectarse los siguientes datos

bdsicos:

Edad

Sexo

Peso

Estatura

Exdmenes de Laboratorio
Estado de gravidez o no
Diagndstico de ingreso
Anampnesis farmacoldgica

1I.  Identificacion del o los problemas.

Este punto es de suma importancia, consxderandose problema:

Un diagnostico probado

Un sintoma

Un sindrome o efecto fisoldgico

El valor anormal de un examen de laboratono

De tal manera, que st dicho problema estd relacionado con los medicamentos
administrados, el farmacéutko deberd informar al médo para que éste tome la decsidon
adecuada con respecto a ka prescrnpadn dada.

I1I. Metas terapéuticas.

Son consKderadas como oS Crternos o resullados Propuestos a akcarnzar ¢on una
terapia determinada, la cual deberd estar dwxgda a lograr dchas metas terapeuticas,
solucionar el problema o corregir ks SiNtomas, SIGNOs 0 valores anormales de laboratono.
Hay que mencionar que las metas terapéuticas dependen del grado de gravedad de la
enfermedad y de su cronicidad.




IV. Alternativas terapéuticas.

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

« Terapia farmacologica
» Terapia no farmacoldgica

Sin embargo, es fundamental considerar las caracteristicas del paciente, asi como
13 dosis, duracidn del efecto y via de administracion.

V.  Plan terapéutico

Es la opcidn terapéutica mas apropada para lograr las metas terapéuticas,
considerando claro estd, los efectos e indicaciones de los medkamentos a admunistrar
simultdneamente, el estado fisioldgio del pacente, patologia, hipersensibilidad,
interacciones farmaco-farmaco-alimento, asi como el funclonamento renal y hepato del
mismo. De ser necesario, hay que ajustar las dosis, o ben, modificar el esquema
terapéutico.

VI. Evaluacion de la terapia elegida.

Conssste en corroborar si & terapa tuvo o na los resultados esperados (eficacia
terapéutica), mediante el analisis de los pardmetros de segquimiento, los cudles sabemos
pueden ser objetivos 0 subjetivos. Esta evaluacion nos permite realizar el ajuste en la
terapia, de ser necesarno.

Es importante destacar que en el sequimiento terapeutd de cuakquer patoiogia
deberan tomarse en cuenta Ciertos cntenos de  sekxeccon de packentes que permitan
realzar el seguimento terapéutico de manera exitosa.  Estos crtenos de seleccrin de
pacentes quedan sefialados en la siyuiente seccon.




2. SELECCION DE PACIENTES

Para el sequimiento del tratamiento terapéutico es fundamental seleccionar a los
pacientes, esto es, establecer perfectamente las condiones de los mismos, de manera
que se pueda determinar una relaadn directa entre nivel de la patologia, edad del
paciente y las posibles alteraciones existentes durante la terapia, con o cuadl se evita
generalizar vanaciones en cuanto a los parametros de seguimiento o anahzar. Ahora ben,
la importancia del seguimiento terapéutico radica en que permite identificar los problemas
que pueden ser 0casonados por los medicamentos prescritos, establecer priorxiades para
solucionar y encontrar parametros para evaluar la terapia desde el punto de wvista
efectividad y reacciones adversas (RA).

Por ello, el analisis de los parametros medibles obtendos durante el seguumento,
permiten comprender si el fracaso o éxito de la terapa es causa del esquema terapeutico,
del estado socioecondmico del paciente, de una mala sekeccion de los medicamentos, o
bien, de 1a transgresion directa de la terapia por parte del paciente.

Asi, para llevar a cabo el seguimento terapéutico, se consideran ciertos criterios de
seleccidn.

2.1. Criterios de Seleccién de Pacientes

1) Pacientes con dos 0 mas diagnosticos

2) Pacientes con ¢inco 0 mas mediamentos prescrtos

3) Paciantes con tres 0 mas pruebas de laboratono alteradas

4) Portadores de una enfermedad inducida por medicamentos

5) Pacientes cronicos incumphdores de su tratamento

6) Pacientes expuestos a medkamentos de alto resgo

7) Pacientes ancianos o lactantes

8) Pacentes con procesos farmacocmétcos alterados — por edad, patologias u
otros-.

Sin embargo, tambén es necesano considerar otras caracteristicas del paciente en
particular, tal como:

1) Caracteristicas del paciente -€dad, sexo, nivel escolar, estado de salud general-.

2) Caracteristicas patoldgicas ~cronkwdad de la enfermedad, gravedad, tpo de
enfermedad-.

3) Caracteristcas del medcamento -interacciones farmacologicas, nesgo de RAM-.

) Caractenisticas del esquema  posokdgro —polimedcacion, régmen complejo de
terapsa-

S) Régimen de atencion médica —intrahospratano o ambulatono-.




Debido a que en este trabajo se habla de Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus y
Asma Bronquial, a continuacidn se explicaran cada una de las enfermedades de manera
general pero seflalando los puntos importantes que permtan un mejor conociniento de
las mismas.

3. HIPERTENSION ARTERIAL

3.1. Circulacién sanguinea

La caractetistca mas importante de la crculacion, es que constituye un Crcuto
continuo, es decir, si un volumen determinado de sangre es impulsado por el corazon, el
mismo volumen debe circuldr por cada una de 3s subdivisiones de la arculacon. La
circulacion se divide en crculdacdn mayor y circulacdn pulmonar, donde ta primera se
encarga del nego de todos los tepdos del cuerpo, obviamente con excepcion de los
pulmones. Para entender lo que es l3 hipertenson artenal, es importante conocer primero
la funcidn que realzan las artenas en 1A circulacldn mayor, de manera que éstas se
encargan del transporte de sangre a gran presion hacia ks tepdos. Por elio, 1as artenas
tienen paredes resistentes y la sangre en ellas fluye rapidamente. Cabe sefalar que en
ésta circulacidn mayor, intervienen ademas de las artenas, las arterolas, los capilares, las
vénulas y las venas. *’

Cada tepdo puede controlar su propio rego sanguinco simplemente dilatando o
constrifiendo sus artenolas locales. Sin embargo, para que este mecansmo trabaje, es
necesarno que la  presion  arterial se  conserve  constante O casi  constante.
Afortunadamente, 3 crculacidn tene un sistema compie)o de regulaciodn de ta presion
arterial, manteniéndola dentro de limites bastante estrechos, entre 90 mm de Hg y
110 mm de Hg, consderando que en un adulto Joven normal la presion sistolca es de
120 mm de Hg y la dastdhca de B0 mm de HG. Algunos de ks macanismos reqguiadores
de B3 presidn (nerviosos y hormonakes) actuan muy rapdamente, y otros (relacionados
con I3 funcidn renal y con la regulacién del volumen de sangre) actuan muy kentamente. ™!

3.2. Hipertension arterial

La hipertension artenial es un padecinmiento (ronKo de eliologiad vanada que se
caracteriza por el aumento sostenido de a presion artena!, ya sea sstohca, diastohca o de
ambas. En el 90% de los casos Ky causa es desconocdd, por k) cudl s ke ha denominado
tupertension artenal esencial, con una fuerte influenc hereditara. £n un 5 a 10% de los
CaSos existe una causa directamente responsabie de L elevacion de las cfras tensionales
y a esta forma Oe hupertenson se ke denoming hipertension artenal secundara. ™




3.2.1. Clasificacién
La hipertensidn puede clasificarse en funcidn de los siguientes aspectos:

- Etiologia
« Niveles de presion arterial
« Lesion causada por 1a hipertensidn sobre: corazon, vasas, rnion y cerebro.

Desde el punto de wvista etioldgico, aproximadamente el 95 % de los casos
corresponden 3 hipertensiones esenciales o diopaticas en las que no puede dentificarse
una causa determinada responsable del trastorno. Las hipertensones arteriales
secundarias constituyen un grupo minontano y heterogénen en el que pueden estar
implicadas multipies causas. Segun fos niveles de presion artenal (indicadores de rnesgo
poblacional), la hipertension puede clasificarse en distintas categorias, que contemplan
tanto las elevaciones de la presidn artenal sistohica como de la dastolca, y tanto de forma
aislada como conjunta. *’

El dafio causado por I3 hipertension sobre corazon, vasos, nion y cerebro, es el
determinante del nesgo individual y puede ser cuantificado en distintos estadios de
repercusion visceral, que se extienden desde la ausencia de datos obj)tivos de afectacion
orgdnica hasta 1a lesidn orgdnica sintomatica. La hipertension arternal ocasiona dano a
diversos Organos y el grado de éste y el tiempo requendo para que aparezcan se
relacionan directamente con el grado de hipertension artenal.

De acuerdo con las cifras tensionaies ta hipertension artenal se puede clasificar como
indica la tabla 1:

Tabla1. Clasificacion de la hipertensién artenal

e | PAS(mmHg) T [~ PAD(mmHg)
Normotension i <140 <90
Hipertension leve ! 140-160 90-100
Hipertensin moderada i 160-180 100-110
Hipertensidn grave } >180 >110
Hiperntension sisidlica L 140 90

En base a el grado de dano orgdnico producido, 13 hipertenson arterdl puede
encontrarse en dferentes etapas:

ETAPA I: Sin alteracones organicas.




ETAPA 1!: El paciente muestra uno de los siguientes signos, aun cuando se encuentre
asintomatico.

a. Hipertrofia ventricular izquierda.

b. Angiotonia en arterias retinianas.

¢. Proteinuria y/o elevacion leve de la creatimina (hasta 2 mg/d)

d. Placas de ateroma arterial en carétidas, aorta, iliacas y femorales.

ETAPA 111: Manifestaciones sintomaticas de dailo organico:

Angina de pecho, infarto del miocardio o insuficiencia cardiaca.

Isquemia cerebrai transitoria, trombosis cerebral o encefalopatia hipertensiva.
Exudados y hemorragias retinianas, papiledema.

Insuficiencia renat crénica.

Aneurisma de la aorta o ateroesclerosis obliterante de miembros inferiores.

ranNgow

3.2.2. Cuadro clinico.

La hipertension artenial no produce ninguna manifestacidn clinka especifica, y por lo
general es asintomdtica hasta que causa complicaciones. Los sintomas que suelen
atribuirse a la hipertension, y que no presentan una buena correlaaon con los valores de
presidn arterial, son cefalea, nestabibdad en a marcha, irrtabiidad

Se le denomina hipertension arterial sistolica cuando la presion sistdhica es mayor de
140 mmHg y la diastolica mayor de 90 mmHg. Se ha demostrado que ks cifras de
presion artenal que representan nesgo de dano organko son aquellas por arnba de 140
mmHg para la presion sistohca y de 90 mmHg para la presion diastoica, cuando éstas se
mantienen de forma sostenxda.

Existen algunos factores de nesgo controlables que aumentan b posibiidad de que
una persona desarrolie presion ata, como la obeskiad, consumo exagerado de sal,
alcohol, falta de ejercikio 0 sedentansmo y estrés. Aunque también existen 10s factores de
nesgo no controlables como b edad, W raza y el factor hereditano.

Los principales efectos de 13 ekvation de 3 preson artenal pueden dvidiise en los
que son el resuttado directo del aumento de @ preson (hemorragad cerebral, retinopatia,
hipertrofia ventrculdr zquwerda, INSUfICINCIA Cardada coNgestivy, aneunsma y ruptura
vascular), 105 que resultan de ateroeschkerosts (Mayor resstenca (otonana, cerebral y
vasculdr rendl) y 1os que resuftan de menor flux sanguineo © 1squemia (infarto de
miocardio, trombosts e infarto ceretrates y nefroscleross renat).



3.2.3. Diagnéstico.

Es fundamentalmente clinico y deberd establecerse si la hipertensidn arterial es
primaria o secundaria con o sin repercusion organkca. El estudio basko del paciente
hipertenso debe incluir :

1. Anamnesis completa y dingida.

2. Exploracion fisica completa, dentro de la cual es obligado el examen de fondo de 0jo,
estudic que permite determinar 13 afectacdn vascular del hipertenso y, segun los
hallazgos, clasificar la retinopatia segun su gravedad.

3. Pruebas complementanas elementales, constituidas por una analitka de sangre
(hemoglobina, hematocrito, colesterol total, HDL, LDL, tnglicéridos, glucemia basal, sodio,
potasio, bicarbonato, acido Grico, ured, creatimina ¢ onograma), analitica elemental de
orina, radiografia simple de torax y de abdomen, para valoracion de stluetas renales, y un
electrocardiograma. '™ '

3.3. Tratamiento

La Hipertensidn Artenal debe tratarse tanto con terapia farmacolkdgca como con
terapia no farmacoldgia, lo cual indudablemente modifica el curso de la patologia. Se
debe entender entonces que para asegurar el éxito del tratamiento farmacologico, éste
tiene que ser reforzado con el tratamiento no farmacoldgico que consiste en modificar el
estilo de vida del pacwente; por lo tanto, ambos tratamientos deberan reahzarse al mismo
tiempo.

3.3.1. Tratamiento Farmacologico

La terapy farmacologea para tratar la Hipertension Artena! comprende 1a
prescripcion de diuréticos, bloqueadores beta y alfa adrenérgos, inhibidores de 1a enzima
convertidora de angotensing (ECA) , bloqueadores de cakio y bloqueadores de los
receptores de 1a angotensina 11.

Prefeniblemente, el tratamento debe iniciarse sO0 con un farmaco, a menos que la
hipertensidn sea grave. Sin embargo, existen combinacilones de un dwrdtico con un -
bloqueador o un inhiydor de 13 ECA en tabletas unicas, en dosrs subterapeuticas de cada
compuesto, que JUNtos tienen unad accon antthipertensiva con efectos adversos miINIMoes.,
Otras combinaciones usadas son antagonistas del receptor de la angotensina 11 (ARA 1) y
diuréticos, antagonistas del cako e IECA. En la hupertension grave o resistente puede ser




necesaria  la combinacion de tres o cuatro farmacos, por ejemplo dos diurétios e
inhibidores adrenérgicos centrales o periféricos.®’!%

Es importante sefialar que diuréticos y [3-bloqueadores siguen siendo los farmacos
de primera eleccidn por fa amplia experiencia en sy uso y el margen de seguridad que
ofrecen, traducido en térmunos de 13 capaadad de disminue la morbimortahdad
provocada por la HA. Sin embargo, se debe tener en cuenta sempre la existencia de
otros factores o enfermedades asociadas, que nos hagan prefenr un agente terapéuto
sobre otro. '

De ésta manera, la eleccion del farmaco incial debe guiarse por la edad y raza del
paciente, asi como por las enfermedades 0 cuadros coexistentes Que puedan representar
una contraindicacion para cierntos farmacos (por ejemplo asma y ib-bloqueadores) o una
indicacion especial de crertos farmacos (por ejemplo angina de pecho y 3-bloqueadores o
bloqueadores del Calcio). Si el farmaco inkial es inefcaz o prodike efectos adversos
intolerables, puede ser sustittido  por otro  tratamento  (monoterapia  secuencial).
Alternativamente, si el farmaco onginal es solo parcialmente eficaz, pero bien tokerado, 1a
dosts puede aumentarse o puede afadirse un segundo farmaco que debe ser de una clase
distinta (asistencia escalonada). Ltos inhibdores simpdtcos de acaion central no se
recomendan para el tratamento imcial debido a su elevado perfil de efectos adversos.
Sin embargo, son eficaces y pueden ulilizarse en pequeias dosis en regimenes
combinados. Puede usarse un vasodilatador diwecto (hidraldzina o minoxidi) con un
diurético para evitar 13 retencdn de liquidos y con un f-bloqueador para ewitar la
taquicardia refleja.t™

Por lo tanto, deberd tenerse sumo cuidado en la eleccon det tratamiento
farmacoldgico para la HA en las sguentes situaciones y poblacones: 1) enfermedad
cardiaca, 2) enfermedad cerebrovascular, 3) insuficiencia renal, 4) enfermedad pulmonar
obstructiva cronica y asma, 5) hipertipidemias, 6) hiperurkema y gota, 7) ancianos, 8)
mujeres embarazadas, 9) mujeres con tratamento  antkonceptvo, 10) mujeres
menopausicas, 11) pacientes jovenes con actividad fisica importante, 12) nios y
adolescentes, y 13) urgencia y emergencia hipertensivas.

3.3.1.1. Modo de accién de los farmacos antihipertensivos.

La preson artenal es el resultado de una aterandn de und o MAs de cuatro
componentes pnncipales: 1) volumen de liquido extracelutar, 2) tuncion renal, 3) factores
vasoACtivos y resistencid perdenca, y 4) volumen munuto cardaco

Existe un gran numero de farmacos antihipertensvos, 1os cuakes pueden clasificarse O
acuerdo a su mecanismo de acodn en tres grupos generales




1. DIURETICOS
2. INHIBIDORES ADRENERGICOS

3. VASODILATADORES

1. Diuréticos

Este grupo puede clasificarse a su vez, generalmente por la duracion y la
localizacién de su accidn, asi como por sus caracteristicas de conservacion de potasio en:
diuréticos de accion corta, diuréticos de accion intermedia y diuréicos de accion
prolongada.

A) Diuréticos de accidn corta

Actian principalmente sobre el asa de Henle del tabulo renal. Actuan durante 3 a
S horas y promueven marcada diuresis y natriuresis, pero lo breve de su accion los hace
generalmente inapropiados para su uso de rutind en pacientes hipertensos  sin
complicaciones, porque deben suministrarse con frecuencia para lograr el control
adecuado de a PA durante 24 horas. Por ello, se reservan para aquellos pacientes con
hipertensidn complcada por otros trastornos que obhgan al uso de diuréticos efectivos y
potentes. Dentro de este grupo se encuentran: furosemxda, acido etacrinico, bumetanda.

B) Diuréticos de accon ntermedia

Se encargan de dsminuir @ PA principalmente reduckendo el volumen del iguido
extracelular a expensas de estimular la actividad simpadtica y 13 actividad de la rening,
aumentar {3 frecuencia cardaca, INAUCIt vasoconstnicadn penfénca y regonal y aumentar
la resistencia vascular y la viscosidad de 1a sangre. Su accon dura de 10 a 14 horas, y
dentro de este grupo se tiene a la Hidroclorotiazida y sus congeéneres.

C) Diuréticos de accion prolorkgada
Se encargan de promover el intercambio prolongado de sodio por potaso, Causando
asi Mayor pérdida de potasio para un eflecto equivalente de reduccidn de @ preson

artenal que 10s duréticos tazidcos de accon Intermedia.  Su acoon dura de 18 a 30
horas. En este grupo se encuentran: clortalidona, metolazona e indapamuda.




Los agentes que conservan potasio, 3 menudo no son efectivos para reducir 3 PA
cuando se toman solkos, de manera que generaimente se emplean en combinacién con
diuréticos tiazidicos. En este grupo se encuentran: espironolactona, triamtereno y
amilorida.

2. Inhibidores adrenérgicos

Estos farmacos se clasifican por su sitio de accidn en simpaticoliticos ganglionares,
bloqueadores (3-adrenérgicos, y agentes combinados «-bloqueadores y ji-bloqueadores.

A) Inhibidores de accidn central

Actian principalmente sobre el sistema nervioso central (SNC) disminuyendo el
flujo simpdtico, y ademas akgunas de ellas pueden tener acciones perféncas de deplecion
de las reservas neuronales simpaticas o accion de falsos transmisores a nivel perifénco del
sistema simpatco. Sin embargo, estos farmacos, pese a su moderada efectividad para
reducir la PA, se usan poco por sus efectos secundanos sobre SNC. En este grupo se
encuentran: reserping, alfametildopa, clondna, guanabenz y guanfacing.

B) Bloqueadores ganglionares

Habitualmente no se usan como tratamento inkial por sus efectos secundarnos
indeseables, frecuentes con las dosis necesanas para disminuir la PA. Dentro de este
grupo estan la guanetxding y guanadrel.

C) Biloqueadores [-adrerndrgicos

Actuan reduciendo la presidn artenal sobre todo disminuyendo el volumen minuto
cardiaco, aunque los farmacos con actvidad simpaticommeétca intrinseca (AS1) pueden
también reducir L resistencia perifénca, en tanto que s farmacos No sekxctivos aumentan
la resistencia perdénca y disminuyen B circulacon sanguinea perfernca. Aunque 1os
agentes cardioselectivas en gosts Menores Causan menos vasoconstreaon perifénca y
empeoramento de 10s sintomas de 1a enfermedad vasculdr perfénca, en doss mayores
tambien pueden bloquear el receptor beta;. De este modo, su Cardiosehctivdad gepende
de 13 dosts y es minima a dosis mayores.  La estmulacion del receptor beta,-adrendrgo
por catecolammas pucede promover desplazamientos rapidos de potasio fuera gel masculo
cardiaco y plasma y hacia el intenor del musculo esquelétcn. L os farmacos de este grupo
quedan clasficados asi: bloqueadores no selectivos (3; y B;) como propanciol, timolol y




nadolol; bloqueadores cardioselectivos (3, preferenciales) como atenolo! y metoprolol; y
bloqueadores con AS! como acetbutolol y pindolol.

3. VYasodilatadores

Este grupo de farmacos puede clasificarse a3 su vez, en los que actian
directamente sobre la pared del vaso sanguineo, 10s que acttan sobre canales lentos del
cakio del musculo hso vascular, y los que interfieren en las formas mediadas por
receptores de vasoconstriccidn inducida por alfabloqueo e inhibidores de la ECA
(vasodidatadores de accion indirecta).

A) Vasodilatadores de accion duecta

Son potentes dilatadores vasculares, por 10 cual se reservan para el tratamiento
antihipertensivo de tercero o cuarto paso debido a efectos adversos de promocion de
retencidn de sal y agua, que exige kb administracdn de duréticos, y por su influencia
cardiaca y el consumo de oxigeno por parte del miocardio.  Asi, cuando se usan estos
vasodilatadores se combinan por lo general con dréticos y agentes bioqueadores,
restringiendo su usO al tercero o cuarto paso del tratamento de pacentes con
hipertension refractana grave. En este grupo se encuentran: hxlratazina y minoxdil.

B) Bloqueadores de los canales de calcio

Se encargan de producir vasodilatacion perifénca y reducen 1a resistencia vascular
sin promover expansion del volumen de liquio extracelular ni estimular la descarga
simpdtca reflejy.  Exste consderable heterogenexdad en la  espeahadad de los
diferentes antagonistas de los canakes del cako para diferentes kechos vasculares. Estos
farmacos por 1o general son efectivos para reducir 1 PA y aumentar el aflujo de sangre al
organo blanco perfénco como el ndn, cerebro y corazon. En este grupo se encuentran:
verapamilo.

C) Vasodilatadores de accion indirecta

SOoN fAMAOS antNertensives etectivos que N0 Producen expansion de volumen
m estimulan al aumento de actvidad del sistema nervioso  sImpatico, Como  ocurre
comunmente con s vasadilatadores de acoon drecta Ademds, benen omo ventag b
falta de efectos adversos sobre los niveles de ipdos vy glucosa.  Este grupo esta
representado  por:  blogqueadores  a-adrenergeos  perdferncos como  prazosin, y  los
inhibgores de 3 ECA como captopnt, enalapnt y hsiopnil.



Los Inhibidores de la ECA reducen la PA, porque impden la formacion de
angiotensina 11, la sustancia vasoconstrictora efectiva del sistema renina — angotensina,
Se ha sugerido que 10s inhibidores de la ECA pueden tener otros mecanismos de accion
que incluyen produccidn de quinina y sintesis de prostaglandinas vasodilatadoras. Aungque
tos inhibidores de la ECA son mas efectivas para reducr 1a PA en pacientes hipertensos
jovenes y blancos, cuando se agregan & un diuréto 0 a un bkxqueador de los canakes de
cakio son gualmente efectivos en sujetos de mas edad y negros.  Los inhibxdores de 1a
ECA estan totalmente desprovistos de efectos secundarios desfavorables sobre el SNC, tan
frecuentes en el tratamento con otros farmacos antihipertensivos.  Un efecto secundano
de menor importarncia es unad tos molesta no productiva.  Estos snhibdores se han
empleado en combinacidn con diuréticos, bloqueadores de dos canakes de calcio,
bloqueadores p-adrenérgicos y farmacos simpaticoliticos de accion central. Al combinarse
con diuréticos, parecen atenuar o impeda las respuestas metabolcas reactivas  al
tratamiento con duréticos, en apanencid relaconadas con la estimulacion del sistema de
renina — angiotensing - alkdosterona inducida por diuréticos.

En [a figura 1 se resume de manera general el modo de accdn de los farmacos
antihipertensivos.
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Fig. 1. Sitio de accidn de los farmacos antihipertensvos!??



En Ias tablas 2 a la 7 se indican respectivamente los medicamentos diuréticos, -
bloqueadores, bloqueadores de caicio, Inhibidores de 13 ECA y bloqueadores de los
receptores de la angiotensina 11, inhibidores adrenérgicos y vasodilatadores directos.

Tabla 2. Diuréticos orales utilizados en la hipertension arterial

CLASE FARMACO DOSIS DIARIA™ | EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSQOS
e b PRINCIPALES

Tiazida y | Bendroflumetiazida {2 5-5mg | Hipopotasemia, | Excepto para
dwréticos Clorotiazida 125-500 mg | tiperirucerma, indopamida y
relaciona- Clonalidone 12.5-50 mg ntolerancia a| metolazona puede
dos Hidroclorotiazida 15-50 mg / 12 5-]glucosa. hiper-|ser ineficaz en la
50 mg colesterolemia, insuficencia renal;
Hidroflumetiazida 25-50 mg : hupercalcemia ta  hipopolasemia
Indopamida 2.5-5mg alteraciones aumenta ia toxi-
Metilclorotiazida 25-5mg Isexuales en el!lcdad de la dignal,
Melolazona 25-10 mg / 0.5-1ihombre, debi- | puede  aumentar
mg i hgad. exante- | los niveles san-

i mas guinegs de litlo
Diuréticos Acido etacninico 25-100 mg tlgual que para la|lgual que para Ia
del asa Bumetamida 05-5mg i hazida yiTanda y dwre-
Furosemida 20-320 mg i dwreéticos ticos retacionados
Torasemida 5-20 mg lrelac»onados excepto eficaz en
i (excepto para lainsuficiencia renal

| hipercalcemia) {eronica

Diuréticos | Amiloride 5-20 mg i Hiperpotasemua, | Hiperpotasemia
ahorradores | Espironolactona 25-100 mg | nauseas. len pacientes con
de K* Tnamtereno 100-300 mg | molestias Gl jinsuficcencia  renal
i ginecomastia e:o en los tratados
wregulandades icon un inhibdor
menstruales ‘de la ECA. un
| antagorista de los
| receptores de
rangiotensmna Il o
1 fun AINE  puede

aumentar los nive-
i les sanguineos de
| htiO

;
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Tabla 2. Diuréticos orales utilizados en la hipertensidon artenal (continuacidon).

CLASE FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES
Combinacio- | Hidroclorotiazida 1-2  compnmudos | Hipopotasermia, | Excepto para
nes de | con por dia hiperirucemia. ndopamida y
Tiazida y | Espironotactona intolerancia a | metolazona puede
diuréticos 25/25mg glucosa, hiper-{ser ineficaz en la
ahorradores | Hidroclorotiazida 1 comprimido por | colesterolemua. insuficiencia renal,
de K* con dia hipercalcema. la hipopotasemia
Espironolactona alteraciones aumenta 13 toxi-
50/50mg sexuales en el cdad de la dgual;
Hidroclorotiazida 1-2 cdapsulas pol | hombre, debs- | puede  aumentar
con Trniamtereno dia hdad. exante- i los niveles  san-
25137.5mg mas guineos de litio
Hidroclorotiazida |0 5-2 compnmidos !
con Triamtereno | por dia
25/37.5mg
Hidroclorotiazida 05-1 compnmudo
con Triamtereno por dia
50/75mg
Hidroclorotazida 05-1 cdpsula por
con Amiloride dia
50/5mg
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Tabla 3, }-bloqueadores utilizados en la hipertensién artenal.

FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES

Acebutolol 200-800 mg Broncoespasmo, Contraindicados en
Alenolol 25-100 mg fatiga, insomnio, dis- | pacientes con asma,
Betaxolol 10-20 mg funcibn sexual, exa- |bloqueo cardiaco de
Bisoproiol 2520mg cerbacion de la|mas de pnmer grado o
Carteolol 2 5-10 mg insuficcencia  cardia- |enfermedad del  seno
Carvedio! 12 5-50 mg ca, enmascaramiento | enfermo, usar con pre-
L.abetalol 200-1800 mg de sintomas de | caucitn en nsuficencia
Metoprolol 50-300 mg tipoglucermia.  tngh- j cardiaca y en diabéticos
Nadolol 40-240 mg cendemua, disminu- [tratados con insuhlina,
Penbutolol 20-40 mg cion del colesterol de no deben interrumpirse
Pindolol 10-60 mg las hpoproteinas de |bruscamente en enfer-
Propanolol 40-320 mg alta densidad {excep- |mos con cardiopatia
Propanolol, timotot | 60-320 mg to para  pindoiol. | 1Isquémica
de accion acebutolol, penbu-
prolongada tolol, carteoiof y
Timolol 20-60 mg {abetalot)
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Tabla 4. Bloqueadores de Calcio utizados en la hipertensién artenal

CLASE FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES
Derivados de laiDdiazem, 120-360 mg Cefalea, Contraindicados en
benzotiazepina liberacidn mareos, la nsuficiencia
prolongada 120-360 mg sofocacion, cardiaca por dis-
Ditiazem, edemas, efectos | funcién sistolica,
kberacidn inotropicos sindrome del seno
ampliada negativos enfermo o bloqueo
! cardiaco de mas de
]pnme! grado, pue-
ide causar disfun-
cion hepatica
Derivados de la|Verapamilo 120-360 mg lgual que para
difenilalquilamina | Verapamilo, 120-480 mg los denvados de
iberacion 1a benzotiaze-
prolongada pina, mas estre-
Aimiento
Hidropindnas Amioclipino 25-10 mg Mareo. Contraindicados en
Felodipino 5-20 mg sofocacion, mnsuficiencia
Isradipino :5-20mg i cefalea ! cardiaca
Nicardipino 60-120 mg | debihidad, | congestiva
Nicardipino, i€>0-120 mg {nauseas.  ardor
iberacidn ] {gastnco,
controlada taquicardia
Nifedipino, 30-90 mg
Iiberacdon
ampliada
Nisoldipino 10-60 mg
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Tabla 5. Inhibidores de la ECA y bloqueadores de los receptores de la Angiotensina |

utilizados en I3 hipertension arterial

FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES

Inhibidores de la

ECA

Benazeprni 10-40 mg Erupciones, tos, | Contraindicado en el

Captopril 25-300 mg angiedema, embarazo, pueden

Enalapri 5-40 mg hiperpotasemia provocar mnsuficiencia

Fosinopnil 10-60 mg renal aguda en pacien-

Lisinopri 5-40 mg tes con estenosis bda-

Moexipril 7.5-30 mg teral de la arteria renal

Quinapril 5-8 mg o unilateral en un nAGN

Ramipril 25-10mg soltano. puede haber

Trandolaprd 1-4 mg protenuna o hiperpo-
tasemia, sobre todo en
pacientes  con  nsufi-
caencia renail [o] que
jtoman AINE, dwréticos
| ahorradores o suple-
| mentos de K’
t

Bloqueadores de fos ;

receptores de ;

angiotensina i1 !

Irvesartan 75-300 mg Mareo, angiedema: Contrandicados en el

Losartan 25-100 mg (raro) | embarazo. con 1a

Valsartan 80-320 mg {excepcion de protes-
lnuna y  neutroperia,
'Ie'sla clase de farmaco
{ puede producir teonca-
{ mente ios msmos
| efectos adversos sobre
(@ funcion  renal, Ko
isenco y PA que los
L mtitsdores de ECA




Tabla 6. inhibidores adrenérgicos utilizados en {a hipertensién arterial
FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES

Agonistas de accion

central

Clonidina 01-1.2 mg/d Somnolencia, Con 13 interrupcion

Clonidina 0 1-0 3 mg/sem sedacion, sequedadibrusca puede haber

transdérmica 4-64 mg/d de boca, fatga, dis-|hipertension de rebote,

Guanabenzina 1-3 mg/d funcidn sexual, reac-)sobre todo con la

Guanfacina 500-2 000 mg/d cion  cutdnea locah- | agdmnistracion previa

Metildopa zada al parche de|de altas dosis o con la

cloridina continuacion de -

bloqueadores conco-
mitantes, la metidopa
puede provocar lesio-
nes hepatcas y anemia
hemolitica con Coombs
posiivo, debe utiizarse
con cudado en los
enfermos ancianos por
el nesgo de tipotension
ortostatica e nterfenr
las delerminaciones de
catecolaminas urinanas
por métodos fluoromeé-
tncos

Bloqueadores a-

adrenérgicos !

Doxazosin 1-16 mg/d Sincope de la | Emplear con precaucién

Prazosin 2-20 mg/d primera dosts. [en ks enfermus de

Terazosmn 1.20 mg/d hipotension edad por la hipotension

ornostatica. debiddad,
palpitaciones.
cefaleas

ortostahca. alvian los
sintomas de a
hipertrofia prostatca
bengna




Tabla 6. Inhibidores adrenérgicos utilizados en ta hipertension artenal

_{continuacioén).
FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES
Bloqueadores
adrenérgicos de
accion penfénica
Alcaloides  de la { 50-100 mg/d Diarrea. dts!uncnon]Conlramdvcados en en-
Rauwolfia 10-100 mg/d sexual, hipotension | fermos con hisiona de
Guanetidina 0.1-0.2 mg/d ortostatica (parafdepresnbn mental  (re-
Reserpina 10-100 mg/d sulfato de guanadrel; serpina), usar con pre-
Sulfato de guanadrel y guanetding), letar-; caucion  en  enfermos
go, congestion nasal. | con historia de ulcera
depresion, activacion : péplica (reserpmna). utib-
de la ukcera péplica | zar con precaucion de-
ibildo a la hipotension
, ortostatica (sulfato de
iguanadrel y guane-
e | tidina) e




Tabla 7. Vasodilatadores directos utilizados en 1a hipertension arterial

FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES
Vasodilatadores Cefaleas, taquicar-|Puede precipitar una
(general) gia, retenciéon de li-|angina de pecho en
quidos enfermos  con  arteno-
patia coronana
Vasodilatadores
(especificos)
Hidrolazina 50-300 mg* Prueba anticuerpo Puede provocar un sin-
antinuclear positiva drome fupico (raro a las
dosis recomen-dadas)
Minoxidil 2.5-80 mg* Hipertricosis Puede provocar o agra-

var los derrames pleuri-
tcos y pencardicos

*La dosis es fraccionada y se administra dos veces al dia
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3.3.2. Tratamiento No Farmacoldgico

E! paciente hipertenso puede tratarse con terapia no farmacoldgica, modificando su
estilo de vida, mediante el reposo extra, 1a reduccidn moderada de peso y la restriccon
del sodio en la dieta, aunque no Son tan eficaces como un tratamiento farmacologico
antihipertensivo, de hecho podrian considerarse como un complemento de su terapa. Los
enfermos con hipertension no comphcada no precisan imitar sus actividades mientras que
su presidon artenal esté controlada. Las restnicciones detéticas pueden facditar el control
de la DM, obeswdad y alteraciones ipidicas en 1a sangre. En la fase 1 de la hipertension, {a
reduccion de peso a niveles ideales, restriccion moderada de sodio en la deta hasta
valores menores de 2 g/d y consumo de akohol hasta valores menores de 28.35 g/d
pueden hacer mnecesario el tratamiento farmacologico. Debe fomentarse el ejercicio

prudente. Pueden sequirse las siguientes normas generales de higiene aimentaria' ™

1.- Disminur el consumo de grasas saturadas (cerdo, cordero, embutdos, carnes
enlatadas y preparadas, tocino, mantequilla, quesos grasos, nata)

2.- Incrementar el consumo de grasas insaturadas (pollo sin pwel, pescados, aceites de
oliva y de semillas: soya, maiz, qirasol).

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

4.- Consumir akmentos que aporten fibra dietélica (pan integral, verduras, frutas,
leguminosas)

5.- Incluir en la deta la suficiente cantidad de leche (no excederse con 13 keche entera) y
dervados (yoghurt, queso).

6.- Evitar los alimentos hipocaldrcos (azucar y dervados, helados, chocolate, miel) asi
como excesos de acetes y manteca.

7.- Evtar la utihzacn excesiva de sal y aimentos preparados y conservados en sal
(enlatados y embutidos), principaimente si el paciente es anciano 0 ¢iabétko.

8.- Tener moderacon en el consumo de bebidas alcohdlcas y refrescos embotellados.
9.- Masticar e insativar bien. Beber 3 cantidad necesand de aqua durante las comdas.

10.- Evitar los abmentos pcantes, especias en general y los alimentos muy condimentados
y fermentados.



Por otra parte, si se controlan o evitan los factores de resgo, se disminuye 1a
probabilidad de aparicidn o progresidn de 13 enfermedad. Los suientes se consideran
factores de riesgo' '™

« Tabaquismo: El consumo de tabaco provoca que I0s vasos sanguineos se dilaten lo
que hace que aumente la presion artenial. £l nesgo de contraer ld enfermedad es
proporcional al nimero de cigarnilos que se fuman al dia y al nimero de afos con
el habito de fumar. El uso de filtros y de cigarniios bajos en mcotina no ha
demostrado disminucion del nesqo.

« Colesterol elevado en sangre: Et nivel de colesterol en sangre estd condicionado
por vanos factores: la edad, la mactvidad fisxca, los antecedentes famiiares y el
consumo elevado de grasas animales y sus derivados (mantequild, queso,
embutidos). Una alimentacidn rca en calorias, grasas saturadas (las de origen
animal) y colesterol (visceras), es la causa mas frecuente de elevacion del nivel de
colesterol.

« Diabetes: La diabetes es una enfermedad en la que se eleva la cantidad de glucosa
(azicar) en 1a sangre. Es recomendable mantener los niveles de glucosa en
sangre lo mas cercano a los valores normales posible.

o Exceso de peso: El sobrepeso se suele acompanar de hipertensidn y aumento de
colesterol.

« Estrés emocional: El estrés debe ser controlado porque aumenta la frecuencia
cardiaca y necesdades de oxigeno del corazon.
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4. DIABETES MELLITUS

4.1, Metabolismo de los carbohidratos.

En el pincreas se encuentran los siotes de Langerhans, ios cuales secretan entre
otros péptidos con activkiad hormonal: insuling, glucagon, somatostatina y polipéptido
pancredtico. Las dos primeras hormonas tienen funciones importantes en la regulacion
del metabolismo intermediano de 1os carbohidratos, proteinas y grasas.

La insulina es anabohca, aumenta et almacenamiento de 1a glucosa, ackdos grasos y
aminoacidos. El glucagon es catabolico, ya que moviliza 13 glucosa, 1os 301005 grasos y os
aminoacidos de las reservas del organmismo hacia la sangre.  Las dos hormonas son
reciprocas en sus acciones, ademas son secretadas reciprocamente en la mayor parte de
fas circunstanc@as. Un exceso de insubng provoca hipogiucemis, 1o cual conlieva a un
estado de convulsion y coma. Contraniamente, su defixenca, ya sea absoluta o relativa,
provoca diabetes methitus (OM). Por otra parte, 13 deficenuia de glucagon puede provocar
hipoglucemia, en tanto que un exceso empeora la dabetes. Si hay exceso de produccion
pancrea'tn:(.aa de somatostatina se produce hiperglucemia y otras manifestaciones de
diabetes.

Existen cuando menos 4 tipos distintos de células en el humano: A, B, D Y F. Las
células A secretan glucagon, las células B secretan insubing, tas células D secretan
somatostatina y las células F secretan el polipéptido pancredtico.  Las células B que son
las mas comunes, generalmente se encuentran en el centro de cada siote y estan
rodeadas por células A, D Y F.

Los granulos de 1as células B son paquetes de insulina dentro del atoplasma
celular. En éstas células, 1a mokicula de insulina forma polimeros y tamben compkejos con
el Zinc. La diferencia en 1a forma de los paquetes probablemente se debe a diferencias en
el tamadio de los polimeros o agregados de 2inc de la insuiina.™




4.1.1. Insulina

La insulina es un polipéptido constituido por dos cadenas de aminodcikdos
enlazadas por puentes disulfuro. En realidad, existen pequedias diferencias de especie a
especie en los aminoacidos que componen la molécula. La estructura se indica en la
figura 2.

Ala.LiseProeTres TireFeneFensGli
Arg
NH; NH, Glu
1 .
FensValeAspeGlusHiseLeueCissGlisSereHiseLeus ValeGlus Alde Leus TirsLeus Vale Cise Gli
/ [
S S
/ l
NH, S NH; NH; S NH,
! / I ! 1ot

GlielleeValeGlusGlu«Cis«CiseAld e SereVale CiseSereLete TiteGlusLeue Glue Aspe Tire Cise ASp
v

Fig. 2. Estructura de la Insulina Humana®
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4.1.2, Biosintesis y secrecién de insulina

La insulina se forma en los nbosomas primeramente como proinsukng, la cual es
trasladada al aparato de Golgi pasando por las cisternas del reticulo endoplasmico.
proinsulina se escinde en insulina y péptido C, que se empaquetan en las vesiculas de
en una aisposicion ordenada.
Finalmente, a la recepcion de cientas seiales desencadenadas por un ncremanto del nivet
de glucosa en sangre, el contenido de dichas vesiculas se libera por exocitosis a la sangre,
desempeia  un
importante papel en la liberacion de a insulina.’”’ La figura 3 esquematiza la bosintesis y

.o

Golgi, donde tanto una como otro cristahzan con Zn

atravesando previamente la membrana protoplasmatica. £l Ca”’

secrecion de la insulina.
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Fig. 3. Biosintesis y secrecon de la Insulina™
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Et promedio de vida de las moléculas de nsulina en 1a sangre es de sélo 3 a 4
minutos; por tanto, la iberacidn de insulina por el pancreas constituye una respuesta muy
sensible 3 las fluctuaciones del nivel de la glucosa sanguinea. La liberacion de insulina
también resulta estimulada por los niveles incrementados de certos aminadcidos, asi
como por factores especificos secretados por estdmago e intestino. ™’

Como otras hormonas pohpéptdas y proteinas relaconadas entran at reticuko
endopldsmico, la mnsulina es sintetizada como parte de una preprohormona  gigante.,
Cuando entra la prepronsuling al reticulo endoplismxo le es eimnado un fragmento de
23 aminoacidos. El resto de fa mokicula es doblada y se forman entonces s enlaces de
disulfuro que dan lugar a kb proinsubng, postenormente es secretada a causa de
esimulacion proiongada y por algunas células de islotes tumorales, sin embargo, 1a
conexidn entre a cadena A y B es normalmente eliminada en los granukos antes de 1a
secrecon,®

El pohpéptido que permanece unkio a ka Insulina después de que la conexion se ha
degradado, es el péptdo conector 0 péptido C. Dcho polipéptido entra en la cornente
sanguinea junto con la msuhlna cuando el contenido de los granulos es expulsado por et
mecanismo ya mencionado. La calcreina tisular (endopeptidasa) puede participar en la
conversidn de proinsuling a insulina.® La figura 4 esquemata dcha bosintesis.
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4.1.2.1. Receptores de la insulina

En la membrana celular, la insulna se une a una proteina receptora; este enlace es
fundamental para iniciar los cambios funcionales. Dixcho receptor es una glucoproteina
con peso molecular de aproxmadamente 340,000, ademas de ser un tetrdmero
conformado por dos subunidades de glcoproteind « y dos de 8 unidas por enlaces
disulfuro. Cuando 1a insulina se une 3 los receptores, 6stos se agregan en parches y son
introducidos 3 13 célula.  Por ultimo, los complejos insulina-receptor entran a los
lisosomas, donde los receptores son probablemente disoc1ados y recclados. ®

Cabe mencionar que @ mayor cantidad de insutlna disminuye la concentracion de
receptores, en tanto que la disminucidn de la misma incrementa la afinidad de los
receptores. *

4.1.2.2. Metabolismo

Casi todos los tepdos tienen la capacdad de metabohizar la insuling, sin embargo,
mds de un 80% de la insulina secretada es normalmente degradada en higado y nfiones.
Son tres sistemas inactivadores de L insuiing; dos sistemas rompen lkas unwnes disulfuro
en la molécula —uno enzimaticamente y el otro no enzimaticamente- y el tercer sistema se
encarga de separar las cadenas peptidicas. El glutation insubna transhidrogenasa
hepdtica, es la enzima que interviene en 13 ruptura enzimatica de las uniones disulfuro,
rompiendo a la molécula de insulina en las cadenas A y B.

4.1.3. Acciones de la Insulina

La insulind es secretada después de las comidas y su accion es favorecer el
deposito de carbohidratos, proteinas y grasa. A CONRtinuAcion se enhstan 1as principales
accones que realiza ka insulina'®’:

Te)jido adiposo

Aumento en {3 entrada de glucosa

Aumento en 3 sintests de 3cxdos grasos
Aumento en 13 sintests de fosfato de gicerol
Aumento en el depdsito de tnghcéndos
Activacion de la hpoproteinhpasa

Inhibdn de la ipasa sensible a las hormonas
Aumento de la captacion de potaso




Misculo

s Aumento en la entrada de glucosa
» Aumento en i3 sintesis de glucdgeno
«  Aumento en {a captacidn de aminoacidos
« Aumento de 2 sintesis proteinica en los nposomas
« Disminucién en el catabolismo de las proteinas
o Descenso de i3 iberacion de aminoacidos gluconeogeénicos
s Aumento en la captacion de cetonas
e« Aumento de 13 captacion de potasio
Higado
e Disminucion del AMP cichco
o Disminucidn en 13 cetogénesis
« Aumento en {3 sintests de proteinas
« Aumento en {a sintesis de lipidos
« Disminucidn en el gasto de glucosa debxdo al abatimiento de la giuconeogénesis y

de la sintests de glucégeno

4.2. Diabetes Mellitus

La DM puede considerarse como una enfermedad caracterizada por hiperglucemia
Ccomo consecuencias de defectos en la secrecidn y/o accion de la insulina. Es considerada
como una ruptura del equiibrio endocrino entre kas hormonas hipoglucemantes e
hiperglucermiantes. Se caracteriza por elevacion de 13 glucosa en sangre y a presencia de
glucosa en onna, o cual ongina una alteracidn concomitante principalmente en la
utilizacon de las proteinas y grasas.”

Cabe destacar, que 13 hiperglucemia CronKca se asocild con ksones a largo plazo en
diversos 6rganos, particuldrmente 0)os, fION, vasos SanNguINeos y corazodn. 4!



4,2.1. Clasificacion
La diabetes se clasifica en dos tipos principales:
1) DIABETES MELLITUS tipo 1

Aunque puede presentarse en cualquier edad, aparece con mayor frecuencia en la
infancia o 1a adolescencia y es el tipo predominante de DM que se diagnostica antes de los
30 afos de edad. Este tipo de diabetes representa del 10 al 15% del total de casos de
DM vy se caracteriza clinkamente por hiperglucemia. La secrecion de insulina en el
pancreas es escasa o nula, a menudo con evidencia de destruccidn autoinmune de las
células B pancreaticas, razon por la cual se le considera tambsen Diabetes Melitus Insulino
Dependientes (DMID).""'/

Alrededor del 80% de los pacientes con DM tpo 1 trenen fenotipos HLA especificos
asociados con anticuerpos detectables en el suero contra citoplasma de las células de los
islotes y anticuerpos contra 13 superfice: de esas célutas (los antuerpos contra la
decarboxilasa del dado glutanmico y contra k3 msuling se encuentran en simidar proporcn
de casos).

La destruccion de las células B es selectva, medada por la mnmundad y
condicionada genélicamente de mas del 90% de las células secretoras de msuhna. Los
islotes pancredticos presentan insulitis, que se caractenza por una infiltracion de infoctos
T acompaiada con macrofagos y hinfocitos B y con la perdda de la mayoria de las células
B, sin afectacion de las células A secretoras de glucagén.  Los anticuerpos presentes en
el momento del diagndstico suelen hacerse indetectables tras unos pocos afos.  Pueden
ser princpalmente una respuesta 3 la destruccion de las céiulas B, pero alqunos son
ctotoxicos para dichas células  y pueden contnbuir a su desapancon.  La presentacion
clinica de 1a DM npo I puede ocurrir en algunos pacientes anos despuds del comenzo del
proceso autoinmune subyacente. 1a deteccion selectiva de estos anticuerpos esta incluida
en numerosos estudins preventivos en curso. Solo de un 10 a un 12% de 10s nudos reckn
diagnosticados con DM tipo [ tenen un famihar en pnimer grado con la enfermedad, vy el
porcentaje de concordancid para este tipo de DM en gemelos monocgotos es de 50%.
Asi pues, ademas del antecedente geneétko, los factores ambwentales afectan a la
presentacion de la DM tipo 1. La geografia puede tener un papel en 3 exposioon a ta
enfermedad.'”

2) DIABETES MELLITUS tipo 11

ta DM upo Il suecke ser el upo de dubetes Que se dugnostca en pacentes
mayores de 30 afos, pero tambiin se presenta en minos y adokescentes; 1a causa es una
combinAcon de resistencia @ ka acoon de a insuhng (generalmente asacada a obesxdad) y
una Nadecuada respuesta secretona compensatord.  Este Lpo de DM representa mas de
un 90% de los Casos de drabetes.  Aunque muchos paxcentes son tratacos con deta,
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ejercicio y farmacos orales, algunos necesitan insuling en forma intermitente o persistente
para controlar la hiperglucemia sintomatica. Por lo anterior, también es conocikda como
Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente (DMNID).'7?

Como se ha mencionado anteriormente, a DM tipo 1l se asocia comunmente con
obesidad, especialmente de la mutad supenor del cuerpo (visceral/abdominal), y suele
presentarse tras un periodo de ganancia de peso. El deternoro de la tolerancia a la glucosa
asociado con el envejeamiento estd estrechamente correlacionado con la ganancia de
peso normal. Los pacientes con DM tipo 1l con obesidad visceral/abdominal pueden tener
niveles de glucosa normales después de perder peso. Este tipo de DM forma parte del
grupo heterogéneo de trastornos en los cuales kb hiperglucemia s debe a un deteroro de
la respuesta secretora msulinica a la glucosa y tambien a una dismnucion de la eficacia de
la insulina en el estimuko de la captacion de glucosa por el musculo esquekitico y en la
restricaién de la produccidn hepdtica de ghucosa (resistenca a la insuling). Por lo demas,
1a resistencia a la insulina es un hecho frecuente, y muchos pacentes ¢on resistencst a la
insulina no lkegan a desarrollar una diabetes porque el organismo la compensa madiante
un aumento conveniente de la secrecion de nsulina.  La resistencia a la insubng en 1a
variedad comun de la DM tipo Il no es el resultado de alteraciones genetxas en el
receptor de insulina o el transportador de glucosa. Sin embargo, los efectos intracelulares
posreceptor determinados genéticamente represerntan probablemente una funcion.  La
hiperinsulinemia resultante puede conducir a otros trastornos frecuentes, como obesidad
(abdominal), hipertension, hiperlipidermia y artenopatia coronana (sindrome de resistencia
a la insulina).!”

En ta DM tipo 11, los skotes pancredticos conservan una proporcion de celulas B en
relacion a las células A que no se altera de una forma constante, y la masa de células B
normales parece estar conservada en la mayoria de los pacientes.

Antes de aparecer [ diabetes, los pacentes suelen perder 3 respuesta secretora
tnicial de insukingd a 13 glucosa y pueden secretar cantdades relattvamente grandes de
pronsulma. En la diabetes establkeada, aunque ks niveles plasmaticos de nsuling en
ayunas pueden ser normales o Incluso estar aumentados en los pacentes con DM tipo 11,
la secrecon de msuling estimulada por la glucosa esta claramente disminuda. B
descenso de los niveles de nsulind reduce 1a captacon de glucosa mediadda por 1a insulng
y deja de hmitar a produccion de glucosa hepatca. '

La hiperglucemia puede ser no SO0 UNA CONSECUENCIE, SN0 tambKin una causa de
un mayor detenoro de la tolerancia @ @ glucosa en el paceente dabético (toxxiad de
glucosa), porque la hiperglicemia reduce K sensibiliddd a 13 insuhng y eleva by producoodn
de glucosa en el higado. Una vez que mejora el control metabolco del pacente, 3 dosis
de insulina o de farmaco hipoglucemiante se puede reducir generalmente.




Cabe mencionar, que existe una subclase de diabetes:

3) DIABETES GESTACIONAL

Se hace presente por algun trastorno en las mujeres embarazadas; sin embargo,
sélo dura en estado de embarazo en el cual hay cambios metabdlicos que ke causan la
diabetes. De tal manera que, una vez que da a luz vuelve a su estado normal de
glucosa.!'!?

4.2.2. Cuadro clinico

La DM tiene varias formas de presentacion imciadles. Lla DM tipo 1 se presenta
generaimente con hiperglucemia sintomdtica. La DM tipo Il puede presentarse con
hiperglucemia, pero se diagnostica con frecuencia en pacientes asintomaticos durante una
exploracion médica de rutina o cuando el paciente presenta manfestaciones clinkas de
una compiicacidn tardia.t”

Después det comenzo agudo de una DM tipo 1 suele existr una notable secrecion de
insulina. Los pacientes con una DM tipo 1 pueden disfrutar de un periodo de luna de miel
caracterzado por und larga fase de niveles de glucosa cast normakes SN ningun
tratamiento.'”

Hiperglucemia sintomatxa.  Se produce pohurd segukia de poldipsia y pérdda de
peso cuando los niveles elevados de glucosa plasmatca causan una glucosura mntensa y
una duresis osmotica que conduce a deshidratacon. La hiperglucemia puede causar
tambien vision borrosa, fatga y nauseas, asimismo  Hevar a diversas nfecoones fungicas
y bactenanas. En la DM tipo 11, la hiperglucema sintomatca puede persistir dias o
semanas antes de que se busque atencion médka; en las muperes, &3 OM tipo Il con
hiperglucemsa sintomatca suek> 3sociarse con prurito debdo a candidiass vaginal 1!

Complcacoones tardias. Las comphcacones tardias aparecen tras varnos anos de
tiperglucemia mal controlada.  Los niveles de glucosa estan aumentados en todas las
células, @ excepcion de donde exste una caplacon de glucosa medixda por 13 insulina
(sobre todo en el Misculo), produckendose un aumento de 1 ghcostacitn y de la actvidad
de otras vias metabdixas, que puede ser Causada por K3s compheacones. |a mayoria da
Las comphcacones mucrovasculares pucden retrasarse, prevenirse 0 Incluso invertirse
mediante un control estrkcto de B gluceimia, e decr, consigurendo niveles de ghxosa en
ayunas y posprandidles proxmos a L normaidad, que se reflejan en conce ntraconges cas!
normakes  de  hemogiobing  glucosidady.  Una  enfermedad mxrovascular como B
aterosclerosis puede producie sintomas de artenopatia coronana, claudicacion, erskin de
la pret @ infecoones. Aunque la hperglucemia puede aceerar la aterosclkerosis, los muchos
anos de hipennsubnenia que preceden a o apanaion de la dabetes (con resstenca a ia
insulina) pueden representar ef principal pape! incador '
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4.2.3, Diagndstico

En los pacientes asintomaticos, la DM se confirma cuando se cumple el criterio
diagndstico para la hiperglucemia en ayunas recomendado por el National Diabetes Data
Group (NODG): concentracidn de glucosa en plasma mayor o0 iguatl @ 140 mg/dl después
de una noche, en ayunas en dos ocasiones en un adulto. Recentemente, la American
Diabetes Association (ADA) recomenda que los niveles de glucosa plasmatica en ayunas
mayor a 126 mg/dl se consideren diagndsticos de DM

Una prueba de tolerancia oral a la glucosa (PTOG) puede ser Gl para diagnosticar
ta DM tipo 11 en pacientes cuya glucosa en ayunas estd entre 115 y 140 mg/adl y en los
que estan en una situacion clinca que podria tener relacion con una DM no diagnosticada
(por ejemplo, polineuropatia, retinopatia). Por otra parte, diversos trastornos distintos de
fa DM, como ¢l efecto de los farmacos, y el proceso de enveprcimento normal pueden
causar anomalias en la PTOG. "

El diagnostico requiere confirmar la existencia de hiperglucenua, hipercetonemia y
acdosis metabdlica. S embarqo, estd Justificado un dignostio de presuncion, s la
orina 0 13 sangre son fuertemente Postivas para Qlucosa y cuetpos cetoncos. Bl nivel
incial de glucosa plasmatica suele ser de 400 a 800 mq/di pero puede ser mas hap. El
pH y el biarbonato plasmadticos estan disminuidos y €l hiato anionko calculado estd
aumentado. El Na'* sénco inkial suele estar higeramente disminuido, mentras que el K*
sénco nicial habitualmente estd elevado o en el limte supenor e la normahdad. Los
niveles de K* indican una mtensa depkxcion del misma y s requicte asistencia rapida.’”

Ademds también se conskieran como cntenos de diagnostico 1os sintomas de
diabetes (pohuna, pohdipsia o pérdida inexphcable de peso) Jurto con giucemsa KJual o
supenor a 200 mg/di en cualquier momento del dia.

4.3. Tratamiento

Es fundamental mdicar un tratamento farmacokdgeo asi como un tratamento no
farmacoldgco, que permitan modificar el curso de la dabetes. £l pacrente dabético debe
tomar conciencia de que un tratamento No puede realizarse sin el otro, porque entonces
se disminuye totalmente la posibiidad de tograr el éxito de la terapa.

4.3.1. Tratamiento Farmacoiégico

Para el tratamiento farmacoiogo de ta DM se dispone de msuhna en sus distintas
presentaciones e hipoglucemiantes orales.



1. Ipsulina

La insulina debe emplearse siempre en el tratamiento de Ia DM tipo [, y en un
nimero importante de diabéticos tipo 1. Existen diferentes preparados comerciales que
se diferencian en las sustancias afadidas con objeto de modificar sus caracteristicas
farmacocinéticas.

Se suele prefenir la insulina humana al mciar el tratamento insulimico porque es
menos antigémca que las vanedades obtenidas de animales. No obstante, en la mayoria
de los pacientes en tratamiento nsulinco, incluidos los que reciben preparados de
insulina humana, aparecen niveles detectables de anticuerpos a la insulina, por lo general
muy bajos.'?

La insulina se sumiistra generalmente en preparados que contenen 100 U/ml
(insulina 100 U) y se inyecta por via s.C. con jenngas de insubna desechables, aunque
tambien puede administrarse mediante dispositivos Upo «=pluma» 0 bombas de mfusion
continua. La insulina debe conservarse refrigerada, pero nunca congelada; no obstante, 1a
mayoria de los preparados de insukna son estables a temperatura ambiente durante
meses, lo que facilita su uso en el trabaj y en los viajes. 1Y

Los preparados de insubna se clasfican como de accion corta (accion rapda),
acoon intermedia 0 accién prolongada.

Las insulinas de accidn rapida son: 13 insubna regular, que es un preparado de
cristales  de insubna-zine suspendidos  en  solucodn; la mnsulna reqular es la Onka
preparacion de insulna que puede adnunistrarse tv., k3 insulind Lispro, und forma de
insuling regular que esta preparada mediante ingenieria genética con 1a sustitucion de un
aminodcido, proporciona una absoradn mas rapda de la insuling y por ello puede
administrarse con el alimento. La mnsulna semifenta es una msulna de accdn rapda
Igeramente mas lenta, que contiene mirocnstak:s de insuling-ziNc en un tampon de
acetato. Insulinas de acodn ntermedia son ly neutra protaming Hagedorn, que contiene
una mezcla estequiométnca de insulna requidr e nsubnd protaming-zing, y la mnsulina
lenta, que contiene un 30% de insuling semilenta y un 70% de insuling uttralenta en un
tampon de acetato. La insulina protamina-zine conbiene Insulind que estd cargada
negativamente, combinada con un exceso de protaming de esperma de pescado cargada
posttivamente. La insuling ultralenta contiene grandes cristakes de zinc ¢ msuling en un
tampdn de acetato.'**’

2. Hipoglucemiantes otakes

Estos farmacos se utihizan en b DM tipo 1, pero no en la DM tipo |, porque en ese
tipo de pacentes no pueden prevenir la hiperglucema sintomatka m @ CAD. Los
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farmacos hipoglucemiantes orales son 1as sulfonilureas, las biguanidas, los inhibdores de
la u-glucosidasa y los sensibilizadores a insulina (liazolidindionas -glitazonas-.'?’

4.3.1.1. Modo de accidn de los farmacos hipoglucemiantes e insulina.

1. Insuling

Como ya se menciond antenormente, 1a insulind estimuld a las células,
especialmente de masculo esquelético y adiposas a captar glucosa de la sangre.
Asimismo, se encarga de inhibir a 13 ipasa intracelular en los adipositos, disminuyendo asi
la concentracion de acxdos grasos no esterificados.!'?

2. Hipoglucemiantes

A) Sutfonilureas

Su mecanismo de accidn pnmano es estimular la secrecion de nsulna por la célula B
pancredtica, a través de su unidn a un canal potasio-dependiente de ATP.  Los efectos
secundarios al potenciar l3 sensibibdad a la insulina penfénca y hepatica pueden ser
debidos a una disminucion de 1a toxicdad de 1a glucosa y también del ackaramiento de la
insuling. Las diferencias entre las distintas sulfonifureas disponibles se  refieren
fundamentalmente a su dosficacon, semwvida y via de ehminacion

B8) Biyuandas

Las Biguandas actuan fundamentalimente a dos niveles: en el masculo, aumentando la
entrada de glucosa a3 las células, y en el higado, disminuyendo la produccion de glucosa al
disminuir la gluconeogénesis, la glucogendiists 0 ambas. Por otra parte parecen tener un
efecto anoréxico, contribuyendo a k disminucion de peso en os obesos.

El metformin es igualmente eficaz que una suffonilured ComMo MoNOterapd (Cuando se
empiea sola rard vez causd hipoglucemad) y s comporta sinergramente en el tragtamento
combinado con sulfonilureas. Reduce 105 miveles de Epidos, y @ diferencia del fenformin,
el metformin rara vez causa una aadoss BCCa grave. £l mettormm esta contrandcado
en los paceentes con nefropatias y hepatopatias o alcobolsmo.  Tamben  esta
contrandicado para kos pacentes con aodosts Bctica, y en i3 mayoria de oS casos debe
restningirse durante 1a hospitahzacon de 1os casos aguaos.
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Q) Inhibidores de la a-glucosidasa

Los inhibidores de Ia u-glucosidasa actuan inhibiendo los enzimas del borde en cepillo
del enterocito que hidrolizan los oligosacdridos a disacaridos y monosacaridos que
posteriormente son absorbidos. £l efecto es un retraso en @ absorcidn en intestino
delgado, de polisacaridos complejos, pero el drea bajo 1a curva no se modifica. Esto se
debe a que sistemas enzimaticos mas distales se activan y contribuyen a 13 hidrolisis de
los polisacdridos. Asi, estos farmacos disminuyen la giucemia posprandial, siempre y
cuando la dieta sea rica en carbohidratos complejos.**!

D) Tiazohidindionas

Las tiazohdindhonas son farmacos sensibilizadores a 1a insulina que mejoran la
sensibilidad a 1a insulina en el musculo esquelético e inhiben 13 produccidn de la glucosa
hepatica. El unko farmaco de esta clase disponible en Estados Unidos es 1a troglitazona, la
cual ha sido aprobada recientemente para su emplieo en el tratamiento de pacientes con
DM tipo 11 que precisan insuling y biene efectos moderados en la reduccién de los niveles
plasmaticos de glucosa y tnghicéndos. Este farmaco se admimistra una vez al dia y tiene
una hepatotoxiidad posiblemente intrinseca.  Se debe informar a los pacentes que
disminuyan su dosis diara de insuling al iciar el tratamento.''

tas tablas 8 y 9 indwan respectivamente 13 insuling y los hipoglucemiantes
disponibles para el tratamiento de la DM .29




Tabla_8. Insulinas utilizadas en la Diabetes Mellitus,

corta

Humalog {insuhna
lispro)

Actrapid (insuiina
soluble humana)
Humutina reguiar
(insulna soluble
humana)

intermedia

insulatard NPH
(Isofanica)

Humulina NPH
(Isotanica)

Monotard {Insubna
zinc)

Humutina lenta

(Insulna zinc)

Insulinas de accion

prolongada

Uttratard (Insukna
zinc)

Humuiina  ultralenta

(Insulina zinc)

Insulinas de accion |

determinar la dosii-
cacion de acuerdo a

los requerimientos
del paciente ‘
El meédico debe
| determinar ta
dosfficaciéon de
acuerdo a los
requerimientos del
paciente

El médico debe
delerminar a:
dosficacion de
acuerdo a os
requenimientos del
paciente.

resistencia a la nsu-
Ima y las reacciones
de hipersensitiidad
se encuentran entre
los efectos asociados
con las nsulnas de
origen anmnmal

Alergia a la mnsulina
Alergia  local Los
pacientes ocasional-
mente  expenmentan
enrojecimiento, nfla-
macion y prunto en el
silo de inyecabn de
la insuhbna Esta
condicion suele
desaparecer en unos
cuantos diads 0 Sse-
manas

Alergia sistémica Es
menos comun, pero
potenciaimente mas
grave Puede produ-
cr erupcion cutanea
en todo el cuerpo,
disnea, sibilancas,
hipotension. taquicar-
dia 0 sudoracion  En
casos raros la admu-
nistracion subcula-
nea de mnsukna
puede tener como
resultago hpoatrofia o
hpohipertrofia

FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES
insulinas de accién | E! médico debe |[La bpodistrofia, la{Humulin R, L. y N

pueden administrase
por via SC. ovial. M,
pero  unicamente R
puede administrarse por
vialV




Tabla 9. Hipoglucemiantes utilizados en ia Diabetes Melitus.

[ FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
_PRINCIPALES
Sulfonilureas Puede presentarse|Aunque de menor
Tolbutamda 500-3000 mg hipennsulinemia, imponancia, pueden
Clorpropamida 100-500 mg aumento de peso e]presentarse moleslias
Glibenclamida 1.5-20 mg hipoglucemia, siendo | gastrontestinales
Glipizida 2 5-30 mg este ultmo el mas
Ghisentida 25-20mg pehgroso, pues en
Gliquidona 15-20 mg situacion de disminu-
Gliclazida 80-320 mg cion de ingestion de
Glimepindina 1-8 mg abmentos sn  disnu- |
Acetohexamida 100-1000 mg nur la dosis de
sulfonilureas pueden
producirse  hipoghs-
cemias severas
Biguanidas Se producen a nivelj Contrandicadas en
Maetformin 850-2550 mg gastrointestinal,  pu- [ presencia de insuficien-
Buformin 100-400 mg diendo ocasionar, so- |cias. renal, hepatica,
bre todo al mmcio del|cardiaca y respwatona,
tratamiento, darrea,|infecciones graves O
dolor abdomina!, | alcoholismo y en
nauseas y vomttos y. { general aquellas
con menor frecuen- | situaciones que
«a. alteraciones delifavorezcan una mala
gusto o mal absor- | perfusion tisular
cion de la witamina
8.2 El pnncipal nes-
go de las Buandas
es la posibhdad de
que produzcan una
acidosis lactica que
puede Begar a seri
mortal !
Inhibidores de 13 «a- 1
glucosidasa® Se producen a niveliSon  dosis-dependien-
Acarbosa 75-300 mg gastromtestnal, tes. normaimente transi-
Mightol 75-300 mg siendo  estos dolortonos y  pueden  ser
;abdom-nalydnarrea |isminuidos  en  gran
i imanera si se introducen
| graduaimente empe-
izando por una dosis
}pcqueha que se va
‘aumentando cada 2 3 4
| semanas

~“Vay que tomar ef tarmaco con las comdas. y la dos:s debe sumentarse gracualmente desae 25

mg hasta 50 a 100 mg en cada comuda
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En fas tablas 10 y 11 se indican los perfiles de los tiempos de acaidén de las HUMULIN (R, L
y N) y de las INSULINAS (Reqular, NPH y Lenta), respectrvamente.

Tabla_10. Perfiles de tiempo de accon de las Humulin R L y N

HUMULIN R N L
Inicio de accion (horas
después de la admon ) 05 1-2 1-3

Inicio de accion (horas
después ae la admon )} 2-4 6- 12 6-12

lnicio de accion (horas
después de la admoén.) 6-8 18 - 24 18- 24

Tabla_11. Perfiles de liempo de accidn de l1as Insulinas Reqular, NPH y Lenta.

HUMULIN R N L
Inicio de accion (horas
después de la admoén ) 05-2 4-6 4-6

Inicio de accion (horas
después de la admon ) 3-4 8- 14 8-14

Inicio de acaon (horas
después de la admon ) 6-8 20- 24 20 - 24
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4.3.2. Tratamiento No Farmacoldgico

En los diabéticos tratados con insulina, el tratamento detético se dirige 3 hmitar
las variaciones en el ntmo temporal, las cantidades y la composicion de las comidas que
podrian hacer nadecuada b pauta de insulina y dar lugar a hipoglucemia 0 a una
hiperglucemia posprandial intensa. Todos los packentes tratados con insulina necesitan un
tratamiento dietético detaliado que incluya la prescnipcion de la ingesta caldrca ddria
total, orientacidn sobre las proporciones de carbohxdratos, grasas y proteinas en sus dietas
e instrucciones sobre como distribuir 1as calorias entre las distintas comidas y refrgenos
Un detista profesional puede dar forma al plan dietético y ensenar al paciente a cubnr sus
necesndades}s ndividuales.  La flexibibdad, no obstante, ayuda @ mantener ia motivacion del
pacente.**

En la DM upo I, el ejerckin mas que como una forma de trataniento, debe ser
visto como una actividad que proporcione al diabético la misma diversion y beneficios que
al individuo no diabétko, y que va a modular las accones de la dieta y de la msulina. €l
paciente debe modificar oportunamente su dieta y dosts de INsulind cuando se disponga a
realizarlo o ko haya finalizado, tenmiendo en cuenta la intensidad y duracion del mismo, asi
como su glucemia, éstas meddas nos permiten disminuir el nesgo de hipoglucemia aguda
y diferda debida al ejercicio fisico. 2

Los objetivos del tratamento dietético, en ks pacentes con DM tipo 11 obesos son
perder peso y controlar a huperglucemia. La dieta debe satisfacer las necesidades minimas
dianas de proteinas (0,9 g/kg) y estar disefiada para inducir una perdida de peso graduat
y sostenida (alrededor de 1 kg/sem) hasta akanzar y mantener el peso corporal ideal. Un
detista puede colaborar en el desarrollo de 13 dieta que vaya a sequir el paciente. '™

En la DM tipo 11, el ejerccio fisico juega un importante papel, puesto que aumenta
la captacion de glucosa por el musculo, incluso cuando no se disminuye el peso, ayudando
asi a mejorar el control metabolko.  Es importante mencionar, que para mejprar la
sensibdidad a L nsuling, el ejrckoo sea reahzado cuando menos 3 0 4 dias a 1a
semana.*?
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5. ASMA BRONQUIAL
5.1. Respuesta inmunolégica

La respuesta inmunoligica se caractenza por la produccion de inmunogliobulinas
(anticuerpos) y/o por la produccion de células reactoras especificas, capaces de circular
por la sangre y reaccionar especificamente con el antigeno. Como resultado de ésta
reaccion, la sustancid extrafia puede ser inactivada, destruda o fagoatada por células del
sistema reticuloendotetial. Paraddpcamente, en algunos casos la respuesta inmune puede
tener efectos pernicioses, como ocurre en las reaccones por hipersenstbiidad (asma o
reacciones medicamentosas), en las que el antigeno reacciona con antcuerpos fiados a
mastocitos o basofilos provocando la iberacion de histaming y de otros mediadores de la
inflamacion.'¢

Las respuestas inmunoldgicas se dividen en dos categorias: respuestas inmunologeas
humorales, en las que intervienen célutas B/céiulas plasmaticas con @ produccidn y
circulacion sistémka de anticuerpos, y fespuestas inmunoldgicas celutares, en las que
intervienen 1as células T por contacto directo con las células blanco y por hberacon locat
de factores solubles denominados bnfoquinas. ta produccidn de anticuerpo es
especialrnc;:)me importante para proteger al organismo de infeccoones  bacterianas
agudas.

5.1.1. Sintesis de anticuerpos

ta produccion de anbicuerpos requiere, por lo generdl, la interaccion entre
macrofagos, células T y células B. Sin embargo, algunos antigenos a los que se denomina
antigenos timo ~ independientes, inducen ka formacion de antcuerpo por las células B sin
interaccion celular.  Dichos antigenos son moléculas de gran tamano con undades
estructurales repetidas.  Los antigenos timo - mdependientes producen la sintests de
anticuerpo IgM e inducen muy POCa O NMINGUNA MeMOonNa INMUNOINGIKCA. La producadn de
anticuerpo contra la gran mayoria de antigenos requeere 1 interaccion con 1as células B
tanto del antigeno como de las céiulas T activadoras, razon por a cual se denommna a
dichos antigenos timo — dependentes. Un determinante antigénko de un antigeno Himo -
dependiente esta compuesto  por das partes: un componente hapténko de especificdad
precisa, que estimula 13 célula B, y un componente inmunogénco o ~portador” de menor
especificdad, que estimuly b céluta 7.7

Las Inmunogiobulinas Humanas se dividen en o clases designadas IgM, 1gG, 1gA,
IgD e Igk. Cada molécula de 1g consta de dos pares de (adenas polipeplidicas: cadena
pesada que caractenza cada clase de 1g oesgnandose i, 3, o, o, ¢, para las Ig M, G, A, D
y E, respectivamente; y 3 cadena Igera, s comun a todas las clases de 1g, existendo gos
tipos, y vy, Cada molécula de 1g conbiene uno u Otro tipo de Cadena hgera, Casi NuNca
ambaos tipos.
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La IgE posee en el fragmento Fc una configuracidn que lo fija 3 receptores presentes
en mastocitos y basofiios. Al reaccionar con el antigeno, éstas células liberan sustancias
vasoactivas con alteracdn de 13 vasopermeabilidad, facilitando el paso de otros
anticuerpos y macréfa a lugares donde su presencia es necesaria, especaimente en 1a
lucha contra parasitos.''* '

5.1.2. Anomalias de las respuestas inmunolégicas en la enfermedad

St bien, las respuestas mmunologicas humordles representan un mecanismo de
defensa biologa fundamental, en aigunas Crcunstancids los anticuerpos provocan
manifestaciones de enfermedad. Los anticuerpos pueden dadar o alterar ta funcidn de
células o tepdos de la siguiente manera*'*’:

a. Reacciones de hipersensibihdad inmediata.

Cuando un antigeno estimula las células B/células plasmaticas para que formen
IgE, los anticuerpos se unen de manera inespecifica por medio de su regidon Fg, con la
superficile de mastocitos de los tejidos. Con la exposkion siguiente el antigeno se unird a
las regiones vanables de los anticuerpos de la superficie del mastocito, lo cual ongma que
ésta célula experimente un proceso de desgranulacidn.  En algunos mndwvikduos otros
antigenos tambn estimulan la produccion de antkuerpos 1gE.  Una persona atopica
puede formar anticuerpos IgE contra antigenos inhalados, como el poken de las plantas o
productos de los mohos. Con la inhalacdn sguente del antigeno los mastocitos que se
encuentran en la mucosa respiratona expermentan desgranulacion, dejando en hibertad
histamina y leucolnenos que inaitan alguna otra respuesta pehgrosa como dilatacidn de los
vasos SANQuINeos y contraccon de masculos lisos.

b. Interacoones de autoanticuerpos con antigenos celulares o de s tejdos.

Es probable que actuen NuUMErosos MeCcantsmos para unpedir que un INAViIduo
forme cantidades aprecidables de antcuerpos contra 1o propxo: el “sidencaamiento” de kas
célutas B en diferenciacidn que son programadas para formar anticuetpo contra 1o propo;
la educacion de las células T en desarrolio para que distingan entre ks productos
codificados por el CHP que son propos vy 1os productos codificados por et CPH alogénkos
que SON NO Props, y asi mismo para distinguir entre determmnantes inNmunogénos
pPropios y na propos, y el control constante de las actvidades de b cétula B y 13 célula T
activadora a cargo de las células T supresoras. Sin embargo, @ veces estos mecanismos
fallan. Algunos anticuerpos causan dano de s células o los tepdos.
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¢. Precipitacidn de complejos antigeno ~ anticuerpo (complejos nmunes) en os tejidos.

Segun su tamaflo, los complejos inmunes que se forman en la sangre son
fagocitados por el sistema fagocitico mononuciear o continian circuldndo, en cuyo caso
pueden depositarse en las paredes de los vasos sanguineos.

5.1.2.1. Mecanismos inmunol6gicos en las reacciones por hipersensibilidad

La nflamacion es un proceso fundamental para la supervivencia del organismo,
pues sin una respuesta adecuada careceriamos de proteccon frente 3 noxas externas, y
no se conseguiria la reparacion de los tepdos afectos.  Algunas veces la reaccion
inflamatona puede ocaswonar lesiones en el prop organismo mas importantes que os
inducidos por 1a noxa inicidl. A menudo estas reacciones flamatonias son 1a expresion
final de reacciones INMunoldgicas.  Von Pirquet fue el pnmero en sefalar este hecho al
incluir en el concepto de alergia o reactividad alterada, no solamente a 13 iInmunidad, sinc
a las reacciones por hipersensibilidad y la hiposensibilidad.  Es posible separar a las
reacciones por hipersensibihdad en dos grandes grupos. Unas reacciones se caracterzan
por la accidn drrecta de los antkuerpos o células sensibiizadas sobre tepdos. En otras,
éstas Ultimas no son sind partkipantes pasvos que resultan lesionados, porque la reaccion
antigeno-anticuerpo ocurre en su vecindad ¢

5.2. Asma Bronquial

El asma bronquial (del griego asthma “respiracion dificil”) es una enfermedad de las
vias respiratorids que se caracteriza por un aumento de la respuesta del arbol
traqueobronquial @ multiples estimulos.  Fsioldgcamente |, el asma se manifiesta por
estrechamiento generalizado de las vias respratorias, que puede sanar de forma
espontanea o con tratamento, y clinicamente por paroxismos (e disnea, tos y siblancias.
Es una enfermedad episddica, en 1a que Lis exacerbaciones agudas se intercalan con
periodos asintoméaticos. Tipicamente, la mayona de 1as crsis son de corta duracn, desde
unos MINUtos a horas, y despuds de las mismas el pacente se recupera compietamente
desde el punto de vista clinco **

£s 1 enfermedad de mayor prevalenca en 1l mfanced, de 5 15% en menores de 14
anos. Entre el 60-80% de pacientes asmaticos desarroilan jos primeros sintomas antes de
los § aflos de edad. £s mas comun en minos que en midas (2 1), tendendo @ guakirse en
1a pubertad. En genecral l0s niilos asMAtCos Mejoran en b pubertad-adolescency, pero
entre un 20-50% volverd a tener sintomatologia a partir de kos 20 amos. '’
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5.2.1. Clasificacion

Resulta Gtil clasificar las formas de la enfermedad por el estimulo principal que
incita o se asocia con los episodios agudos. Sin embargo, es importante insistir en que la
diferencia entre 10s distintos tipos de asma suele ser artificial y que 3 respuesta de una
determinada subclasificacidn a menudo se inicia por mas de un tipo de estimulo. Asi, se
pueden citar dos grupos‘*”:

1) ASMA ALERGICA

Con frecuencia se asocila a una historia personal o famihiar de enfermedades
alérgicas, como rnitis, urticaria y eccema, reacciones cutdneas positivas de roncha y
eritema a la inyeccidn intradérmica de extractos de antigenos aéreos; ncremento de los
niveles séricos de IgE, y reacadn positiva a las pruebas de estimulacion mediante la
inhalacion de! antigeno especifico.

2) ASMA IDIOSINCRASICA

Una proporcion significativa de a poblacion asmatka trene una historia familar o
personal negativa de alergias, pruebas cutdneas negativas y concentraciones sencas
normales de IgE y, por tanto, no puede clasficarse segun Mecanismos INMunoidgKos
definidos. Muchos de estos enfermos presentardn un compiejo sintomatico tipo al
contraer una enfermedad de las vias respiratonas superiores. La afecaon inkial puede ser
tan leve como un resfrado comun, pero al cabo de vanos dias, el paciente empieza a
presentar paroxismos de sibilancias y disnea que pueden durar dias o meses. Estos
enfermos no deben confundirse con los pacentes en 0s que los sintomas de
broncoespasmo se superponen sobre una bronquitis cronica.

En general, 10s packentes en los que 1 enfermedad comenza en edades tempranas
tienden a tener un componente alkérgke mas fuerte, en tanto que aquellos en los que el
asma aparece después benden @ tener causas No alérgicas o mixtas.

Se han propuesto diversas causas para el aumento de la reactvidad de 1as vias
respiratorias en el asma.  La hipdtesis mas poputar es 13 de @ inflamacién de las vias
respiratonas.  Tras B exposKion a un estimulo iNador de ks células que conbienen
medwadores, s¢ prodice B activacion de 1as célukds  ebadas, ks basofios y ios
macréfagos, que segregan dversos mediadores que trenen efectos directos sobre el
musculo hso del aparato respiratono y la permeabihidad capilar, provocando asi una
intensa reacoon local que puede seguirse de otra mas cronca.  Esta uiima puede ser
consecuencid de 1a secrecon de factores quimiotactxos que reciutan elementos celulares
haca el lugar de b leson 'Y
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Los estimulos que incrementan 1a reactividad de las vias respiratorias e inducen los
episodios agudos de asma son: alergenos, farmacologicos, ambientales, laborales,
infecciosos, relacionados con el ejercicio y emocionales.t¥

5.2.1.1, Estimulos que incrementan la reactividad de las VR

Alergenos

El asma alérgica depende de una respuesta de 13 1gE controtada por los infocitos T
y B y activada por la interaccdn del antigeno con moléculas de IgE undas a las células
cebadas. La mayor parte de los alergenos que provocan asma se encuentran en el are y
para inducir un estado de sensibilidad tienen que ser razonablemente abundantes durante
periodos de tiempo considerables. S ernbargo, una vez ocurnda la sensibilizacion, el
paciente puede mostrar una extrema reactividad, de forma gue pequenas cantidades del
antigeno pueden producir exacerbaciones significativas de 1a enfermedad. Este tipo de
asma suele ser estacional y se observa con mas frecuencia en los ninos y los aduttos
Jovenes. Una forma no estacional puede aparecer en relacidn con plumas, caspa de
animales, acaros de polvo, entre otros antigenos presentes de manera constante en et
ambiente. La exposicion al antigeno tipicamente produce una respuesta nmediata con
instauracion de la obstruccdn de las vias respralonas en unos minutos y resolucion
posterior.

El mecanismo parece depender en parte de interaccicnes antigeno-antk uerpo en 1a
superficie de las células cebadas pulmonares, con la consiguiente generacion y Secrecion
de mediadores de la hipersensibilidad nmediata. Se postula que fas particulas antigénicas
muy pequenias atraviesan las defensas del pulmon y entran en contacto con las céiulas
cebadas que estdn entrelazadas con el eptelo en 1 superfice luminal de las vias
respiratorias centrales. La posterior  elaboracon de mediadores produce 3 secuencia
indicada previamente. Los medadores segregados -histaming; bradkining; leucotnenos C,
D y E; factor acuvador de plagquetas (FAP), prostaglandinas PGE;, PGF., y PGD, y
tromboxano A; - producen unad Inlensa redcaon inflamatona con  broncoconstrcoon,
congestidn vascular y formacion de edema.  Ademas de su capaxdad para producir
contraccion prolongada del musculo hso de s vias rospratoras y edema de & mucosa,
los leucotnenos tambén ocasionan akunas de s demas mamfestacones del asma como
el incremento de la prodikaidn ge moco y Lk ateracon de los mecantsmos de transporte
mucociar. Los factores quimiotdctos elaborados (factores quimtdctkos de @
anaflaxia, eosindfios y neutrofilos, y el leucotneno Bl) atraen a los eosnofios, plaquetas
y polimorfonuckeares  al lugar de ka reaccion.  Uno de ks elementos mas importantes
pueden ser i0s eosinOnios, puesto que al estar activados producen keucotrnenos Ca y FAP,
contribuyendo drectamente al estrechameznto y edema de s VR Tambwen pueden
inducir 1a secrecion de histaming y factores quimiotactcos por s células cetadas, o que
puede Instaurar un Circulo Cerracdo autoahmentado en el que son atraidas al sitio de b
reacoon células efectoras secundaras, INCluKo un gran numero de eosindfios.  La
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desgranulacién de los eosindfilos puede liberar proteina basxa prncipal y proteina
catidnica eosindfila a 1as VR, produciendo la detencion de los cilios y la mterrupaon de
integridad de la mucosa, con exfoliacion de células a 13 luz bronquial en forma de cuerpos
de Creola.

Farmacologicos

Los farmacos que se asocian con mas frecuencia a episodios agudos de asma son
la aspirina, los colorantes como la tartracing, los antagorustas [-adrendégios y 10s
compuestos del azufre. El sindrome tipco de sensibiidad a b aspinna  afecta
principalmente a los adultos. Este problema suelke comenzar con una nimitis vasomotora
persistente que se sique de rinosinusitis liperpldsica con polipos nasales.  Lueqo aparece
progresivamente el asma. Los mdividuos afectados presentan tipamente congestion
nasal y ocular, incluso en dosis muy pequenas de aspiring, y episadios aqudos, 8 menudo
graves de obstruccion de las vias respiratorias. Los pacientes con sensibilidad a la aspirina
pueden desensibiizarse mediante la admuistracion daria del farmaco. Con este tipo de
tratamiento  se desarrolla tambén  toleranciky @ los  agentes  antanflamatorios  no
esterodeos.

£l mecanismo mediante el cual producen broncoespasmo la asprinad y otros
farmacos, puede estar relaconado con la generacion preferente de kucotnenos por @
aspirina; no obstante no parece estar implcada ka hipersensiibidad inmediata.

Ambientales

Las causas ambientales del asma sueken estar en relacion con condiciones
climaticas que promueven la concentracion de contaminantes y antigenos atmosférncos.
Estas circunstancias tienden a producirse en areas muy industrializadas o densamente
pobladas y 3 menudo estan asociadas a inversiones térmias.

Laborales

Se ha descrito obstruccidn aguda y (ronicad de s VR tras ky exposkion @ un gran
nimero de compuestos ulilzados en muchos LPos de procesos industrakes.  La
broncoconstrccion puede ser consecuencia del trabajo o exposkion a salkes metadicas,
polvos de madera y vegetales, agentes farmacoldgios, productos quimeos industnales y
plasticos, enzimas DIOIOGICAS, ¥ POIVOS, SULTDS ¥ SECTECIONESS Je Onigen anmmal

Los mecansmos subyacentes 3 1 obstruccon de las VR parecen ser 1) el agente
agresor favorece la formacion de una IgE espodificd y la causa parece inmunitana; 2) ios
matenales empleados producen ka hberacion directa de una sustancia broncoconstrctora,
y 3) las sustancias irntantes relacionadas con ka profeson estimuian directamente 0 por
mecansmos reflejos las VR de los asmatxos ltentes.
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Iofecciones

Las infecciones respiratorias son los estimulos que con mayor frecuencia provocan
las exacerbaciones agudas del asma, siendo 10s principales factores etioldgicos los virus
respiratorios. €n los niflos pequenos, los agentes infecclosos mas importantes son el virus
respiratorio sincitial y el virus de la parainfluenza. En miflos mayores y en adultos
predominan los rinovirus y el virus de la gripe.  La simple colonzacdn del arbo!
traqueobronquial es insuficiente para provocar s episodios agudos de broncoespasmo, Y
las cnisis de asma sdlo aparecen cuando existen o han existido sintomas de infeccion
respiratoria.

Et mecanismo por el que los virus inducen el asma, probablemente consiste en que
los cambios inflamatoros de la mucosa alteren las defensas del huésped y hagan el arbol
traqueobronguial mas susceptible a los estimulos exdgenos.

Emocionales

Los factores psicologicos pueden influr en 13 didtesis asmatca, empeorando O
mejorando el proceso.

Los mecanismos y la naturaleza de la interaccodn es compleja, parece que los
cambios del calibre de las VR estdn mediados por la actividad vagal aferente, pero las
endorfinas pueden desempeiar tamben una funcidn en este proceso.

En forma independiente del estimulo nicial, el resultado final consta de: 1)
aumento en el tono det musculo liso de las vias respiratorias, 2) hipersecrecion mucosa, y
3) inflamacion de las vias respiratonas.

5.2.2. Cuadro clinico

Los sintomas dei asma consisten en disnea, tos y sislancas. En su forma mas
tipica, el asma es una enfermedad eprsodKa y coexisten Jos tres sintomas. Al imicio del
ataque, 10s pacientes expenmentan sensacion de constnccitn en el torax, a menudo con
tos no productiva. La respiracdn se hace ruda y audible, aparecendo siblancias en
ambas fases de 13 respiracion, 1 espiracion se hace prokongada y oon frecuenca aparecen
taquicardia, taquipnea y leve hipertension sstolica. Los pulmones se hiperdistrerxden
rapgamente y aumenta el dametro anteropostenor del torax. St la cnsis es grave o
prolongada puede haber una pérdida oe Jos sonxdos pulmonares adventiios, v las
siblancias se vuelven de tono agudo. Se hace visible I3 actvidad  de 1os musculos
ACCesoNOs Yy Con frecuencild se nstaura un pulso paradd)xo, Sendo estos dos SKGNos
indicadores de 1a gravedad de la obstruccon.
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La finalizacion de un episodio suele estar determinada por tos productiva de esputo
espeso, que con frecuencid tiene la forma cilindnca de las VR distales (espirales de
Curschmann) y que cuando se examina microscopicamente a menudo muestra eosinofilos
y cristales de Charcot-Leyden. En situaciones extremas, las sibilancias dismmnuyen de
forma considerable o incluso desaparecen por completo, 3 tos se hace marcadamente
ineficaz y el pacente comienza a tener una respiracon entrecortada.  Estos hallazgos
corresponden a la existencia de tapones mucosos difusos con resgo de sofocacon. ™

5.2.3. Diagnéstico

El asma es de diagnastico clinico y se basa en ta anamnesis y la exploracion clinca.
Episodios recurrentes de tos y/o sibilancias, especialmente si s agravan con el ejercicio,
infecciones virales, o ante la exposicsdn a determinados alergenos, que presenten una
variabildad estacional, Juto a una histora personal o familiar de atopia sugewere el
diagnastico de asma.

Para afanzar el diagnostco se sugere la realizacdn de pruebas de funcidon
pulmonar: esprometria basal, test de broncodiatacion, varabihdad, test de esfuerzo;
temendo en cuenta 13 dificultad de su reahzacion en menores de 6 anfos, en cuyn caso el
diagnostico se basa en la existencia de mas de tres eprsodios compahibles, junto con
factores de nesqo positivos, habiendo descartado otros posibies diagnasticos y skendo til,
en ocasiones 1a realzackin de un ensayo terapéutico

Otros estudios complementanos ayudaran al conocimiento de desencadenantes y
problemas asociados, asi como para establecer el diagndstico diferencial, sobre todo en
lactantes y preescolares. En general, se recomienda @ realizacion sistematca de una
radografia de térax y la realzacdn de un Mantoux, indvidualizando ta realizacion de otras
pruebas seqin los casos.!'

5.3. Tratamiento

La terap del paciente asmatxo comprende 10s tratamentos farmacologKo y no
farmacoiogo; de ninguna manera se deberd prescindir de alguno, ya que el tratamiento
no farmacoldgico refuerza al tratamiento farmacokdgico, logrando entonces el éxito de 1a
terapia.
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5.3.1. Tratamiento Farmacolégico

Los farmacos que se emplean en el tratamiento del asma son: agonistas -
adrenérgicos, metilxantinas, glucocorticoides, cromonas 0 agentes estabilizadores de las
células cebadas y anticolinérgicos.t!

Cabe mencionar que el tratamiento del asma varia segun el tipo (alérgwo o
extrinseco) y la gravedad (leve, moderado o grave). El paciente debe controlar 1a
evolucion de su enfermedad y colaborar en el tratamiento; para ello es necesano que
conozca 1o que sucede, por qué y como puede evitario. Los objetivos del tratamiento
deben ser: prevenir las crisis agudas, mantener al paciente asmatio libre de sintomas,
procurar que el paciente mantenga su actividad fisica, mtentar que la funcion putmonar
sea lo mas normal posible, asi como producir el menor numero de efectos secundanos.'

5.3.1.1. Modo de accién de los farmacos empleados en el tratamiento del
asma.

1. Estimulantes adrenergicos

Los farmacos de ésta categoria son 1as catecolamnas, os resorcinolkes y las
saligeninas. Estos agentes son andiogos y producen dilatacion de las VR mediante 1
estimulacidn de los receptores §§ con 1a consiguente formacion de AMP ciclico. Tambeén
disminuyen la hberacidn de medadores y mejoran el transporte mucocihiar. Las
catecolaminas que mas se utiizan en 13 clinca son W3 adrenalina, 13 1soprenaling, a
isoetanna, el rimiterol y R hexoprenahng.  Los resorcndles mas utifzados son
orciprenaling, 1a terbutalina y el fenoterol.  La saligening mas conocda es ¢l salbutamol.
Con excepcdn de la orciprenahna, éstos farmacos son muy selectivos del aparato
respiratoro y practicamente carecen de efectos cargacos sgnticativos, salvo en dosts
altas.

La via de elecodn es 1a nhalacidn, ya que aumenta la selectividad bronguial de los
farmacos y permite i3 maxima broncoddatacidn con menos efectos coldterales que otras
vias.

2. Metixantinas

La teofiina y sus diversas sales son broncoddatadores de medana potencia, que
actian medante un mecanismo aun no determinado.  Debido a3 las diferencias



metabolicas del farmaco entre unos individuos y otros, la dosis requerda para lograr el
nivel plasmatico varia ampliamente. Para el tratamiento de mantenimento existen
compuestos de teofilina de accidén prolongada, que se administran una o dos veces al dia.
La dosis se ajusta segun 13 respuesta clinica y con 3 ayuda de la determinacion de los
niveles séricos de teofilina.  En contraste con el gran numero de compuestos orales, la
aminofilina es el unico del que existe preparado intravenoso.

3. Glucocortoides

Los glucocorticoides no son broncodilatadores y su prinapat aphcacion es
disminucion de 3 inflamacidn de las VR, Los esteroides aportan los mayores beneficios en
la enfermedad aguda cuando no se resuelve una obstruccidn grave de las VR o incluso s
empeora a pesar del Optimo e intensivo tratamento broncodilatador, y en la enfermedad
cromca son mas dtikes cuando ha fracasado un tratamento previamente optimo, con
frecuentes recurrencias de sintomas de gravedad progresiva.  En la mayor parte de las
stuaciones agudas, es suficiente @ administracion  intravenosa de 4 mg/kg de
hidrocortisona como dosis de choque, sequida vanas horas después de la inyecadn de 3
mg/kg cada 6 horas. Cabe mencionar que los efectos de los cortcodes en los eprsodios
agudos no son inmedatos y pueden no aparecer hasta 6 horas o mas desde la
administracon inkcial. Por jo tanto, es convenente continuar con el tratamento
broncodiatador enérgo durante dicho intervalo.  Pasado un tempo de 24 a 72 horas,
dependiendo de B respuesta, se puede cambiar a los agentes por via oral,

Existen diversos esterodes para inhalacidn con una gran potencsa topxa que
faciitan considerablemente la supresidn de los agentes orales.  Tambeen son Gtiles para
reducir 13 reactividad de 1as VR y como alternativa a los glucocorticordes orales en
situaciones en 1as que 1os SINtomas son Progresivos.

4. Cromonas o Agentes estabidizadores de ks células cebadas

Modulan la hberacion de medadores por los mastoctos ¢ inhiben el reclutamento
de eosindfilos, ademas producen un bloqueo de los canales del cioro a nivel bronquaal. El
cromoglcato sodwo y el nedocromit sédo no son broncoditatadores, y al gual que los
esterodes  inhalados, mejoran la  funoon  pulmonar, reduciendd ks sintomas y
reactvidad de s VR inferores en asmatcos.  Son mas eficientes en pacentes atopos
Con exacerbacidn estaconal de su enfermedad o que expenmentan estimulacion perenne
de sus VR, Para producer sus efectos, frecuentemente €s nacesano un ensayo terapéutico
ge dos inhalaciones danas durante cuatro a sers semanas.  Cuando se administran de
forma profilidctica, bloquean s efectos obstructivos agudos de ke exposcdn al antigeno, a
los productos quinicos industradles, del ejleraco y Gel are (1o



5. Antiolinérgicos

Su efecto principal es bloquear 13 via eferente vagal, al inhalarse producen

broncodilatacidon ya que reducen el tono de la via aérea.

Los agentes no absorbibles

derivados del amonio cuaternario (metidnitrato de atropmna y bromuro de ipratropio) han

demostrado su eficacia y notable ausencia de efectos colaterales no deseables.

Pueden

ser beneficiosos en los pacientes con una enfermedad cardiaca coexistente en los que
puede ser peligroso el empleo de fas Metilxantinas y ios estimulantes (3.

La tabla 12 indica los medicamentos disponibles para el tratamento del Asma.

Tabla_12 Medicamentos utilizados en el lratamiento def Asma

FARMACO DOSIS DIARIA
HABITUAL

Estimuladores -—M 3

adrenérgicos

-catecolaminas-

Adrenalina 03-05 ml de soin
1:1000 via s.c.

Isoprenalina por inhlacién en una
soi'n 1:200

-resorcinol@s-

Terbutalina Aerosol: 250 mcg /

-saligeninas-
.| Salbutamo!

dosis, 1-2inh/4-6 h
Inh. Turbuhaler. 500
mcg / dosis, 1 inh / 4-
6-8 h

Sol'n para nebub-
zacion: 1 gota / kg /
dosis

Oral: 5 cc. 020-025
mg / kg / dia, cada 6-
8h

Aerosol 100
meg/dosts, 1-2 mh/4.
Gh

EFECTOS
ADVERSOS
PRINCIPALES

(4 13)

COMENTARIOS

NO son selectivos de
los receptores beta,
y tbenen conside-
rables efectos crono-
tropicos e inotrépicos
sobre el corazén

Su pnnapal efecto
secundario es el
tembilor.

La adrenalina tluene
tamden sustanciales
efectos  a-estimulan-
tes L3 1soprenahlna
carece de actvidad
alla y es el agente
mas potenle de este
grupo

Son  activos por
todas las vias de
admunistracion y

como  su  estruycCtura
quimica permite que

eludan el proceso
metaboico de
degradacon de las
catecolaminas, sus
electos son
duraderos

superango fas 6
horas




Tabla 12. Medicamentos utilizados en el tratamiento del Asma (continuacién).

FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
u PRINCIPALES
; Sol'n para nebul-
zacion: 0.01-003 cc /
kg / dosis
Orat 5 cc. 015 mg /
kg / 6-8h
Metilxantinas |Se presenta taqui-| Cuando los niveles
Teofilina anhidra {8-20 mg / kg / dgia cardia, temblor, hi- plasmaticos son
retardada (ajuslar de acuerdo a perestlmulac»o'n del supenores a 30
{a edad) SNC, irrtabidad, ce- mecg/ml existe el
fakea, hiperglucemia, :2:%2 de aﬁﬁ%:’;
hiperpotasemia, crsis cardlacasy
epiépticas, nauseas,
vomitos.
Aminofiina  (prepa- | Dosis de choque: 6

Prednisona,

Metiprednisolona,
Hidrocortisona

rado infravenoso)

Glucocorticodes
-sistémicos-*°*

mg / kg, seguda de
la inyeccidon de 1 mg
/ kg por hora durante
las  siguientes 12
horas y luego de 0.8
mg / kg por hora *
Dosis de choque. 6
mg / kg. la dosis de
mantenimiento se
treduce a01-05mg/
kg de hora **

1-2 mg / kg / dia, con

“lun maxmo de 40

mg. en 2-3 dosis
durante 5-7 dias, en
pautas cortas

Trastornos del meta-
boitismo qlucidxo,
incremento del apett-
to, retencon de liqui-
dos, hipertension, ut-;
cera péptxa, necrosis |
aseptca  del femur
Cuando se ullza en’
forma continuada sei

tasocd @ retraso del,

crecimento, SUPre- .
son oe Iur\cbn5
suprarrenal, miopia vy
otros. i

ek

‘es

Tras pautas coftlas
se puede suspender
el tratamiento brus-
camente En las
pautas largas se
utdiza una dosis
umca matutng y s1
posible a dias
alternos Se debe
regucy 1a Josis hasta
la  muinma  tolerada
de forma paulatmna




Tabla 12. Medicament

o0s ulilizados en el ratamiento del Asma (continuacion).

FARMACO DOSIS DIARIA EFECTOS COMENTARIOS
HABITUAL ADVERSOS
PRINCIPALES
inhalados-
Diprionato Dosis baja- 200-500|Locales. Canddiasis
Beclometasona mcg . Dosis media |orotanngea, disfonia, |
500-1000 mcg; Dosis | tos refieja
aita: > 1000 mcg Sistémicos con al-
tas dosis, aunque
Budesonida Dosis baja- 100-400{son menores que los
mcg . Dosis media |de los corticodes
400-800 mcg. Dosis |orates a bajas dosis
alta: > 800 mcq
Fiuticasona Dosis baja 100-200
mcg . Dosis media
200-500 mcg. Dosis
alta > 500 mcg
Cromonas En algunos pacientes
Cromoglicato Aerosol: 1inh = 20 Puede presentarse | puede producirse
disddico mg/6h tos, rtacion  fann- | broncoespasmo  tras
Polvo seco. 1 inh =|gea y celaleas]su nhalacion, por kb
20 mg/6h ocaswonales ique no debe
Nebulizaciéon 1 amp ‘uthzarse qurante la
= 20 mg/6h crisis
Nedocromido sédico  jAerosol: 1 inh = 4
mg/6-12h
Anticolinérgicos ;
Bromuro de | Aerosol 20| Sequedad de muco. !
Ipratropio mceg/dosis, 4-10 inh /isas y secreciones |
20 mm respiralonas, estre- |
Sol'n para nebuk- | Nimiento, celatea,
zacidn. 1 cc = 025 mal sabor de boca |
mg, 1 cc en 3 cc de ’
suero fisiolégico !
i

cada 20 minutos

s

*Niftos de 9 a 16 afos y adultos jovenes no fumadores

“*Adultos no fumadores. ancianos y pacenties con nsuficencid cardiaca congestiva y
enfermedades hepatcas

*** Son igualmente eficaces por via oral que por via parenteral
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5.3.2. Tratamiento No Farmacoldgico

Como tratamiento no farmacoldgico, se consxderan las siguientes medidas
generales!!:

« Eliminacon de precipitantes ambeentales.  El tabaco es uno de los principales
irrtantes broncopulmonares conocdos.  Se debe reducir la carga de acaros en los
nifios alérgicos a inhalantes y evitar el contacto con animales, cuando las pruebas
son posttivas a sus epitelios, aunque pueden tardar varios meses hasta que se
aprecia la mejoria. No es recomendable el empleo de detas de exclusion de
alimentos, basdndose Gnicamente en unas pruebas akérgas positivas, puesto que
es rara la relacion entre el asma y la alergia alimentara, para elio es imprescindibie
demostrario con prueba de provocacidn. La adopcion de medidas preventivas de
control ambiental, desde el nacimiento, €n MRS con carga atopica famikar parece
reducir el desarrollo postenor de asma.

» Tratamiento de desencadenantes y otros factores que pueden influr en la
severidad del asma. Valoracidn de posibles cuadros de adenoditis y de sinusitis.
Asi mismo deberdn tratarse la existencia de reflujo gastroesofageo y evitarse el
uso de aspiring y antinflamatorios no esteroideos en los casos en que se haya
demostrado sensibilkdad a los mismos.

« Educacidn del pacente y su famiba. Se debe intentar dismunuir 13 ansiedad que
provoca la enfermedad, disminuir el absentismo escolar y crear lkas bases
suficientes para reconocer y tratar a3 lempo las exacerbaciones

o  Préctca de deportes. A menos que 1a situacidn sea de asma no controlado, no
debe evtarse la practica de actvidades deportvas m & participacion de los nifios
en otras actividades al aire hbre.




6. EDUCACION SANITARIA

Ahora bien, cabe sefialar que la educacidn sanitana juega un papel importante en el
desarrolio de la terapia del pacente, puesto que es una herramienta que apoya a lIa
misma promaoviendo el cambio de actitud del pacente.

AUn cuando 13 educacion sanitana es una herramienta de apoyo de la terapia, se
incluye en el presente trabajo porque una vez que el paciente cambia de actitud ante su
patologia, entonces comenzard a realzar sus tratamentos farmacoiogio y  no
farmacologico como le han sido indicados, permitiendo asi obtener [os resultados
esperados en el seguimiento terapéutico del paciente.

Dada la importancia de la educacion sanitana en el esquema terapeutico de cualquier
enfermedad, es necesano brindar al paciente mayor informacion acerca de su patologia.
Es asi, como el Q. F. B. tiene una funcidn obhgada e ndiscutible a ejercer en la educacion
y consejo a los pactentes, ya sea desde la farmacia particutar, o bien, en hospitales. Ahora
bien, ia Hipertension Artenal, la Diabetes Mellitus y el Asma Bronquial son patologias
cronicas que requieren un largo peniodo de vigtancia, razon por la cual ef Q. F. B. como
parte del equipo de la salud debe estar al pendiente del pacente para informarie
adecuadamente de como tratar y controladr su patologia.

La prevencion es un aspecto de la medking general; ésta incluye prevencion,
diagnostico, tratamento y rehabiitacion.  La educacodn, que es uno de ks pilares de la
prevencion, No es una técnca meédia, pero fa medicing preventiva 3 usa efcazmente
para sus fines y [a ha Ncorporado como Cosd Propia a 11aves 0C 1 eucacon Sartanad.

La prevencion puede actuar en diferentes mivekes: puede hacerlo sobre el ambiente,
modificando  factores bioldgicos 0 adversos; sobre el indviduo sano que  presenta
alteraciones inkales de su salud con el objeto de hacer un diagnostxo temprano y
prevenir Consecuencias.

La mayoria de los Mmétodos de educacion pertenecen a uno de s dos tpos
principales: uniaterales o ddactcos, que son aquelios por medio ge los cuales la
INSLrUCCION se Imparte directamente a un ndividuo 0 grupo de individuos; bilaterales o
sOCraticos, Que son aquellos en que la ensefanza se basa en el mtercambo de
conocimientos entre dos 0 Mas personas.  Estos Métodos pucden usarse arslada o
conjuntamente.  La seleccion del método depende del grade en que satisfaga los
sguientes puntos: que ks conocimientos lequen realmente a cada indmiduo, que
mantengan el interés de la gente, que sean facimente comprensibkes, que constituyan un
medio para akanzar o que la gente desea, que hagan partiopar activamente en el
problema a todos s membros de s comunidad.' ™
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6.1. Definicion de Educacién Sanitaria

"Seglin fa Organzacién Mundal de ta Salud (OMS) es el aumento del conocimiento de la
poblacidn para adquinr y mantener ta salud”.t®

Es evidente que los pacentes una vez que reciben el tratamiento ya sea para
patologias agudas o cronkas, generalmente desconocen s razones de las indcaciones
del o los medicamentos prescritos por su médko. Por ello, es necesario implementar una

educacién sanitana que permita cambnar la conducta de 1a persona en la medida que ésta
comprenda lo que debe hacer y cuando vea que el hacerlo ke produce ventajas.''®

6.2. Objetivos de la Educacion Sanitaria
« Motvar a las personas a cuxdar su salud
e Ayudar a las personas a tratar en casa las molestias menores
o Faciltar informacin sobre 13 salud .

s Reunir, difundir y facilitar informacidn adecuada a personas con diferentes niveles
de instruccion.

» Proporcionar matenal dddactico apropiado para estos fines
«  Uso correcto de los medicamentos y adopcion de regimenes de rehabiitacion

» Deteccon temprana de los sintomas de enfermedades

6.3. Metodologia de la Educacién Sanitaria

Para poder dfundr l0s puntos de kb Educacdn Sanitand se pueden emplear los

siquientes métodos: % *
I. Métodos directos

Estos métodos son considerados como personahzados, y ellos comprenden entrevistas
y charlas.




1L Métodos indirectos

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

11, Combinacion de ambos métodos

Es lo mds recomendable, puesto que se brinda la educacidn santaria de manera oral
{método directo) y es reforzada de manera escrita (meétodo indirecto).

6.4. Caracteristicas del material educativo

L3 finalidad del material educativo es difundir mensajes de salud, de manera muy
didéctica, siendo sus caracteristicas las siguentes: %

a) Organizacion de los temas.
Debe planearse de manera que facilite 13 resolucion de los problemas y su uso

diariamente. Asi mismo, se utillizardn en lo posible términos empleados por el paciente y
por la mayoria de as personas, evitando también palabras largas y comphcadas.

b) Extension.
Deben ser incluidos todos los temas que sean importantes para el pacente, claro

que, sin excederse demasiado, puesto que un matenal extenso desanima facilmente a las
personas.

¢) Conterido.
Debe estar onentado a suplr las necesdades de nformacon y educacion del

paciente. Ademds debe brindar satisfaccion a s inquietudes de [3s personas y no solo a
los profesionales del equipo de satud.
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d) Estilo de comunicacién.

Primeramente debe ser de acuerdo a la poblacién a la que se quiere liegar, siendo
ademds conveniente emplear parrafos y oraciones cortos, que permitan a3l paciente
entender totalmente.

6.4.1, Caracteristicas del material escrito

« Ef texto debe distinguirse bien, esto es, ser evidente y mantfiesto

o Utilizar palabras cortas de uso diano en la conversacidn, con oraciones coherentes
que permitan entonces una lectura facil

o Los mensajes deben ser concisos (con datos relevantes) y se debe evitar la
repeticion Innecesara.

« El contenido como ya se menciond, debe ser de acuerdo a lo exigido en 13
educacion y estar hbre de errores 0 defectos

« Emplear el estilo apropiado, con ideas y palabras concisas

En ese capitulo se presentan tres folletos informativos sobre Hipertensidn
Arteral, Diabetes Mellitus y Asma Bronquial, como matenal educativo escrito que apoye a
1a educacidn santana del paciente hipertenso, dbStico y asmatco, respectivamente.  E)
folleto, como material informativo de éstas patologias cumple con la tarea de reforzar el
conocimiento en las personas afectadas y/o familares, y asi, eflas podran tomar algunas
medidas necesanas, ya sea para prevenir, 0 bien, para controbr respectivamente su
enfermedad y las comphicaciones de la misma.

De ésta manera, los folletos informativos complementan el seguimiento terapéutico
del pacente, puesto que und buena comprension de ta patokogia por parte de éste,
conlleva a un meor cumplimiento de B terapid  Por o tanto, al realuzar el seguimento
terapeutico se espera obtener resultados Chinkos Optmos gue reflejen un buen controt de
1a enfermedad.



6.5. Educacién Sanitaria para el paciente hipertenso

6.5.1, Folleto informativo sobre Hipertension Arterial

El folleto elaborado contiene informacion basikca de la Hipertension Arterial, signos
y sintomas, comphcaciones, tratamentos farmacologko y no farmacologico, algunas
medidas y recomendaciones para controlar la Hipertension Antenal.  La informacion se
presenta con un lenguadje breve y sencillo, de manera que el paciente la entienda
facilmente, ademds de ser reforzada con algunas Hustracilones para Ssu  mayor
ccmprension.

La Hipertension Artenal se presenta principalmente en 13 poblaciin adulta cuyas
edades oscilan entre los 25 y 55 anos, razon por la cuat el folketo informativo elaborado
estd destinado a aquellas personas cuya edad esté comprendida entre 1os 45 y 55 afos
por ser ks que mas padecen de Hipertension Artenal dentro de @ poblacidn menconada.

Asi mismo, los pactentes a 1os cuales se ks destina el folleto informatvo deberan
tener por lo menos un nivel educativo de primaria, de manera que se les facilite la
comprension de 1a informacion presentada.

Se pretende que el paciente hipertenso que tengd en sus manos el folieto

informativo: 1) Entienda lo mejor posible su patologia; 2) Adquiera mejores habitos para
el cumplimiento de su terapia; y finalmente 3) Mejorar su caidad de vida.
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FOLLETO INFORMATIVO

HIPERTENSION ARTERIAL

EL ASESINO SILENCIOSO




£Qué es la Hipertension Arterial?

La Hipertension Arterial (HA) es una enfermedad de origen variado
caracterizada por elevacion persistente de la presion arterial a valores
mayores de 140/90 mmHg.

[ Presion Arterial Menos de 140/90 mmHg '
| Normal . o
| Hipertension ‘Mas de 140/90 mmHg :
:Arterial : :

¢Qué es la presion arterial?

La presidn arterial es aquella fuerza que — Y
ejerce la sangre en las paredes ! S =
arteriales cuando el corazon se contrae / \

y se relaja. -

{Cudles son las causas que originan Hipertension Arterial y que
pueden ser modificadas?

* Obesdad

« Tabaquismo

e Ingesta excesiva de alcohol

= Sedentansmo o falta de ¢erckio

o £strés emocional

* Consumo de anticonceptvos orales

« Consumo de drogas

e Consumo de medkamentos sin control
médxo
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{Cudles son las causas genéticas que

originan Hipertension Arterial y que no o

podemos modificar?

« Historia familiar de Hipertension Arterial
» Sexo
« Edad

¢Cudles son los sintomas mas comunes?

Dolor de cabeza
Sangrado nasal

Somdo finito, pero agudo
Mareos

Debidad

s e 0 o 0

Cuando el paciente acude con algun membro detl equipo de la salud a que se

le tome la Presidn Artenal, ésta puede varar debxio a:

« Técnca de medida de 1a presion arteral
« Estado de emotividad

« Molestias

+ Temperatura

* Poskon del cuerpo

« Hora del dia

« Presencia de dolor

« Estado de hudratacion

o Previo eyerccio

* Medicamentos tomados
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¢Cudles son las complicaciones?

« Aumento del trabajo del corazén
« Insuficiencia cardiaca

« Hemorragia cerebral

« Insuficiencia renal

« Trombosis cerebral

« Infarto

¢Cémo tratar la Hipertensién Arterial?

Dada la gravedad de 3 Hipertension Arterial, ésta debe ser tratada de dos
maneras preferentemente:

« Tratamento con medicamentos (Tratamiento Farmacologro)
o Tratamiento s medicamentos (Tratamiento No Farmacoidgio)

Es mportante seialar que 13 dismunucidn de 13 presion arteral, no esta en
funcidon solamente de un tratamiento con medxamentos, es decir, este
tratameento Juega un papel sumamente importante, sobre todo si se lieva a
cabo de manera adecuada. Sin embargo, el tratamento sin medcamentos
ayuda de manera notable a lograr el objetivo deseado, ssempre y cuando
éste tamben sea realizado al pwe de la letra.  Por ollo, no se deben
indvidualizar 1os tratamwentos, de hecho, se deben de compkementar.

éCudles son los objetivos del tratamiento?

* Reducr 3 presion artenal a valores menores de 140/90 mmig
« Impedy el desarrolio de complcaciones
o Mejorar la caidad de vda del pacente



{Qué medicamentos debe tomar?

Unicamente aquelios medicamentos recetados por el médko, una vez que
éste ha evaluado la condicidn del paceente, bajo una previa revision meédica y
1a realizacion de estudios de laboratorio. £n el tratamiento farmacologico se
emplean los medicamentos anuhipertensivos, llamados asi porque se
encargan de disminuir la Presion Artenial en el paciente.

En el mercado existen una gran vanedad de

medicamentos antihipertensvos que ke ayudaran a

@9 reducir la presion arterial, actuando de diferentes
maneras sobre el organismo, evidentemente esto se

% @ consequird siempre y cuando el paciente cumpla las

indicaciones de su médico al pie de la letra.

{Qué otras medidas debe seguir junto con su Tratamiento
Farmacoldgico el paciente hipertenso, para disminuir la Presién
Arterial? :

El tratameento con medicamentos antihipertensivos solo serd efectvo st usted
sigue al mismo tiempo las medidas necesaras ya indxadas por su meédico,
las cuales incluyen:

* Restriccion de sal a cantdades requendas al dia
o Dismunucidn de peso

« Realzar ejercxio fisxco
« Reduccion de estrés

* Restriccion de akcohol
* Restrcodn de cafeina
« Restnccon de tabaco
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Recomendaciones

Sabemos que la disminucion de 1a presion arterial no se conseguird
solamente al llevar a cabo las meddas ya seialadas, asi que si usted
presenta alguno de los sintomas caracteristicos de Hipertension Artenal,
acuda inmediatamente al médico.

Recuerde que una dieta balanceada y una wida s estrés, disminuye el
desarrotio de complicaciones.

{Tiene usted alguna duda o comentario?

Cualquier duda 0 comentano es importante para nosotros, sus amigos del
equipo de la salud; no olvide que los Farmacéutcos podemos onentario e
infformarie sobre aspectos relacionados con su enfermedad

Recuerde que puede preguntar por el Farmacéutco en hosptales o
farmacias, ademds puede acudir al Centro de Informacion de Medicamentos
ubicado en s instalaciones de la UNAM en la Facultad de Estudios
Supenores Cuautittdn (FESCIM).

Direccion: Av. 1 de Mayo s/n, Cuautitldn 1zcall, Estado de Méxco
Teléfono: 56 23 20 51
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6.6. Educacion Sanitaria para el paciente diabético

6.6.1. Folleto informativo sobre Diabetes Mellitus

La informacidn acerca de la Dabetes Mellitus contenida en el folleto informatmwvo es
sumamente baska y abarca la definkidn de a patologia, signos y sintomas,
complicaciones, lratamientos farmacoldgeo y no farmacoldgio, algunas medxdas y
recomendaciones Gtiles para el control de la Diabetes Melitus.  Fl lenguaje empleado es
breve y sencillo, lo cual permite una mayor comprensidn por parte del paciente diabético,
ademas se incluyen Hustraciones para reforzar la nformacidn presentada.

Este follketo informativo esta destinado a aquellos pacentes diabeticos cuya edad
esté comprendida entre los 35 y 45 afos, por ser ka poblacion mds representativa de 1a
enfermedad, recordando que la inalidad de proporcionar la informacion es precisamente
controfar lo mejor posible 1a Diabetes Mellitus y por lo tanto dismmnur las comphcaciones
propias de la enfermedad.

Ademads, los pacientes diabeétcos a quenes estd destinado el folketo informativo,
deberdn tener como minimo una educacion a mivel pnmana, facitandose asi 1a
comprension de la informacon proporcionada; aunque se presentan tamben algunos
dibujos que permitan una mayor famiarizacion del paciente diabético con su enfermedad.

Cabe destacar entonces, que en cualquier momento el pacente diabétco al no
comprender totlalmente su enfermedad, puede entender por medio del folleto informatwvo
la naturaleza de su enfermedad, de manera que le ayude a darse cuenta en qué momento
debe acudir a3 su médico, promoviendo asi un control temprano de la Diabetes Melltus y
por lo tanto mejorar su cahdad de vida.




FOLLETO INFORMATIVO

DIABETES MELLITUS

UN ENEMIGO OCULTO

73



éQué es la Diabetes Mellitus?

La Diabetes Mellitus (DM) es una enfermedad caracterizada por altos niveles de
glucosa en sangre y presencia de glucosa en orina como consecuencia de
defectos en 1a produccion y/o accion de la insuling, lo cual ongina una
alteracon principalmente en la utiizacdn de proteinas y grasas por el
organismo.

! Valores normales

H

| de glucosa en ‘Entre 70-110 mg/100 ml

| sangre . L E
| Diabetes Mas de 126 mg/100 ml ;
| Mellitus ! I e

¢Qué es la insulina?

La insulina es una hormona cuya funcidn principal es acelerar el transporte de
glucosa presente en la sangre hacia el musculo y tepdo adiposo, con la
finalidad de mantener niveles adecuados de glucosa en sangre  Se consideran
niveles adecuados de glucosa: 70 a 110 miligramos en 100 mililitros.

éCuales son las causas que originan Diabetes Mellitus
Y que pueden ser modificadas?

= Exceso de peso
« Habitos alimentos
« Faita de ejercico
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¢Cudles son las causas genéticas que originan Diabetes
Mellitus y que no podemos modificar?

» Antecedentes familiares de DM
» Producciin escasa de insulina
e Produccion nula de msulina

¢Cudles son los sintomas mas comunes?

Sed

Orina abundante
Hambre excesiva
Desgano

Pérdida de peso

¢Cudles son las complicaciones? %
[t e 3 -

* Ateroesclerosis

« Trastornos oculares Qrasa en artena
* Lesiones de miembros inferiores

» Cetoacrdosts

« Complicaciones del embarazo

3

Detenoro visual
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éComo tratar fa Diabetes Mellitus?

Los pacientes diabéticos deben seguir dos tipos de tratamiento:

« Tratamiento con medicamentos (Tratamiento Farmacolkigiko)
« Tratamiento sin medicamentos (Tratamiento No Farmacolégico)

La reduccion de los niveles de glucosa en sangre, no se consigue solamente
siguiendo un tratamiento con medicamentos, es decir, este tratamiento juega
un papel sumamente importante, sobre todo st se lleva a cabo de manera
adecuada. Sin embargo, el tratamento no farmacoiogico ayuda de manera
notable a lograr et objetivo deseado, siempre y cuando éste también se haga
al pie de ia letra. Por lo tanto, ambos tratamientos deben realizarse al
mismo tiempo para fortalecer el control de 1a Diabetes Mellitus.

£Cudles son los objetivos del tratamiento?

» Reducir los niveles de glucosa en sangre a valores entre 70y
110 mg/100 m!

Evitar descompensaciones agudas

o Alviar los sintomas de: sed, orina abundante, hambre excesiva y pérdida

de peso

« Minimizar el nesgo de desarrollar comphcacones

e Evitar niveles de glucosa en sangre infertores a los adecuados
(hipoglucemia)

e Llevar al pacente diabético a su peso eat

e Mejorar la caldad de vida del pacente

{Qué medicamentos debe tomar?

El pacente dabético tomard medcamentos hipogluceriantes, Hamados asi
porque disminuyen los niveles de glucosa; sin embargo, estos medcamentos
SO0 pueden ser recetadtos por su mEdco una vez que el pacente ha sdo
evaluado mediante 13 realzacdn de s corresporhentes pruebas de
laboratona.
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En el mercado existen muchos medicamentos
hipoglucemiantes que le ayudaran a reducrr los
niveles de glucosa en sangre a valores normaies,
actuando de differentes maneras sobre el
organismo, evdentemente esto se  consequird
siempte y cuando e pacente cumpla  las
indicaciones de su médico al pe de a letra.

éCudl es el Tratamiento No Farmacoldgico a seguir junto con la
administracién de medicamentos hipoglucemiantes?

Para lograr resultados rapidos en la medida que sea posibke y por supuesto
sequros, es sumamente indispensable que el pacente diabdético sga al
mismo tiempo sus Tratamientos Farmacokdgco y No Farmacologico. SOl
tiene que sequir las indicaciones de su médico de manera estricta, las cuales
incluyen las siguientes medidas:

» Dieta batanceada ¢y
« Ejercicio fisko rutinario

« Modificar habitos de higiene fisica

» Modificar horario de alimentacion

o Aumentar el optimisma del paciente X

o ApOyo psikologico

éQué medidas preventivas debe tomar en el

cuidado del pie del paciente diabético?

« LIso de zapatos de pel suave

o Limar uias penddicamente

o Lavar 1os pres todas ks matanas y secarios
perfectamente

e Evitar camunar descalzos

« Dar masap con lnoina por 1as noches

e Entre muchas otras
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Recomendaciones

Resulta indiscutible que la disminucion de los niveles de glucosa en sangre
hasta valores normales, no se logrard unicamente siguiendo las medidas ya
sefaladas en el Tratanwento No Farmacoldgico, asi que st usted presenta
alguno de los sintomas caracteristcos de Duabetes Meilitus, acuda
inmediatamente al médko.

No olvide que una deta balanceada y una vikia sin estrés, disminuye el
desarrolio de complcacioneas, obviamente siguiendo a 13 par su Tratamiento
Farmacolégico estrictamente como el médico ke ha indicado.

éTiene usted alguna duda o comentario?

Cualquier duda o comentario es importante para nosotros, sus amigos del
equipo de la salud; no oltvide que los Farmacéutios podemos ofnentario e
informarie sobre aspoctos relacionados con su enfermedad.

Recuerde que puede preguntar por el Farmacéutko en hospitales o
farmacias, ademas pucde acude al Centro de Informacion de Medicamentos
ubkcado en las instabcones de la UNAM en la Facultad de Estudios
Superiores Cuautitldn (FESCIM).

Direccidn: Av. 1 de Mayo s/n, Cuautitldn Jzcall, Estado de  México
Teléfono: $6 23 20 S1
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6.7. Educacién Sanitaria para el paciente asmatico

6.7.1. Folleto informativo sobre Asma Bronquia!

La informacion inclinda en el folieto informatvo sobre Asma Bronquial, estd
orientada a los padres de nifos asmaticos, por ser éstos la poblacion mas representativa
de 3 enfermedad, recordando que la edad promedio de los minos afectados oscHa entre
los 5y 14 afos. Es asi como en el folleto se presenta informacion totalmente baskca que
puedan comprender facimente los padres e incluye caracteristicas det Asma Bronqusal,
signos y sintomas, tratamientos farmacokidgico y no farmacoldgeo, asi como certas
medidas y recomendacones de utikdad para el control de la enfermedad

Sin embargo, es imporntante sefialar que s padres de Nifios asmaticos a@ quenes
se les proporcionard el folleto informativo deberan tener al menos educacion a nivel
primaria.  Aunque indiscutiblemente resulta necesano, qQue una vez que 10s padres
comprendan la informacidn presentada, traten de explicatie 3 su hijo, para que ambos
queden famiiarnizados con [ enfermedad y entonces puedan adquinr mejores hdbitos para
lograr un buen cumplinuento de la terapia, mejrando asi la cabidad de vida del nibo.

Por ello, se presenta la informacdn lo mas sencilia y breve posibke, ademas de
mostrar algunas ilustraciones que refuercen dicha informacion.
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FOLLETO INFORMATIVO

ASMA BRONQUIAL

éCOMO TRATAR EL ASMA EN NINOS?



{Qué es el Asma Bronquial?

El Asma Bronquial es una enfermedad cronica (de
larga duracdn) de las vias resprratorias, que se
caracteriza por dificultad para respirar, sondos
silbbantes y tos.

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

{Cudles son las causas que originan Asma Bronquial y que podemos
modificar?

Actividad fisica

Exposicion a aeroalergenos
Infecciones respiratorias
Estado emocional alterado

Los aeroalergenos son particulds muy pequenas que se encuentran en el
medio ambiente, 1os cuales penetran faciimente a 1a nari, onginando asi los
sintomas del Asma Bronquial en alqunas personas.

Los aecroalergenos mas comunes
son:

s Caspa de anmales
e Acaros de poivo

* Pelaje de animales
« Poken de flores

e Moho

.

Humo de tabaco
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% Otros factores desencadenantes

son:

e Medicamentos que contienen Acido

Acetil Salcilico
e Productos quimicos industriales y
plasticos

e Secreciones de orgen animal

¢Cudles son las causas gendticas que originan Asma
Bronquial y que no se pueden modificar?

 Historia familiar de enfermedades akérgicas

¢Cudles son los sintomas mas comunes?

e Falta de awe (disnea)

e Mucha tos > _
e Rudos al respirar e
(sibdancias) = -

Tos

¢Cudles son las complicaciones?

Aunque el asma sea una entermedad nNo proqresva; s importante
mencionar que un estado asmato (cnsis de asma prolongadas) es una
forma especalmente grave y a veces mortal, razén por k cuai generalmente
requiere hosptalizacdn
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¢Cémo tratar el Asma Bronquial?

Dada la intensidad det Asma Bronquial, ésta debe ser tratada de dos maneras
preferentemente:

Tratamiento con medicamentos (Tratamiento Farmacoldgico)
Tratamiento sin medicamentos (Tratamiento No Farmacologico)

Resulta importante indicar que la disminucidn de las crnsis asmaticas y los
estados de inflamacion, no dependen Unkcamente de un tratamiento con
medicamentos; esto es, si bien el Tratamento Farmacoldgico juega un papel
sumamente importante en la terapa del pacente asmatxo, el Tratamento
No Farmacoldgko indudablemente o refuerza conswderando que ambos
deben llevarse a cabo de manera adecuada siuendo totalmente las
indicaciones del médico.

éCudles son los objetivos del tratamiento?

Controlar tos sintomas crénxcos

Mantener la funcon normal de los pulmones
Prevenir 3s inflamaciones

Mantener niveles normates de actividad fisica
Lograr un crecinuento y desarrolio adecuados
Mejorar la calidad de vkia del milo

¢{Qué medicamentos debe tomar?

Solo aquelios que e médko e indique, dentro de los cuales estan 1os
medicamentos broncodildtadores (su efecto es rapdo) y los medicamentos
antunflamatonos (su efecto es mas largo); ambos medcamentos permien @
apertura de s Vias Respiratonas.



Hoy en dia existe una gran cantidad de
medicamentos broncodilatadores y
antinflamatoros que le ayudaran a reducir las
crisis asmaticas y los estados de inflamacion;
evidentemente esto se logrard s el paciente
cumple con las indicaciones de su médro.

{Cudles son las medidas a seguir junto con el Tratamiento
Farmacolégico para disminuir las crisis asmaticas y los estados de
inflamacién?

Se debe recordar que tos Tratamientos Farmacoldgico y No Farmacoldgico
siempre deben ir de la mano, lo cual asequra un control exitoso del Asma
Bronquial en el mito. Entre las indcaciones del médico podemos encontrar
las siguientes:

Ewvitar el contacto con el humo del cgarro
Reducir la humedad del hogar

Limpieza frecuente del hogar

Lavar la ropa de cama y cobertores una vez
por semana

Remover las alfombras, princpalmente de ios
dormitonos

Cerrar puertas y ventanas, permanecendo
dentro det hogar s las cantidades de polen y
moho han aumentado

Evitar animakes en el bagar o por 1o menos de ks dormitonos

Practicar deportes, @ menos que 1a stuadcion sea de asma no controlada
Ewvitar el uso de medicamentos que conbenen Acido acetd saicilico




Recomendaciones

Como ya se ha indicado, la disminucion de las crisis asmatikcas y los estados
de inflamacidn no se consequiran solamente al llevar a cabo un Tratamiento
No Farmacoldgico, asi que, s su hijo presenta alguno de los sintomas
caracteristicos del Asma Bronquial, acudan inmediatamente al médico para
recibir el tratamiento adecuado con medamentos.

Recuerde que st usted evita gue su hyo tenga algun contacto con los factores
desencadenantes, puede prevenir o disminuir en gran medida s crisis
asmaticas y los estados de inflamacion.

¢Tiene usted alguna duda o comentario?

Cuakjuier duda 0 comentano es importante para nosotros, sus “armigos del
equipo de la salud”;, no olvide que los Farmacéutkos podemos orientario e
informarie sobre aspectos relacionados con su enfermedad.

Recuerde que puede preguntar por el Farmacéutico en hospitales o
farmacias, ademds puede acudir al Centro de Informacion de Medicamentos
ubicado en las instaldciones de 3 UNAM en 13 Facultad de Estudios
Superiores Cuautitldn (FESCIM).

Direccidn: Av. 1 de Mayo s/n, Cuauttldn lzcalh, Estado de  México
Teléfono: 56 23 20 S1

85



7. PROPUESTA DE CRITERIOS DE SELECCION DE
PACIENTES

Es necesario determinar las condiciones particulares de cada individuo, esto es,
establecer especificamente las condiciones y caracteristicas de los pacentes hipertensos,
diabéticos y asmatkos seleccionados para el seguimiento terapéutico planteado. Para
realizar 1a seleccidn hipotética de los pacientes a quienes esta dingida la propuesta det
seguimiento terapéutico del presente trabajo, se consideraron los criterios de seleccion
indicados en la seccién de seleccion de pacientes.

7.1. Caracteristicas del Paciente Hipertenso seleccionado para el Seguimiento
Terapéutico planteado

El Seguimiento Terapéutico plkanteado esta destinado a pacientes hipertensos con las
siguientes caracteristicas:

s Sexo: Femenino

o Edad: entre 45 y 55 aflos

«  Prescripcion: dos medcamentos (HA Moderada)

+ Nivel escolar: Primana y/o secundaria

+« Peso: Excedidode 5a 7 kg

« Habitos: No tabaco, pero si convivencia con fumadores; no alkcohol
» Régimen de atencon méda: Ambulatono

« Domictio: Hasta 2 Km a la redonda del lugar donde se realizardn las pruebas de
seguimiento.

Generalmente 1as mujeres representan 3 mayor proporcidn de personas afectadas por
la Hipertensi¥dn Arterial y oscilan entre los 45 y 55 afos de edad, razén por 1a cual son
elegidas en el presente trabaj; ademds, l0s Medxos prescriben normalmente dos
medicamentos como tratamento a largo plazo, con lo cual pueden presentarse algunos
efectos secundanos; el nivel de educacidn €s importante porque una pacente que sabe
leer y escribir, pucde acudet en cualquier momento a otras fuentes de informacidn de su
enfermedad, como son ks folletos nformativos; la Hipertension Artenal generalmente
siempre va de 13 mano d¢ un sobrepeso en el pacente, por elio es una caracteristica

86



relevante a considerar; los malos habitos de fumar y beber también promueven la
aparicion de Hipertension Arterial, aun cuando el paciente no fuma pero convive con
personas fumadoras; la distancia existente entre el domicilio de a paciente hipertensa y el
lugar en donde se realizardn las pruebas de laboratono que servirdn como parametros de
sequimiento, no debe exceder de 2 Km porque asi, podran dirgirse facilmente a dicho
lugar, en caso de que el nivel econdmio sea bajo, o bien, por cuestiones de tiempo.

7.2. Caracteristicas del Paciente Diabético seleccionado para el Seguimiento
Terapéutico planteado

El Sequimiento Terapéutko plantcado estd destinado a pacentes diabéticos con las
siguientes caracteristicas:

e Sexo: Masculino

o Edad: entre 30 y 40 afos

o Diagndstco: Diabético con antecedentes de hipertension
« Nivel de educacién: Primaria y/o secundaria

e Peso: Exceddo de 10 3 12 Kg

e Habitos: Falta de ejercicio, no tabaco, no akcohol

« Régimen de atencidn médica: Ambutatorio

« Domicilio: Hasta 2 Km a 13 redonda del lugar donde se realizaran las pruebas de
seguimiento

La Diabetes Meilitus se presenta indistintamente en hombres O mujeres, generalmente
en personas mayores de 30 anos, por elio los pacentes selecoonados oscilardn entre los
30 y 40 anos promoviendo asi un control temprano de B enfermedad; debdo a que 1a
Diabetes Meiltus purde coexistir con la Hipertensidn Arteridl de manera frecuente, se
considera en el segumento panteado, el nivel de educaoon del paciente dabético es
sumamente importante en el sequimento terapdutco, puesto que al saber leer y escribir
se fe faalta b comprension de la informacion proporconada en prmera Instancia por el
médico, asi como La proporaonada en el matenal de apoyo de 13 educacidn santana; el
sobrepeso de I0s pacrentes dabéticos resultd ser un factor de nesgo asocikado con 1
apancon de 1 enfermedad en muchos €asos, por elio tambsin se sugeere dentro de las
caracteristicas oel PICeNte secconado; se ha demostrado que 1a falta de una rutina de
eercicio s iqudlmente un factor de nesgo frecuente, razdn por B cual Queda includa en
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las caracteristicas del paciente seleccionado; ademds, por cuestiones de economia y de
tiempo, se pide que los pacientes vivan a una distancia maxima de 2 Km del lugar donde
se realizardn las pruebas de laboratorio planteadas para el seguimiento.

7.3. Caracteristicas del Paciente Asmatico seleccionado para el Seguimiento
Terapéutico planteado

€l Sequimiento Terapéutco planteado estd orientado a pacientes asmaticos con las
siguientes caracteristicas:

* Sexo: Masculino

« FEdad: entre 4y 12 afios

* Nivel de educacion. Preferentemente primaria
¢ Peso: Normal

« Habitos: Convivencia con animales

o Diagndstico: Asma alérgica (Leve)

» Régimen de atencién médica: Ambulatonio

« Domicilio: Hasta 2 Km a 13 redonda del lugar donde se realzardn las pruebas de
seguimiento

Sabemos que el Asma Bronquial afecta a un porcentaje considerable de nifos,
manifestandose principxilmente antes de los S afos y despareciendo al akanzar la
pubertad en I3 mayoria de los C3s0s, es por eso que se ehgen como pacientes a nnos
cuyas edades oscilen entre jos 4 y 12 anos; aunque en este caso el nivel educativo del
nifo podria No tener el msmo IMpacto que para la Hipertensién Arterial y 13 Diabetes
Mellitus, es totalmente necesano que tanto el redo como I0s padres sepan keer y escribir,
para que Juntos puadan comprender o mejor posible su enfermedad y por ende realuzar
facimente su terap; el peso del nino refleje de alguna manera ef estado del mismo,
puesto que inda el grado de afecodn de la enfermedad, 1o cual a su vez repercute en el
desarrolio escoldr del pequeo; dado que la mayoria de los niilos se incknan a tener
ciertas mascotas en su hogar, resulta ser un factor causante det Asma Bronquia! alérgica,
por ello se ehge como caracteristca del pacente sekxnionddo; por supuesto, k3 distanca
comprendida entre el domiiio del mifo y el lugar donde se efectuaran fas pruebas de
seguimiento, deberd ser cuando mucho de 2 Km considerando que B s2u3Con economica
del paciente muchas vixes s muy baj.
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8. PROPUESTA DEL SEGUIMIENTO TERAPEUTICO DE
PACIENTES HIPERTENSOS

Para realizar 13 propuesta de un segumiento terapéutico es fundamental considerar
tanto los pardmetros o cnteros de evaluacion de la patologia, como la perodicikdad con
que seran evaluados dihos pardmetros, lo cual permitird determinar si l terapia esta en
vias de éxrto o fracaso, y por ende tomar ks decisiones convenentes respecto al plan
terapéutico presente. En los siguientes puntos se indican cada una de éstas
consideraciones.

8.1. Pardmetros de evaluacién para el seguimiento terapéutico de HA

Los pacientes tienden a mamipular cierta informacion acerca del curso de su terapa
por temor a llamadas de atencidon por parte del equipo de salud, de hecho, un porcentaje
considerable de pacientes mienten porque aun no han aceptado su patologia, lkegando asi
al incumplimiento de su terapid, como claros ej)emplos de incumplimiento podemaos car:
alimentacidn no adecuada, régimen de admimistracion Inadecuado, mMismo estiio de vida,
etc.

Por ésta razon, se proponen como pardmetros de evaluacon en el seguimento
terapéutico del paciente hipertenso, ks pruebas de laboratornio por la confiabidad de
éstas con respecto al resto de 10s pardmetros prospectivos, es decr, el pacente no puede
manipular los resultados de las pruebas de laboratono, permitiendo asi xtentficar aigan
fallo en la terapia, por supuesto, a través de la observacon de las varacones con
respecto a los valores de referencia.  Indudablemente el pardmetro duecto que permite al
equipo de la salud conocer fa evolucn de 1a terapia es 3 determinacion de 13 presion
arterdl, porque sea cual sea la causa de B hipertension, s valores de 1a preson arteal
reflejan de manera deecta si el paciente ha mejrado o N, COMO consecuencia de los
siguientes aspectos: 1) Un buen cumphimiento terapéutco por parte del pacente; 2) Por la
adecuada terapd indada por el middco, o 3) Por L aceptacdn de 13 terapia
farmacolégica por parte del organmismo.

Las pruebas de laboratono tanto directas como ndrectas propuestas para la
evaluacién del paciente tipertenso estan indicadas en 1a tabla 13; sin embargo, como se
ha sefalado, para poder evaluar 13 terapiad es NeCesand comparar s posibles  resuitados
de 10s pardmetros de evaluacion que se obtienen en estos pacentes contrd s valores
normaies que se espera obtenar 3 través del seguimiento terapautco. Asi, ks valores de
dichos parametros quedan también indcados en la misma tabla.
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Tabla 13. Parametros de evaluacion para el sequimiento de pacientes hipertensos™* **

PRUEBA DE
LABORATORIO

VALORES PRESENTADOS EN
PACIENTES HIPERTENSOS

VALORES NORMALES

Presién arterial

Hemoglobina glucosilada

Andlisis de orina

Potasio sérico™
Sodio sérico

Glucosa sanguinea
ayunas

Colesterol total

en

HA (leve): PA = 140 - 160 / 90-
100 mmHg*

HA (moderada). PA = 160 -~ 180/
100 - 110 mmHg*

HA (grave): PA > 140 / 90
mmHg*

El valor puede estar duphcado o
tnplicado

El color puede presentarse
normal
E! olor puede presentarse
normal

ta densidad se encuenira
elevada

Sedimento urnano ertroctos en
mayor proporcion, valores
normates para feucocttos,

células epitekales. alndros,
cristales, bactenas y hongos

Ef valor estad aumentado
El valor estd aumentado
Glucosa » 110 mg/di

El vaior estd elevado de 200 -
240 mg/al

PA < 130/ 80 mmHg

Hb = 6 0 — 8 3% de la Hb total

Color = amardlo oscurc o
ambar; pudiendo ser
transparente o turb

Olor = caracteristco, seme-

jnte al amonaco
Densidad = 1.003 - 1.030

Sedimento unnang = < §
eritrocros; < 10 leucocitos;
unas cuantas celulas epiteliates,
algun alindro hialino ocasonal
y posilemente cnstakes; no
bacterias ni hongos

K* sémco = 3.8 = 5.5 mmov!l

Na® sénco = 135 - 145 mmot/

i Glucosa = 70 - 110 mg/di

Colesterol = 125 — 200 mg/adi




Tabla 13. Pardmetros de evaluacion para el seguimiento de pacientes hipertensos
continuacion)
PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS EN VALORES NORMALES
LABORATORIO PACIENTES HIPERTENSOS

Triglicéridos séricos

Acido drico

El valor esta elevado de 150 —
200 mg/adl

£l valor se encuentra elevado

Trighcéndos = hasta 150 mg/di

Ac Urico = 34 - 7.0 mg/di (en
hombres) y 24 - 57 mg/dl (en

mujeres)

* El pnmer valor se refiere a 13 PAS, en tanto que el segundo valor se refiere a la PAD.
** La prueba de potasio sérico se recomienda principalmente Cuando el paciente esté bajo
tratamiento con IECA’s o con Diuréticos.

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

Como se ha indado, el correcto seguimiento terapéutico del pacente permte
asegurar el éxito de la terapa.

Debwio a i@ gran diversidad de s comphcaciones propids de la Hipertension
Arteral, en el presente traba)o se propone Como seguimento terapéutico de pacentes
hipertensos, K reatzacon y el cotrespondiente andhsis de las pruebas de laboratono ya
indicadas en [ tabla 13, reforzandolas con algunas recomendacones del tratamiento no
farmacoidgro. Evdentemente, 1as pruebas de lboratono permiticdn conocer el rumbo de
la terapld; sin embargo, debe tenerse sempre presente que el seguimento de Cada
pacente debe apegarse @ sus propas  condicones.  Considerando  kos  aspectos ya
mencionados, una vez que al pacente hipertenso se ke ha brindado su terapa, al mes
siguiente deberd acudir a reahzarse 13s correspondentes pruebas de laboratono y ademas
llevarad a cabo certas medidas, de acuerdo al cronograma anual de actvidades planteado.
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MES 1

Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes |Sibado | Domingo
1 Ejercicio} 2 3 Ejercicio
20min; PA | PA 20min; PA

4 PA; |5 Ejercikio]6 7 Ejercco |8 9 Ejerccio| 10

Peso; 20min; PA | PA 20min; PA | PA; Peso 20min; PA | PA

Educacién

sanitana

11 12 13 14 15 16 17

Ejercicio PA Ejerccio PA Ejercicio PA Ejerccio

20min; PA; 20mun; PA 20min; PA; 20min; PA

Peso Peso

18 19 20 21 22 23 24

PA; Peso Ejercicio PA Ejerccio PA; Peso Ejerccio PA

20min; PA 20min; PA 20min; PA

25 26 27 28 PA; | 29 30 3

Ejercicio PA Ejercicio Hb y|Ejercicio | PA Ejercicio

20min; PA; 20min; PA | Glucosa 20min; PA; 20min; PA

Peso e Peso

MES 2
_ ;Martes _|Miércoles|Jueves Viernes |Sabado |Domingo |
2 Ejerccio]3 4 Ejercxno|S 6 Ejerccio|?7

PA; Peso 20nun; PA {PA 20min; PA !PA,‘ Peso 20min; PA | PA

8 Ejercxo|9 10 11 PA, Pe-{12 13 14

20min; PA; | PA Ejercco so;, Coles- | Eyercxio PA Ejercicio

Peso 20min; PA | terol, tngh-; 20min; PA; 20min; PA

cendos vy ! Peso
dcdo urko
15 16 17 18 19 20 21
PA; Peso Ejerccio PA Eyercco jPA; Peso Ejercco {PA
20min; PA 20min; PA | 20min; PA i

22 23 24 25 126 27 28

Ejercxcio PA Ejercicio PA; Peso; | Ejerccio PA Ejercco

20min; PA; 200un; PA i Andlisis de! 20min; PA; 20min; PA

29 PAo 130 Ejeroco 20mmn; PA | 1
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MES 3

Lunes Martes Miércoles|Jueves Viernes |Sabado Domingg_}
1 2 Ejercicio| 3 4 Ejercxio|S !
20min; PA | Peso 20 min; !
PA
6 Ejercicio|7 8 Ejerccio|9 10 11 12 )
20min; PA | Educacion | 20min; PA {K* y Na'lEjerccio Ejercxcio f
sanitana SErcos 20min; PA; 20min; PA
Peso !
13 14 15 16 17 18 19 !
Ejercicio Ejercicio Ejercico i
e |20MUNG PA L _{20min; PA_ | Peso 20mm; PA ) i
20 21 22 23 24 25 26
Ejercicio Ejercico Ejercicio Ejercicio
20min; PA 20min; PA 20min; PA, 20min; PA
N Peso .
27 28 29 30 31
Efercicio Ejercicio Peso
20min, PA | J20mimPA | |
MES 4
Lunes Martes __|Miércoles|Jueves |Viernes |Sibado |Domingo |
1 Ejercio] 2
20min;
PA
3 Ejercco |4 5 Ejerccio| 6 7 Ejercxio| 8 9 Ejercicio:
20min; PA | Peso 20min; PA 20min; PA 20mun; PA :
10 11 12 13 14 1s 16 :
Ejercxo Ejercicio Eyercco ;
20min; PA; 20min; PA 20min; PA
Peso — ;
17 18 19 20 21 |22 23 ]
Ejercxcio Ejercxo Ejercco Ejerckn
20min; PA iPeso | 20min; PA 20min; PA 1 20min; PA_°
24 25 26 27 28 139 30 |
Ejercco Ejercco Hb Ejercco i
20min; PA, 20min; PA 20min; PA i
| Peso i
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MES 5

Lunes Martes Miércoles { Jueves Viernes {Sibado |Domingo !
1 2 3 4 5 6 7 !
PA PA Peso PA Ejercico | PA !
20min
8 Ejercicio|9 10 11 12 13 14 1
20min PA; Ejercico PA; Peso Ejercxcio PA Ejercicio
Educacidn | 20mun 20min 20min i
sanitana |
15 16 17 18 19 20 21 )
PA Ejerccio PA Ejercico PA Ejercicio PA :
20min 20nun; 20min i
Peso !
22 23 24 25 26 27 28 |
Ejercicio PA Ejercxio PA; Peso Ejercicio PA Ejercicio
20min _120min 20min 20min
29 30 31
PA Ejercicio PA
20min
MES 6
Lunes Martes Miércoles|Jueves Viernes |[Sabado |Domingo |
1 Ejerccol 2 3 Ejerccio| 4 |
20min PA 20min; PA I
Peso !
5 Ejerccno|6 7 Ejercxio} 8 9 Ejerccio| 10 11
20min PA 20min PA 20min PA; Peso Ejerccno
20min ‘
12 13 14 15 16 17 18 :
PA Ejercicio PA Ejerccio PA Ejerexcio PA ;
20nmun 20rmin 20mn; i
Peso :
19 20 21 22 23 24 25
Ejercicio PA Ejercco PA Ejercico PA; Ejercco
20min _120min 20min Peso 20min :
26 27 28 29 30 31
PA Ejerccio PA Ejercicio PA Ejercxcio :
20min 20min 20min; :
Peso




MES 7

Lunes Martes Miércoles|Jueves Viernes |Sabado [Domingo |
1 :
2 Ejerckio(3 4 Ejercicio|5 6 Etjercko(?7 8 Ejercko!
20min PA; Peso | 20min | 20mn PA 20min ;
9 10 11 12 13 14 15 ¢
Educacidn | Ejercicio PA Ejercicio Ejercicio PA !
sanitaria 20min 20min 20min |
16 17 18 19 20 21 22 :
Ejercicio Peso Ejercicio PA Eyercxcio Ejercicio i
20min 20min 20min 20min :
23 24 25 26 27 28 Hb y|29 (
PA Ejercco Ejercicio PA Glucosa :
20min 20min Ejercicio i
20min
30
Ejercicio
20min
MES 8
Lunes Martes Miércoles|Jueves | Viernes |Sabado qug_lpgg_}
1 2 Ejercicio}3 4 Ejerccio|S PA |6 Ejerciciol
PA; Peso | 20min 20min 20min i
7 8 Ejerckio|9 10 11 12 13
20min PA Ejercxio colesterol, | Ejercicio PA
20min trighcéndos | 20min
y acdo
urxco - _ o
14 15 16 17 18 19 20
Ejercicio PA, Ejercicio
20min; Eyerccio 20min
Peso 20min e .
21 22 23 24 25 PA; 126 27
PA; Eyercio Andlisis  Oe Ejercicio
Ejercicio 20min onng; Ejer- 1 20mun
20min €00 20min | ;
28 29 30 31 i
Ejercco Ejercco i
20min; 20min :
Peso; PA :
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MES 9

Lunes Martes  |Miércoles[Jueves |viernes [Sabado [Domingo |
1 2 PA; |3 !
Ejercicio :
20min !
4 Ejerckio |5 6 PA; |7 8 Ejercicio|9 XK'/ 10 PA; |
20min Ejercicio 20min y Na'|Ejercico !
20min . SErcos 20min ;
11 12 13 14 15 16 17
Educacion | Ejercicio PA; Ejerccio
sanitana 20min; Ejerccio 20min
Peso 20min
18 PA; {19 20 21 22 PA; | 23 24
Ejercicio Ejercicio Ejercicio Eyercicio
20min 20min 20min 20min
25 26 PA; 127 28 29 30
Ejerckio Ejercco PA,;
20min; 20min Ejercicio
. APeso | 20min _ _
MES 10
Lunes Martes Miérooles | Jueves Viernes |Sibado |Domingo
1
2 Ejercicn|3 4 PA;|S 6 Ejercxin|7 8 PA;
20min Ejercicio 20min Ejercio
20min 20mun
9 10 11 12 PA; 113 14 15
Ejercicio Eyercco Ejercicio
20min; 20min 20min
Peso
16 PA; 117 18 19 20 PA; 1 21 22
Ejyercico Ejercicio Ejercico Eyerccio
20min 20min 20min .1 20min
23 24 PA;: 25 26 27 28 PA; 1 29
Ejercicio Eyercxco Hb Eyer-
20min; Peso 20min cicio 20min
30 31 ;
Ejercicio :
20min o i




MES 11

Lunes Martes Miércoles|Jueves Viernes |Sabado [Domingo '
1 PA; |2 3 Ejerckio;4 S PA; |
£jerccio 20min Ejerccio :
20min 20min

6 7 Ejercxio|8 9 PA; 110 11 12

20min; Ejyerccio Educacidon | Ejercco !
Peso 20mm santana 20min

13 PA; |14 15 16 17 PA; 118 s 19

Ejercicio Ejercicio Ejercxio 1 Eyercicio

20min | 200 20min 20min_

20 21 PA; 22 23 24 25 PA; ! 26

Ejercicio Ejercko Ejercicio !
20min; 20min 20min
Peso . SRUEUR &

27 28 29 PA; {30 31

Ejercicio Ejerccio Ejercco

20min 20min 20min

MES 12
Lunes Martes | Miércoles]Jueves | Viernes |Sabado | Domingo |
1 2 PA; N
Ejercicio -
N 20mun
3 4 Ejerccio|S5 6 PA; 17 8 Eercxo|9
20min; Ejercco 20min
Peso 20min e

10 PA; |11 12 13 |14 PA; 15 16

Ejercicio Ejerccio | Ejerco Ejerccio

20min N 2000 b 120mn

17 18 PA; 119 20 21 22 PA; 1 23

Ejercico Ejercco Erercco
20min; 20min 20min
Peso I S :

24 25 26 PA; 127 28 : :

Eyercco Ejercco Ejercco i | |

20min 20min 20min | i ]
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Este cronograma podra sequirse el tiempo necesario, hasta que el equipo de salud
considere conveniente que las pruebas de laboratorio podran realizarse en un periodo mas
prolongado, pudiendo ser hasta de dos anos y cuyos valores de presidn arteral estaran
entonces comprendidos en el siguiente rango: PAS <130 mmHg y PAD < BS mmHg.

Ademds, es importante sefalar que, como Educacion Sanitana debe entenderse,
que el pacente hipertenso deberd acudir @ su clinica a las platicas y exposiciones que se
brinden sobre su enfermedad, recordando que es una herramenta de apoyo para la
terapia, 1a cual a su vez estara reforzando el seguimiento terapéutico del paciente.
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9. PROPUESTA DEL SEGUIMIENTO TERAPEUTICO DE
PACIENTES DIABETICOS

Al realizar 13 propuesta de un seguimiento terapéutio es necesario considerar tanto
los parametros o critenos de evaluacdn de 3 patologia, como (@ periodicdad con que
seran realizados y analizados, 1o cual permitird determinar si la terapia estd en vias de
éxito o fracaso, y por o tanto tomar las decisiones convenkntes respecto al plan
terapéutico presente.

9.1, Parametros de evaluacién para el seguimiento terapéutico de DM

Un porcentaje considerable de pacientes no cumple totalmente la terapia indicada por
el médico, pudiendo selatar como ejemplos de incumphniento de terapad: mismo estilo de
vida, alteracion en el régimen de administracion y amentacdn no adecuada. Para evitar
que el paciente manipule 13 Informacion cuando el equipo de 1 salud lo cuestione para
conocer el avance de la terapa del mismo, los critenos de evaluacion sugeridos a realizar
en el seguimento terapéutico de la DM son las pruebas de laboratorio indicadas en 3
tabla 14. Los posibles resultados de éstas pruebas de laboratorno presentados en los
pacientes diabéticos deberan compararse con los valores esperados durante 1a realizacon
del sequimiento terapéutico (valores normales); ambos valores quedan indicados en €sta
tabla.

Cabe seflalar que el pardametro de evaluacon de 1a terapa del pacente didbético, que
refleja directa y rapidamente el desarrolio del curso de la diabetes es 1a curva de
tolerancia a (a glucosa; sin embargo, este parametro debe estar reforzado con et resto de
la pruebas de laboratono (indirectas) sugerdas en la tabla 14.



Tabla 14. Parametros de evaluacién para el seguimiento de pacientes diabéticos™ 3%

PRUEBA DE
LABORATORIO

VALORES PRESENTADOS EN
PACIENTES DIABETICOS

" VALORES NORMALES

la glucosa

Glucosa
ayunas

sanguinea

Lipidos:
Colesterol

Triglicéridos

Lipoproteinas

Curva de tolerancia oral a

en

La curva diabética se caracteriza
por: a) el nivel inicial en ayunas
igual o superior al limite superior
de la cdra normai, b) altura
supenor en fase hiperglucémica;
c) tardia apancon de la cfra
maxima que normalmenle se
alcanza antes de la 1* hr, d)
alargamiento notable de la
duracion de 1a onda hiper-
glucemica mas alla de 2 a 3 hr,
e) ausenca de fase hipo-
glucemica Los valores de
glucosa a los 30. 60, 90 y 120
min pueden ser aproximados a
180, 250, 300. 260 y 240 mg /
100mi respectivamente

Puede ser normal la glucemia
matutna en los casos leves de
DMy de 180 hasta 300 mg/di en
l0s casos Mas avanzados

se ve aumentado
en  jos casos

E! colesterol
especialmente
graves

se

Los trglicéndos ven

aumentados

Lipoproteinas

VLDL estan aumentadas
LDOL estan aumentadas
HDL estan disminuidas

La curva se caractenza por una
1* fase hiperglucémica que
alcanza rapidamente la cdra
maxima de 160mg/100mt
dentro de la t* fase, vy
generalmente antes La 2*
fase normoglucemca, se
alcanza antes de las 2 hr y a
eila sigue una fase hipo-
glucémica con cifras hge-
ramente subnormales, alrede-
dor de la 2* hr de la ingestion,
recuperandose antes de los 30
minutos Los valores de
glucosa a los 30, 60, 80 y 120
min pueden ser aproximados a:
90, 120, 140, 100 y 85
mg/100m! respectivamente

Glucosa = 70 ~ 110 mg/di

Colesterol = 125 - 200 mg/di

Tnghcéridos =Hasta 150 mg/di

Lipoproteinas de Muy Bap

Densidad  (VLDL) = 10 ~ 40
mqg/al
Lipoproteinas de B8aj)3

Densdad (LDL) < 150 mg/di

-Se considera resgo
estandar = 150 - 200 mg/di
-Se considera indador de
nesgo = > 200 ma/di




Tabla 14. Paradmetros de evaluacion para ef seguimiento de pacientes diabéticos
{continuacion)
PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS EN VALORES NORMALES
LABORATORIO PACIENTES DIABETICOS

Cuerpos cetonicos

Proteinuria
albuminuria

Y

Insulina

Hemoglobina glucosilada

micro-

El valor puede eslar duplcadoc o
triplicado

La cifra se eleva llegando hasta
mas de 150mg/100m! en comas
intensos

Puede presentarse proteinuna

Despues de admunistrar glucosa
puede subw hasta 180,Ul/mi.
En duabéticos obesos, 1 insub-
nemia basal suele ser alta pero
es tardio su aumento por la
glucosa y  exagerado -250 o
mas., mwentras queenta

Lipoproteinas de Alta Densidad
(HDL) > 55mg/dl (Hombres); >
65 mq/di (Mujeres)

-Se considera nesqo
estandar = 35 - 55 mg/dt
(Hombres); 45 - 65 mg/d
(Mujeres)
-Se considera indcador de
= < 35 mg/di
(Hombres), < 45 mg/di
(Mujeres)

Hb glucostada = 6.0 — 8.3% de
la Hb total

la presencia  de  cuerpos
cetdnos en onna ocasonal, y
de 24 horas debe ser negativa

La albimina es 13 proteina mas
abundante en suero y onna,
razén por ka cual los valores de
creferencia son indistintos para
j dichas sustancias.

i La microatbuminunia se practica
gnicamente en orna ocasional,
s,endo sSu valor normal
L negativo, mientras  que  para
| proteinuria en una muestra de
124 horas se considera normat
]I un valor hasta de 100 mg

1

Insufing en ayunas
Se onsdera normyl = b - 27
wUl/mi

LInsubing posprandat

(Se considera normat =
143 LUl/mt

Hasta

ol




Tabla 14. Pardmelros de evaluacion para el seguimiento de pacientes diabéticos
{continuacion)
PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS EN VALORES NORMALES
LABORATORIO PACIENTES DIABETICOS
diabetes juvend se nota disminu-
cién de insulna en ayunas pero
sobre todo falta de respuestas a
la glucosa
Péptido C Puede estar disminuido o sef|Péptido C = 0.9 - 4.0 ng/ml

Glucosa en orina

Presién arterial

Anélisis ocular

indetectable
E£s casi constante la apancion de

glucosuna que puede oscilar
entre 2 - 30 g/ it

Puede estar aumentada

Alrofia comeal

La excrecidn de glucosa en
muestras de onna ocasionat
debe ser negativa, mientras
que en onna de 24 horas se
consiiera normal de 0- 0.25 g

PA < 130/ 80 mmHg

Ausencia de atrofia corneal

9.2,

Propuesta de un cronograma de pruebas clinicas para el seguimiento

terapéutico de DM

La Diabetes Mellitus como la Hipertension Artenal, al no ser detectada i controlada
tempranamente puede ocasionar complicaciones severas. Por ello, es convenente realizar
las pruebas de laboratono ya sugerndas para el seguimento terapeutko de pacentes
diabéticos con antecedentes ge Hipertenson Arteral, considerando el inco de las mismas
al siguiente mes de haberse indicado 13 terapa correspondwente.

Sin embargo, no hay que olvidar que dada la tustona natural de la Dabetes Melltus,
es necesano consderar el nivel patologro de cada individuo, y por 1o tanto W pnoridad de
las pruebas de aboratono. Asi, 3 penodidad sugenda para realizar s correspondientes
pruebas de laboratono se indicad en et cronograma anual de actividades, no olvidando que
deben reforzarse con actividades del tratanuento no farmacokdgxo



MES 1

Lunes Martes Miércoles | Jueves viernes |Sibado |[Domingo |
1 Ejercicio] 2 3 Ejercicio]
20mun; PA | PA 20min, PA |

4 5 Ejercicio| 6 7 Ejerccio|8 9 Ejercko| 10 !

PA; 20min; PA [ PA; Peso;!20; PA PA 20min; PA | PA !

Educacion Glucosa en i

sanitaria ayunas J

11 12 13 14 15 16 17 ]

Ejercicio PA Ejerccio PA Ejercicio PA Ejerccio

20min; PA 20min; PA; 20min; PA 20min; PA

Peso
18 19 20 21 22 23 24 ;
PA Ejercicio  |PA; Ejercicio  |PA Ejercicio | PA
20min; PA | Lipidos; 20min; PA 20min; PA
Peso

25 26 27 28 PA 29 30 31 ;

Ejercicio PA Ejercco Ejercxcio PA Ejercco i

20min; PA 20min; PA; 20mun; PA 20min; PA |

Peso
MES 2

|Lunes | Martes |Miércoles|Jueves Viernes |Sibado |Domingo !

1 2 3 4 Ejercxno | 5 6 7 !

PA Ejercicio | PA; Peso 20mimn; PA PA; PTOG ! Ejerccio | PA |

20min; 20min; PA ;
PA i i

8 9 10 11 PA,112 13 14 i

Ejerccio | PA Ejercco Protetnuria y|Ejercxio | PA Ejercco 1

20min; 20min, PA; { mcroalbuminur; | 20min; 20min; PA |

PA Peso glwosaenonna {PA i

15 16 17 18 Eyerccio| 19 20 21 i

PA Ejercicio | PA; Peso 20min; PA PA Elerccio | PA

20min; ! 20min; PA
PA L |

22 23 24 25 PA; | 26 27 28

Ejercicio | PA Ejercco Andlisis de onna | Ejerccio | PA Eyercco

20min; 20min; PA; 20mn; PA 20min; PA .

PA Peso e ‘

29 PA_ {30 Eerooo 20min; PA




MES 3

Martes | Miércoles|Jueves | Viernes | Domingo |
1 2 Ejercciol 3
Peso 20min; PA
7 8 Ejerccio|9 10
Educacion |20min; PA;|Hb Ejerccio
sanitaria Peso 20min; PA 20min; PA !
14 15 16 17 !
Ejerccio Peso Ejercko ;
20mun; PA 20min; PA
21 22 23 24
Ejercicio Ejercicio
20min; PA; 20min; PA 20min; PA
Peso
28 29 30 31
Ejercico Peso Ejercco
20min; PA 20min; PA |
MES 4
Martes  |Miércoles|Jueves | Viernes _ | Domingo
i
S S S o ]
5 Ejerccio|6 Glucosa|7 Eprccio Eyercicio ;
20min; PA {en ayunas | 20min; PA 20min; PA |
11 12 13 14 T
Ejercicio Peso Ejerccio
20min; PA 20min; PA
18 19 20 K y|21
Ejercicio Na* séricos | Ejercco i
20min; PA 20min; PA 20min; PA |
25 26 27 28 | 3
Ejerccio Peso Ejercico Hb :
20min; PA 20min; PA i




MES S5

Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes |Sabado | Domingo
1 2 3 4 5 6 7
PA PA Ejercicio PA; Ejercicio PA
20min Insulind  y}20min
Péptido C o
8 Ejercicio}9 10 11 12 13 14
20min PA; Ejerccio PA Ejerccio PA Ejercco
Educacion | 20min; 20min 20min
sanitaria Peso
15 16 17 18 19 20 21
PA Ejercicio PA Ejerccio PA Ejerckio PA
20min 20min 20min
22 23 24 25 26 27 28
Ejercicio PA Ejercicio PA Ejercicio PA Ejercicio
20min 20min; 20min 20min
Peso
29 30 31
PA Ejercicio PA
20min
MES 6
Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes {Sabado |Domingo
1 Ejerccno|2 3 Ejercico|4
20min 20min__
5 Ejercicio| 6 ? Bercxo|8 9 FEjercciol 10 11 i
20min; PA 20min; 20min; Hb Ejercxco |
Peso 20min J
12 13 14 15 16 17 18 i
PA Ejercco Eyerccio Andlisis Ejercicio
20min 20min ocular 20min
19 20 21 22 23 24 25
Ejercicio Ejerccio Cuerpos E)erccno Ejercicio
20min; PA 20min; cetonos 20mun 20min
26 27 28 29 30 31
PA Ejercco Ejerccio ; Eyercicio
20min 20min | 20min
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MES 7

Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes |Sdbado |Domingo
1
2 PA; i3 4 CEjercico| 5 6 Ejerckoo!|7 8 Ejercicio
Ejercicio 20min; 20min; 20min
20min Peso Glucosa en
s . ayunas
9 PA; 110 11 12 13 14 15
Educacidon | Ejercicio Ejercicso Ejercio
saptaria  120min | 0min -  120mn 4
16 PA; |17 18 19 20 21 22
Ejercicio Ejerccio Ejercicio Ejercicio
20min 20mun 20min; 20min |
Lipidos
23 24 25 26 27 28 29
PA Ejercicio Ejercicio Ejercicio
20min 20min 20min
30 PA;
Ejercco
20nmun = _ |
MES 8
Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes |Sadbado |Domingo
1 2 Ejercxio|3  Peso |4 5 6 Ejercicio
20min Ejercico 20min )
20 ‘
7 PA; |8 Ejerckol9 10 11 112 13 j
PTOG 20min | Ejyerccio Protemnunia  Eyerccio !
20min y microal | 20min
bumnurna;
glucosa en
onna
14 PA; |15 16 17 18 19 20
Ejerccio Ejerccio £yerccio Ejercicio
20min 20mm e 120min 20min
21 PA 122 23 24 25 Analisis! 26 27 i
Ejercicio Eyerccio de onna Eyetcco
20mun e l20mun 20min
28 PA; | 29 30 31
Ejerccio Ejercxo
20mmn 20min




MES 9

Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes |[Sabado |Domingo |
1 Ejerccio| 2 3 Ejercicio:
20min | 20min

4 5 Ejerckio]6 7 Ejerckn!8 9 Ejercicio! 10 ’

PA; Peso 20min 20min Educacion | 20min ;
sanitara i

11 PA; 112 13 14 15 16 17 !

Ejercicio Hb Ejerccio Ejercico Ejercicio

20min e 20min 20min o 20min

18 19 20 21 22 23 24

PA E)ercico Ejercico £jerccio

20min 20min 20min

25 PA; | 26 27 28 29 30

Ejercicio Ejercicio Ejercio !

20min 20min 20min ]

MES 10
Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes ;Sabado |Domingo :
1 Ejercico

._ D SRR _}20min

2 3 Ejercico |4 5 Ejerceo|6 7 Ejercko|8 :

PA 20min Peso 20min Glucosa en| 20min

I ayunas [N S

9 PA; [10 11 12 13 14 15

Ejercicio Eyercco Ejercco Ejercico

20min 20min 20min 20min

16 17 18 19 20 21 22 i

PA Ejercxio Ejercico Ejercco ;

20min 20min 20mun !

23 PA; |24 25 26 27 28 29 ;

Ejercicio Ejerccio Ejercicio Ejercxcio !

1 20min 20min 20min_ N 20min ;

30 31 i !

PA Ejercicio !

20min
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MES 11

Lunes Martes Miércoles|Jueves Viernes |Sabado |Domingo
1 2 Ejerckno |3 4 Ejercko|S
20min 20min;
Peso
6 PA; | 7 8 Ejercxo|9 10 11 12
Ejercicio Insulina  y| 20min; Ejercxo Ejercco
20min Péptido C | Educacion 20min 20mun
santtaria |
13 14 15 16 17 18 19 !
PA Ejercxco Ejercicio Ejercco
20mn 20min 20min i
20 PA; 121 K* y|22 23 24 25 26 jl
Ejercicio Na* séricos | Ejerccio Ejercicio Ejerccio !
20min __120min 20min 20min !
27 28 29 30 3 1
PA Ejerccio Ejercico i
20min 20min |
MES 12
Lunes Martes Miércoles { Jueves Viernes | Sabado |Domingo |
1 Ejercxco]2 !
— 20min i
3 PA; 14 5 Ejercicio|6 7 Ejercko |8 9 Hb; :
Ejercco Peso 20min 20min i Ejercicio
20min o 20min__ !
10 11 12 13 14 ;15 16
PA Ejercco Ejercicio i Ejercicio
20min 20min 20mn | e
17 PA; {18 19 20 21 22 23
Ejerco Ejerccio E)ercxo Cuerpos Ejerco
20min 20min 20min__ cetonkos 1 20min
24 25 26 27 28 i
PA Ejercico Ejercicio i
20min 20min i : :
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Es importante destacar que el andlisis ocular puede realizarse una vez al aio, razon
por la cual sblo aparece una vez en el cronograma planteado. Ahora ben, el Q. F. B.
junto con el médico determinaran en qué momento es necesario lievar a cabo las pruebas
de laboratorio sin seguir la calendarizacion planteada, es decir, si se presentara alguna
eventualidad durante el desarrolio de fa terapia y et sequimiento de la misma, no
olvidando considerar absolutamente todas las decisiones tomadas, puesto que por menor
que ésta sea reperculird en el éxito de la terapia.

La Educacion Sanitar@a indicada, se refiere a que el paciente diabético deberd acudir a
su clinica a las platicas y exposiciones brindadas acerca de su enfermedad.
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10. PROPUESTA DEL SEGUIMIENTO TERAPEUTICO DE
PACIENTES ASMATICOS

Un seguimento terapéutico requiere la consideracion de aquellos parametros que
saerviran para evaluar 1a terapia del paciente, ademas de la periodicidad con la cual serdn
realizados. Estas consideraciones obhigatorias permitiran al equipo de la salud, conocer st
1a terapia es la adecuada y de no serlo se tomaran 1las medidas nNecesaras para asequrar
el éxito de 12 terapia. Para el segquimiento del paciente asmatico estas consideraciones no
deben ser ia excepcidn, asi que a continuacidn se indica la propuesta tanto de Ias pruebas
de laboratoro que servirdn para evaluar la terapa, como la penodicidad para realizarlas
en el sequimiento planteado.

10.1. Parametros de evaluacién para el seguimiento terapéutico de AB

Indudablemente para establecer un seguimento terapéutxo de pacientes, deben
considerarse 10s criterios que serviran para evaluar deha terapa; para el sequimento
terapéutico de pacientes asmaticos se Proponen como criteros de evaluacion las pruebas
de laboratoro indicadas en a tabla 15. En ésta tabla se sefalan tambwen los valores de
dichas pruebas que generalmente presentan estos pacentes y los valores esperados a
través del seguimiento terapéutico planteado.

Cabe sefialar que el pardmetro de evaluacidn de la terapsa del paciente asmatco, que
refleja directa y rdpidamente el desarrolio del curso de la enfermedad son las pruebas de
funcidn respiratoria; sin embargo, este pardmetro debe estar reforzado con la
determinacion de 1g E, que se seflala tambén en la tabla.
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Tabla 15. ParAmelros de evaluacion para el sequimiento de pacientes asmaticos'> >

CVF)

Deteccién de
especifica

IgE

Variabildad < 20%

**Obstruccidn LP:
VEF1 > 80%
Varabihdad de 20 ~ 30%

**Qbstruccion MpP:
VEF1 = 50 -
Varabihdad > 30%

80 %

**Obstruccion GP:
VEF1 < 50%
Variabiidad > 30%

£l valor puede estar elevado

2 a3 afos
4 a7ados
7 a 10 afos
Mayores de 10 ailos

PRUEBA DE VALORES PRESENTADOS VALORES NORMALES
LABORATORIO EN PACIENTES
ASMATICOS
Pruebas de  funcién|**Obstruccion LI: Relacion VEF1/CVF > B0%*
respiratoria (VEF, vy VEF1 > 80%

IgE(UL/mi)

<15
<30
<75
<150

VEF;= Volumen Esprratono Forzado al prmer sequndo; CVF= Capacdad Vital Forzada; LI= Leve
Intermitente; LM= Leve Persistente; MP= Moderado Persistente; GV = Grave Persistente

*Es necesarno mencionar que ta reiacidn VEF 1/CVF no debe ser uhizada para cuantificar la

intensidad de 1a obstrucondn.

* *Para lograr la cuantficacion de la ntensidad de 1a obstrucaon deberd utiizarse el VEF 1 como un
porcentajye de su valor previsto. No ewste mnguna escala aceptada, sin embargo, estos valores

Srven COMo Quid aproximada.
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10.2. Propuesta de un Cronograma de pruebas clinicas para el Seguimiento
Terapéutico de Pacientes Asmaticos

Una vez que se han propuesto los critenos de evaluacion para el seguimiento
terapéutico det paciente asmatio, se sugeere realizacios siguiendo el cronograma de
actividades planteado, comenzando al siguente mes de haber recibido su terapia. Es
necesario tener presente K intenskdad del asma del paciente, de modo tal, que permita al
equipo de 1a salud tomar s decisiones necesanas ante cualquier eventualidad.

Dado que las pruebas de laboratorio planteadas para el seguimiento terapéutico del
nifio asmatico son pocas, se sugere reforzarlas con algunas recomendaciones del
tratamsento no farmacoldgo que se pueden reahzar faciimente en conjunto con dichas
pruebas.

MES 1
Lunes Martes Miércoles|Jueves | Viernes |S&bado |Domingo
i1 2 Ejercco|3
'Educacion | 20min
éSanitaria
4 VEF;, vy|S Cambiar{6 Limpieza|? Cambiar | 8 9 Ejercxo|10
CVF; pijama total del| pijama ! 20min;
hogar Cambiar
) . prRama
11 12 13 Cambiar| 14 15 Cambiar| 16 17 Cambiar
Cambiar pama H piama Ejercco piama
pifama R 20min B
18 19 20 21 22 23 24 Remover
Cambiar Limpeza Cambiar Peluqueria | Ejercco 201 alfombras
piaMma total del | prama a mascota | min;, Cam-
R I gbogar . . biar prama e
25 26 27 28 29 Cambiar} 30 31 Cambiar
Cambiar Cambiar pama Ejerccno prlama
LPiaMa pRMa i o 20mmn .
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MES 2

Lunes Martes Miércoles ;Jueves Viernes | Sabado Domingo
1 2 Cambiar|3 Ig El|4 Cambar|5 Limpie-|6 Ejerccio|?
pijama especifica pijama Za total del} 20min; Cam-
. hogar biar pama
8 9 10 11 12 13 Elerccn |14
Cambiar Cambiar Cambiar 20min Cambiar
Hama pijama | pgama pijama
15 16 17 18 19 Lmpie-|20 Ejerccio| 21
Cambiar Cambiar za total del|20min;
pilama pijama hogar Cambiar
. - pama_
22 23 24 25 26 27 28
Cambiar Peluqueria | Cambiar pi- | Remover Cambiar Ejercico Cambiar
pifama a mascota | jama, alfombras_ | prlama 20muin I pijama
29 30
Cambiar
pijama . R A
MES 3
Lunes Martes Miércoles |Jueves | Viernes Sabado_ |Domingo |
1 2 Cambari3 Lmpezald4 EjerccntS :
pijama total  del| 20mmn; ]
’ hogar Cambiar !
R S S | pBma }
6 7 8 9 |10 11 12 i
Cambuiar Cambiar } Cambiar Ejercicio Cambuar
pijama peama_ 1 ipQama_ [20min  ipyama
13 14 15 16 M7umpeza | 18 19
Cambtar Cambiar total delf Ejeraco
prama pijama j hogar 20min; ;
| Cambuar :
S puama ;
20 21 22 23 | 24 25 26 !
Cambiar Remover Cambiar Peluqueria | Cambuar Eyercco Cambiar
pijama alfombras | prama a mascota ! ppama 20min {pgama
27 28 29 30 31 5 -
Cambiar Cambar | ! ;
pjama pyama_ | B ;

13




MES 4

Lunes Martes | Miércoles|lueves |Viernes |Sabado |Domingo
1 Ejercko| 2
(TNE);
Cambiar
— R piama
3 Cambiar |4 5 Cambiar|{6 Limpezal? Cambiar|8 9 Cambiar
pijama prama total del| piama Ejercco piamMa
hogar
10 11 12 13 14 15 16
Cambiar Cambiar Ejerccio;
pijama prama Cambiar
pyama :
17 18 19 20 21 22 23 Cambiar!
Cambiar Cambiar Limpeza Cambiar Ejercco pijlema :
prrama piyama total  del| pjama i
hogar ;
24 25 26 27 28 29 30 i
Remover | Cambiar Peluqueria | Cambsar Ejercco; TNE= ;
alfombras | pjama a mascota | pijama Cambiar Tiempo nm'
prama especificado’
MES 5
Lunes Martes Miércoles | Jueves [vlemes iSébado Domingo
1 FEjerckio|2  Cambiar|3 Ejerccio |4 Cambiar | 5[)er0cno 16 Cambiar |7
Educacion | pijama pijama 5 | piiama !
sanitaria B S O S
8 limpweza |9 Eyerccio 10 11 12 113 14
total  del Cambiar Ejerccio ; Car nbaar ; Ejercco Cambiar
hogar; prama | I pama : piama
Cambiar ! i
pyama S U e
15 16 Cambar|17 18 119 "20 21
Ejercicio pilama Ejyercxo Cambiar  'Ejrcco  Cambuar
o ippEma ppma L
22 23 Ejercico | 24 125 126 27 28
Cambuar Peluqueria a;Limpweza £rercen Cambrar Epercen Cambiar
pijama mascota total ael | Remover | pama i prama
hogar; alfombras :
Cambrar :
ppma_ H L i
29Ejercioo | 30Cam.pijama | 31Ejercicio b ! §
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MES 6

Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes [Sabado |Domingo |
1 Cambar{2 Ejercicio{3 Cambiar4 i
pilama (TNE) __|pyama |

S Cambiar {6 7 Limpieza|8 Ejerckio |9 Cambiar!10 11

pijama Ejercicio total del pijama Ejerccio Cambiar 1

hogar; piyama '
Cambuar ;
pilama !

12 13 14 15 16 17 18 o

Ejercicio Cambiar Ejercicio Cambiar Ejercicio Cambuar :

piama pjama pama !

19 20 21 Limpie- |22 23 24 25 '

Cambiar Ejercicio 2a total del| Ejercico Cambiar Ejerckio Cambiar ;

pijama hogar; pijama; pijama;

Cambar Peluqueria Remover |
pijgma a macota alfombras ¢

26 27 28 29 30 31 |

Ejercicio Cambiar Ejercicio Cambuar Ejerckio Cambiar 5

pilama pijama —__lppma i

MES 7
Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes _|Sabado__|Domingo |
1 {

2 3 4 VEF1 y|5 6 Limpeza|? |8

Cambiar  {Ejercicio | CVF1; Ejerccio |total  del|Ejercico | Cambiar

pijama Cambiar hogar; i pama

piama Cambiar ;
— e PR L e

9 10 11 12 13 14 115

Ejercicio Cambiar Ejerccio Cambuar E)ercco Cambiar ; !

piama pwma 1 dpgama o,

16 17 18 19 20Limprza { 21 ‘22

Cambiar Ejercicio Cambiar Ejercco tota! deli Eraco !Cammar

piama prama hogar; 1 i pyama
i i Cambrar !

o R ! I'pjama | | B

23 24 25 26 |27 |28 129

Ejercicio Cambuar Ejercco Cambuar } Ejercco iCambiar |

Peluqueria | pjama Remover piRIma | ipama i ;

a mascota_| latombras v b a b

30Cambrar ; i ; v 1 ,

pgama L | ! SN SR R
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MES 8

Lunes Martes | Miércoles]Jueves [viernes |Sibado [Domingo |
1 2 3 Ig E|4 Lmpeza|5 6 !
Ejercicio Cambiar especifica; | total del| Ejercicio Cambiar |
pilama Ejerccio hogar; piIama
Cambiar ,
pRMma :
7 8 9 10 11 12 13 |
Ejercicio | Cambiar Ejercicio Cambiar Ejerciclo | Cambiar |
pyama pilama pRama i
14 15 16 17 18 19 20 E
Cambiar Ejercicio Cambiar Ejercicso Limpieza Ejerccio Cambsar
pijama piyama total del pijama
hogar,
Cambiar
I ) 112 i
21 22 23 24 25 26 27
Ejercicio Cambiar Ejercicio Cambiar Ejyercicio Cambiar
piyama Peluqueria | piama Remover pilama
a_mascota alfombras
28 Cambiar {29 Ejercxcio | 30 Cambiar | 31 Ejercicio
pijama pijama
MES 9
Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes [Sdbado |Demingo |
1Fducacon {2 Limpeza|3 Cambiar |
santana; total del; prrama ;
Cambiar hogar
- dpw@ma L
4 Ejercxio |5 Ejercco; |6 Ejercicio | 7 Ejercicio; | 8 Eyerccio |9 Camb-arflo
Cambiar Cambar ! pijama i
piema puama. i e
11 12 13 14 { 15 16 ‘ 17
Ejercicio; Ejercicio Ejercicio; Ejyercxo ' Eyercico, Limpeza Cambiar
Cambiar Cambiar ' Cambuar total  detippama
pijama _ippma 1 Lpaama_ Thogar E S
18 19 20 21 22 ‘23 24
Ejercico Ejercco; fjerccio Ejercno;, [ Ejerco;, Cambuar :
Cambuar Cambiar Peluqueria | ppama .
puyama pwpma o amawota b j
25 26 27 28 Ejeraco | 29 §30 Lmpreza | i
Ejyerooo; Eyerooo; E)erco; i E)eraco; ; total deil l
Cambsar Remover Cambuar | Camtrar j hogar J H
pyama atfombras __| pyama _ippwama l }
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MES 10

Lunes Martes Miércoles|Jueves  [Viernes |Sabado Domingo
1 Cambiar
pama

2 Ejercicio |3 Ejercicio; 14 Ejercicio |5 Ejercico; | 6 Ejerccio |7 Cambiar{ 8

Cambiar Cambiar pjama i
pipma pilama !

9 Ejercicio; | 10 11 Ejerci-[12 13 Ejerc-|[14 Limpe- |15

Cambsar Ejercco cio; Cam-|Ejerccio co; Cam-{za total del; Cambiar )

pama | |barpjama | ibarpijama thogar  plama .

16 17  Ejerc- |18 19  Ejerc- | 20 21 22 ;

Ejercicio iclo; Cam-|Ejercxio cio;, Cam-|Ejercco Cambiar iPeluqueria i

biar_pijama biar pama _ipyama la mascota |

23 24 25 26 27 28 T29 !

Ejercicio; Ejercco Ejercico; Ejercio; Ejerckio; Limpeza | Cambiar ;

Cambiar Cambiar Remover Cambiar total del ? puyama

piama pijama alfombras _ | pyama hogar i

30 31 Ejerci- }

Ejercicio cio; Cam- i 1

biar pilama — l S :
MES 11
Lunes Martes Miércoles | Jueves Viernes |Sabado | Domingo
1 Ejercicio |2 Ejerccn; | 3 Epercxio |4 Cambuar | S
Cambsar prama
. puama‘_‘

6 Ejerccio; |7 Eyeracio |8 Ejerccio; |9 Ejercxio | 10 11 112

Cambiar Cambiar | Ejerccio; Limpeza ' Cambiar

pijama prama 1 Cambiar total del: prjama

R - 1 pyama hogar i

13 14 15 16 117 18 119

Ejercco Eyerckio; Ejercicio Ejyercxo; | Ejercno Cambuiar :

Cambiar Cambiar ' pama ; i
plama | gpwma b LS

20 21 22 23 24 25 126 ;

Ejerco; Ejerco E)ercicn; Ejercio, | Cambuar umpweza . Cambiar |

Cambrar Cambiar {Peluquenia - pyama itotal  del prama

ppama ) | plama lamascota | s hogar : i

27 28 29 30 131 ;

Ejerccio; Ejercxo; Ejercxio Eleracn; Erccn : i

Remover | Cambuar |Camiar | i |

affombras fpoama  f . pwme ol o]
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MES 12

Lunes Martes MiércolesJueves Viernes [Sabado |[Domingo
1 Cambiar{2
puama
3 Ejercicio; |4 Ejerccio |5 Ejercico; [6 Eyeracio |7 Ejerccio; |8 Limpieza|9  Cambiar !
Cambiar Cambiar Carmnbiar total del | pijama i
| pijama pilama piama hogar
10 11 12 13 14 15 16
Ejercicio Ejercicio; Ejercco Ejercicio; Ejerccio Cambar }
Cambiar Cambuar piama
. piama . prjama N C—e
17 18 19 20 21 22 23
Ejercicio; Ejercicio Ejercicio, Ejercicio Ejercico; Limpeza Cambiar
Cambiar Cambiar Cambiar total del| pijama
pilama | pijama e L PUAMA - Lhogar
24 25 26 27 28
Ejercicio; Eyercicio; Ejercicio Ejercxo; Ejerccio;
Peluqueria | Cambiar Cambiar Remover
a mascota [pyama pijama_ [alfombras

Resulta indispensable sefialar que el ejercio debe realzarse mas como un juego y
no verlo como una rutingd tediosa, porque resultaria molesta para el nido; asi él mismo
determinard en que momento deja de hacerlo. Por ello a partir del mes de Junio se
incrementa el ejercicio (TNE = por tiempo no especificado) para gque el nifio lo realice
como lo desee y por el iempo que él quiera.



11. DISCUSION

De manera general, cuando el paciente acude al médico a consulta, éste solo se
limita a darle las indicaciones de como seguir su esquema terapéutco, el cual incluye:
dosis del (los) medicamento (s), via y frecuencia de adnunistracion del (los) mismo (s).
Aunque el médico sefiala también algunas medidas a seguir por el paciente para modificar
su estilo de vida, todo parece indicar que en ese momento finaliza su participacdn en la
terapia farmacologica.

Es por ello, que el Q. F. B. como miembro del equipo de |3 salud tiene la capacdad
y la obligacidn de partiaopar activamente tanto con el pacente como con el médco
durante la terapia, de la siguente manera: 1) brindando al paciente toda la nformacion
necesaria para aumentar el conocimiento acerca de su patologia, de su tratameento, asf
como de los beneficios y resgos del musmo, y 2) interaccionando con el médio
promoviendo y planteando propuestas que se desarrollardn en el transcurso de la terapia.

Esta participacion por parte del Q. F. B, debe acentuarse ¢n el seguimiento
terapéutico del paciente como bien se ha dicho brindando informacion acerca de sus
patologias a los pacientes afectados, ademds de reahzar directamente las pruebas de
faboratorio propias para cada enfermedad y sobre todo analizando e interpretando los
resultados de las mismas.

En el presente trabajp, los seguimentos terapeuticos planteados estan basados en
aquellas pruebas de laboratorio requerndas para cada una de 1as enfermedades de acuerdo
a las caracteristicas del pacente seleccionado; el grupo de pacentes que fueron
seleccionados representan el porcentajye mayor de L poblacion afectada en cada una de
las enfermedades elegidas. Es importante mndicar que 1as pruebas de laborator a realzar
en el sequimiento terapéutico no solo deben proporcionar nformacon acerca de la
efectividad del tratanuento, sino que ademds deberdn funcionar como alarma ante a
posible apancion de complicacones propas de Ly enfermedad.

Ei trabajo fue elaborado con las tres patologias cuyo curso Chnco NO es sinilar; sin
embargo, se considero un MiIsmo patron de seguimiento terapeutco, puesto Gue las tres
patologias son Cronkcas y requeten un control terapdéutico Wrgo. £l interés de proponer
seguimientos terapeutos de pacikentes hipertensas, dabeticos y asmatos, ¢s porque sus
enfermedades resultan ser un problema con gran repercusion  Sockd!, erondmKa y
asistencial, no soo en Méxxo sino a rivel mundial.

El bajo nvel de mformacndn santana sobre s enfermedades tratadas en este
trabajo es un factor que nfluye en el pesimo control de ks mismas, esto, porgque 10s
pacentes previamente deben aprender y entender dgemasido Kerca gde su enfermedad y
de su tratamiento. Por eflo, ton la realizacion de €ste trabay se pretende elevar dicho
nvel de nformacion sanitana, esperando entonces crear en el pacente 3 habihdad
necesaria  para que comencen a cumplir sus  tratamentos  farmacologCo y no
farmacolégo como ks han sido ndicados.
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Por otro lado, cuando el diagndstico del paciente es recente, generalmente la
actitud del mismo suele ser negativa ya que oponen resistencia ante el plan terapéutico
indicado, convirtiéndose asi en otro de los factores mas frecuentes para que el paciente no
cumpla su tratamiento.

Se debe tener muy claro que en muchos casos el paciente no cumple su plan
terapéutico no porque No o desee, sino porque su nivel econdmico es bajo, razon por 1a
cual debe prescindr de las indicaciones del meédico. Cuando el pacente acude con
médicos particulares, entonces 13 situacion se complka, puesto que los costos de las
consultas, medcamentos y de ks estudios clinkos solcitados son elevados, asi que el
paciente opta por sl medio cumplis con el tratamuento, porque ademas no tendrdn 13
oportunidad de cambiar su estilo de vida por las mismas razones, apresurando por lo tanto
ia aparicidn de las comphcacones propas de la enfermedad.

AGn cuando el paciente cuenta con atencion médika de asistencia social, no se
asegura el cumphmiento del tratamento, s+ bien, podrian eliminarse 105 gastos en cuanto
a consultas, medicamentos y pruebas cliniKas, No se puede decir 1o mismo en cuanto a
gastos de akmentacion, lo cual una ver mas repercute en el incumphmento del
tratamiento.

£s evidente entonces que el Q. F. B. y el resto del equipo de b salud tienen una
tarea muy grande por realizar para disminuir 1os indices de morbimortahdad que cada dia
se acentiian mas a nivel mundial.

Ahora ben, st la informacion sobre la Hipertension Arterial, la Dabetes Mellitus y el
Asma Bronquial, se brninda oportunamente a cada pacente segun sea el caso, es
indiscutible que se encontrard un cambio de actitud muy grande en el pacente para hevar
a cabo sus tratamientos farmacoldgico y no farmacoldgico, tal cual se ko ha indado el
equipo de 13 salud; asi, los pacentes visuahizaran a futuro un mejor estado de salud. Sin
embargo, la informacion no debe ser brndada unikamente al paciente sino tambein a sus
familidres mas cercanos, o cual pernutird una mayor famalarzaaon con ka enfermedad
por ambas partes, repercutiendo postenormente en el mejor desarrolio de la terapia.

Hay que sefalar entonces gue el aumento de 3 cabdad de vkia del pacente
gependerad totaimente de un Uabajo en equipo; asi, el packente tendrd asistenca socal,
apoyo moral de sus familiares y apoyo educativo brindado por mwmbros del equipo de
salud.

Es asi que a través de los sequimiientos terapeutcos planteados s¢ esperan
resultados de un control exitoso de las terapas del packnte hipertenso, diabdétxo y
asmatico respectvamente. Sin embargo, st se presentan fracasos terapéutxos, ks cuales
se verdn refle)acos en 105 resultados de 1as pruebas de laboratono correspondrentes, el
Q. F. B. entonces anakzard y determinard cuakes son s causas ool fracaso, entre las
cuales podnan menconarse si os medicamentos fueron ekxpdos adecuadamente, si las
dosis fueron las correctas, o ben, st el fracaso es debxdo a un incumplimento de la terapa
por parte del pacente, 10 cual resulta ser una de las ponaipales causas de deha fracaso.
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Una vez detectada la falla, el Q. F. B. junto con el médico deberdn reevaluar y establecer
un nuevo plan terapéutico.
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12. CONCLUSIONES

Los criterios de evaluacion del seguimiento terapéutico de pacientes, son
indudablemente un punto de gran importancia para que éste se realice de forma
apropiada no dejando espacio alguno durante la evaluacdn que repercuta en el mal
control de la enfermedad. Hay que mencionar que los critenos de evaluacion pueden ser
directos o indirectos, en donde los primeros reflejan directamente el estado del paciente,
en tanto que 10s segundos reforzardn a los directos permitiendo en conjunto determunar si
12 evolucion de la terapia es exitosa.

Las pruebas clinicas sugerdas en el presente trabajo son parametros medibkes
representativos de un estudio prospectivo para el sequimento terapéutico de pacentes
hipertensos, diabéticos y asmatos respectivamente.

El sequimiento terapeutco propuesto para cada una de las enfermedades constituye
una actividad sumamente importante dentro de b terapia farmacoldgea, puesto que
permite mejorar la calidad de vida del paciente tipertenso, diabetico y asmato.

Es indiscutible @ participacion del Q. F. B. en el plan terapéutco del paciente, ya
sea realizando los parametros clinkos propios del seguimiento terapéutico, promoviendo 1a
educacidn sanitaria en el paciente y finalmente interaccionando con el resto del equipo de
la salud replanteando de ser necesano I3 terapia, de acuerdo a s necesidades y
caracteristicas de cada paciente.

122




-

-

10.

11.

12.

13,

BIBLIOGRAF{A

. Guyton, A. Fisiologia Humana. 52 Interamericana. México. 1983. pp.- 164, 165, 436

. Kaplan, N. Hipertensién Clinica. 32 El Manual Moderno. México. 1988. pp.- 50-56,

81

. Katzung, B. Farmacologia Bdsica y Clinica. 32 El Manual Moderno. México. 1987.

pp.- 109-111

. Harrison. Medicina Interna. Vol. I1. 132 Interamerncana. EUA. 1997. pp.- 1286~

1305

. http://www.mapaweb.com/mapa/programa.htm. Respaldado por: ‘Organo Oficial de fa

Sociedad Espaiola de Hipertensidn-Liga Espaiola para 1a lucha contra la Hipertension
Artera!”

. Guyton, A. Tratado de Fisiologia Médca. 62 Interamerxcana. Méxxo. 1984. pp.-

262, 293, 315-323

http://www.mapaweb.com/hta/findexhip.htm. Respaldado por: “Amerncan Heart
Association”™

. Ganong, W. Fisiologia Médikca. 92 El manual moderno. Méxiko. 1984. pp.- 276-279,

286-288.

. Lenhinger, A. L. Bioquimica. Las bases moleculares de la estructura y funcion celular.

23 Omega. Barcelona. 1995, pp.-68, 69

Litter, M. Compendio de Farmacologia. 42 E! Ateneo. Argentina. 1992, pp.-313-
314, 425-429

Unbe, E. M. Tratado de Medicina Interna. Tomo I1. 22 Panamencana. Mexxo.
1995, pp.-2279-2283

Alfaro )., Simal A. Tratamiento de la Diabetes Melitus. Sistema Naconal de Salud.
2000; 24 (2): 33-43

Kirchschiader E, Musteles M, Carrea P, Montén A, Tratamento del asma infantl en
Atencidn Pnmana. Sistema Nacional de Salud. 2000; 24(3): 57-68

14. Reverté C, Moreno P, Ferrewra P.  Hipertension Artenal: actualuzacdn de su

tratamento. Sistema nacional de Salud. 2000; 22(4): 81-94



15.

16.

17.

18.

19.

20.

2

—

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

www cica.es/aliens/samfyc/epidem-1.htm. Respaldado por: “La Sociedad Andaluza de
Medicina Familiar y Comunitaria”

Domarus, A. V., Farreras V. P. Mediina Interna. Tomo II. 92 Marin. Barcelona.
1978. pp.-1007, 1012

West, ). B. Bases fisioldgicas de la practica médica. 112 Panamercana. Argentina.
1987. pp.- 440, 445-446

Cote, J.; Cartier, A.; Robichaud, P. Influence on asthma morbidity of asthma
education programs based on self - management plas following treatment
optimization. Amerncan Journal Respiratory Cntcal Care Medicine. 1997; 155: 1509-
1514

San Martin, H. Salud y Enfermedad. 42 La Prensa Medica Mexicana. México. 1984,
pp.- 399-403

Apuntes de Seminano De Farmacia Hospitalaria y Comunitana

. The sixth report of the Joint National Committee on prevention, detection, evaluation

and treatment of high blood pressure. Arch Intern Med. 1997; 157: 2413-2427

Hockaday, D. Insultn Therapy and Risk of Retinopathy in Type 2 Dabetes Melltus.
Diabetic Medicine. 1997; 14: 503-504

Kanatsuka, A.; Makino, H.; Sakura, M.; Hashunoto, N.; Iwaoka, H. First-Phase Insulin
Response to Glucose in Nonbese or Obese Subjetcs With Glucose Intolerance: Analisys
by C-peplide Secretion Rate. 1988; 37: 878-884

Little, R.; England, J.; Wedmeyer, H.; Mckenze, E.; Petitt, D.; Knowler, W.; Gokistein,
D. Relatonstup of Glycosylated Haemoglobin to Oral Glucose Tokrance. Diabetes.
1998, 37: 60-64

Adams, P.; Marano, M. Current Estimates from the National Health Interview Survey.,
1995; 10: 94

Grupo de trabajo en Asma Infantl.  Socedad Espaniola de Neumologd Peddtnca.
Protocolo de tratameento del asma infantl. Pedatnics. 1995; 43: 439-446

Henry, ). B. Diagndstico y Tratanmuento Clinko por el Laboratono. 92 ed. Edxiones
Centificas y Técmcas. Espafia. 1993, pp.- 105-107, 132, 211-212, 529-530, 843, 848

Angel, M. G. Interpretacion Clinica del Laboratono. 42 ed. Panamerncana. Colombia.
1993. pp.- 80, 136-138, 175-176, 251-252, 354, 357, 407



29.

30.

31

32.

33.

34,

35.

Rosenstein, S. E. Diccionario de Especialidades Farmacéuticas. 433 PLM. México.
1997. pp.- 537, 1037, 1086

Smith, C.; Reynard, A. Farmacologia. Panamericana. Argentina. 1993. pp.- 985,
998

Carpenter, P. L. Inmunologia y Serologia. 23 La Prensa Medica Mexicana. México.
1982. pp.- 399, 400, 408

Lifshitz, G.; Judrez, D.; Gonzalkez, N. Hipertension Arterial Esencial. Guia diagndstico —
terapéutica. Revista Médica del Instituto Mexicano del Seguro Social. 1997; 35(6):
411-430

Groppell, A.; Giorgi, D.; Omboni, S.; Parati, G.; Manci, G. Persistent Blood Pressure
Increase Induced by Heavy Smoking. Journal of Hypertension 1992; 10: 495-499

Walker, H. K.; Hall, W. D.; Hurst, ). W. Métodos Clinicos. Historia Clinica, Exadmenes
Fisico y de Laboratono. Interamercana. México. 1985. pp.- 923, 925-927, 935-938

Detmer, W. M_; Phee, S. J.,; Nicoll, D.; Chou, T. M. Manual de Pruebas Diagnostkas.
El Manual Moderno. México. 1997. pp.- 385, 386

12§




	Portada

	Índice General

	Introducción

	Objetivo

	1. Generalidades

	2. Selección de Pacientes

	3. Hipertensión Arterial

	4. Diabetes Mellitus

	5. Asma Bronquial

	6. Educación Sanitaria

	7. Propuesta de Criterios de Selección de Pacientes

	8. Propuesta del Seguimiento Terapéutico de Pacientes Hipertensos

	9. Propuesta del Seguimiento Terapéutico de Pacientes Diabéticos

	10. Propuesta del Seguimiento Terapéutico de Pacientes Asmáticos

	11. Discusión

	12. Conclusiones

	Bibliografía




