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Prélogo

La propuesta de este libro de catedra surge desde la necesidad de contar con bibliografia
especifica y destinada a las y los estudiantes de enfermeria.

Entendemos que la mirada y objeto de estudio, debe poner énfasis en la practica profesional
y en aspectos claves del rol de las y los enfermeros en la correcta administracion de los farmacos
tanto en ambito ambulatorio como hospitalario, poniendo especial interés en los procesos que la
enfermeria acompafa dentro del acto de la atencion de los pacientes.

Existen muchos libros que hablan de aspectos moleculares de los farmacos (dentro del campo
de la farmacologia basica y farmacia) y muchisimos mas en donde se puede encontrar informa-
cion sobre indicaciones y demas saberes de la practica médica. Por el contrario, existe muy poca
bibliografia destinada a la farmacologia para enfermeria.

Este libro pretende ser un material de consulta practica y sencilla que puedan tener a mano
en sus practicas cotidianas. Se trata de capitulos breves con informacion relevante, de facil lec-
tura y comprension que pueda acompanar el estudio de la materia y, por qué no, el recorrido
profesional de los futuros enfermeros de nuestra querida UNLP.

Todo el material aqui volcado es producto de las clases impartidas por los docentes de la
catedra y de la devolucion de los estudiantes en las mismas. Una forma de sistematizar lo que

hacemos en el aula cotidianamente.
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Introduccion

La farmacologia es una ciencia clave en la practica de enfermeria, ya que el personal de
enfermeria desempefia un rol esencial en la administracion segura de medicamentos, la vigilan-
cia de efectos adversos, la educacion del paciente y la prevencion de errores relacionados con
el uso de farmacos. Por lo tanto, contar con un recurso didactico adaptado a sus necesidades es
crucial para garantizar una atencién segura, ética y basada en evidencia.

Un libro de farmacologia disefiado especialmente para enfermeria permite que los estudiantes
accedan a informacion clara, actualizada y contextualizada en su campo de accion. A diferencia de
los textos generales, este tipo de obra pretende enfocarse en los medicamentos mas cominmente
utilizados en la practica clinica, presentar casos clinicos relevantes, e incluir protocolos de admi-
nistracion, precauciones especificas y pautas de monitoreo. Ademas, puede servir como una guia
practica durante sus practicas hospitalarias y luego en su ejercicio profesional.

Estudiar a partir de un libro especializado también facilita la integracion de la teoria con la
practica, permitiendo que el estudiante comprenda no solo el "qué" y el "como", sino también el
"por qué" detras de cada accion relacionada con los medicamentos. Esto contribuye al desarrollo
del pensamiento critico, la toma de decisiones clinicas y la autonomia profesional.

El lenguaje sera técnico pero comprensible, evitando un exceso de terminologia médica inne-
cesaria. También es importante que se aborde el aspecto ético y legal de la administracion de
medicamentos, asi como el rol del profesional de enfermeria en la educacién del paciente y la
farmacovigilancia.

En resumen, este libro no solo sera un recurso de consulta, sino también una herramienta
formativa que acompafie al estudiante a lo largo de su carrera y lo prepare para brindar cuidados

seguros, responsables y fundamentados cientificamente.
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CAPITULO 1
Farmacodinamia

Débora Gonzalez y Debora Né6r

La farmacodinamia es una rama de la farmacologia que se encarga de estudiar el meca-
nismo de accion y los efectos bioquimicos y fisioldgicos que desencadenan los farmacos en
el organismo.

Se denomina farmaco a toda sustancia quimica que al interactuar con un organismo vivo da
lugar a una respuesta, sea esta beneficiosa o tdxica.

Los farmacos no originan respuestas celulares distintas a las ya existentes en el organismo,
sino que actuan modificando, ya sea en el sentido de aumentar o de reducir, la velocidad o mag-

nitud de los procesos propios de la célula.

¢, Como actuan los farmacos?

Los efectos de los farmacos son consecuencia de su mecanismo de accion, que puede ser
especifico o inespecifico.

Cuando el mecanismo de accion es inespecifico nos referimos a que no se une a una macro-
molécula determinada, sino mas bien el efecto es desencadenado por la sola presencia del far-
maco, aqui las caracteristicas fisicoquimicas de la sustancia generan cambios en el lugar donde

se encuentre. Los ejemplos que podemos citar son:

a) Antiacidos: la estructura de estos farmacos permite captar protones del medio acido del
estébmago, de esta manera contribuye a alcalinizar el medio, es decir aumentar el PH.

b) Farmacos osmaticos: son moléculas que no son absorbidas por las células, sino que
permanecen en la luz del tibulo renal, en el caso de un diurético, o en la luz del tubo
gastrointestinal, en el caso de un laxante. El mecanismo de accion es atraer iones y por
consiguiente agua, provocando de esta manera la diuresis y la hidratacion de las heces

para ser evacuadas, respectivamente.

En el mecanismo de accién especifico, es indispensable que el farmaco interactue con ele-
mentos celulares determinados para poder desencadenar una respuesta celular. Estos elemen-
tos corresponden a macromoléculas de origen proteico y se llaman receptores farmacoldgicos,

los cuales pueden ser canales iénicos, transportadores, enzimas y receptores fisiologicos. La
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formacién del complejo farmaco-receptor produce un cambio importante en la funcién del recep-

tor, el cual desencadena un efecto.

Tipo de receptores

Los receptores farmacoldgicos son todas las macromoléculas diana a la que se une el far-
maco para desencadenar un efecto celular. Las dianas estan situadas en puntos criticos de la
vida de las células:

» Los sistemas de transporte de iones y moléculas a través de membranas biolégicas sean
canales iodnicos o proteinas transportadoras.

» Los receptores fisioldgicos que intervienen en el reconocimiento de sefiales intercelula-
res sean de localizacion extracelular o intracelular.

» Las proteinas transductoras, efectoras y reguladoras que conforman las vias de sefalizacion
intracelular, desde la activacion del receptor de membrana hasta el Ultimo eslabén de la via.

> Enzimas intracelulares o extracelulares.

Podemos decir que los farmacos son estructuras que se semejan al ligando enddgeno, en
caso de que actuen sobre un receptor fisioldgico, o son moléculas que tienen la capacidad de
unirse a otras estructuras diana.

Como en la mayoria de los casos, los receptores farmacolégicos son las moléculas que ac-
tuan fisiologicamente como receptores de mediadores endégenos, como son los neurotransmi-
sores y cotransmisores, los neuromoduladores y las hormonas, vamos a comenzar a definirlos.
Estos receptores son, en general, estructuras macromoleculares de naturaleza proteica, aso-
ciada a veces a radicales lipidicos o hidrocarbonados, que se encuentran localizados en las
membranas plasmaticas, en el citoplasma y en el nicleo celular. Entre las respuestas funcionales
que los receptores pueden desencadenar destacan modificaciones en el flujo de iones, en el
nivel de un segundo mensajero quimico, en la actividad de enzimas o en la sintesis y/o actividad
de diversas proteinas. El receptor presenta, por lo tanto, dos funciones fundamentales: unirse al
ligando especifico y promover la respuesta efectora.

El ligando enddégeno, como asi también el ligando exégeno (como lo son los farmacos) podrian
denominarse primer mensajero, es decir son las moléculas que van a iniciar la sefializacion, son las
que llevan el mensaje. Los segundos mensajeros, los podemos definir como moléculas intermedias
que se van a originar en el proceso de sefializacion y que van a contribuir a la amplificacion de la
sefial a partir de la activacion de diversas quinasas y/o proteinas especificas, que se van a encargar
de activar o inhibir multiples y diversas proteinas, enzimas, canales, etc. La sumatoria de todos estos
procesos, 0 mas bien la integracion de la sefializacion culminara en la respuesta celular. La respuesta

dependera de la funcion a la que este destinada la célula en el organismo.
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Ejemplo de receptores

» Canales idnicos regulados por ligando

Son canales cuya apertura o cierre se asocia especifica y directamente a la interaccion de un
ligando presente en el medio extracelular. Debido a la estrecha relacion entre la activacion del
receptor y apertura del canal, la latencia entre ambas es muy corta (milisegundos); del mismo
modo, la disociacién del ligando de su receptor provoca el cierre inmediato del canal, de ahi que
estos receptores sirvan para emitir sefiales que exigen una rapida respuesta, sobre todo en el
sistema nervioso.

Como ejemplo de canal idnico regulado por ligando, podemos citar al receptor nicotinico de
acetilcolina. Cuando dos moléculas de este ligando se unen al receptor, producen un cambio
conformacional en el mismo, lo que provoca la apertura y entrada de cationes (sobretodo Na+)
al interior de la célula, generando una despolarizacién de la membrana. Si este receptor se en-
cuentra en una fibra muscular esquelética, el mecanismo de accién de la acetilcolina es unirse
al receptor nicotinico, y el efecto es la contraccién muscular (causada por la despolarizacion que

produjo la apertura de dicho canal).
» Receptores con actividad tirosina quinasa

Son receptores de transmembrana, que poseen un dominio extracelular donde se adhiere el
ligando y un dominio intracelular con actividad enzimatica. Cada receptor al unirse a su ligando
produce un cambio conformacional en la macromolécula, lo que produce la dimerizacion, es decir
que dos receptores al unirse a su ligando se activan y se juntan; luego se activa la porcion intra-
celular de cada una de ellas; dicha activacion genera la fosforilaciéon de su dominio intracelular y
de proteinas citosolicas, que van a contribuir a amplificar la sefial. Un ejemplo de este tipo de

receptor es el receptor de insulina.
» Receptores acoplados a proteinas G

Los receptores acoplados a proteina G son receptores de transmembrana que poseen un
dominio extracelular donde se liga el ligando, y un dominio intracelular que es capaz de activar a
una proteina que liga GTP (de ahi el nombre de proteina G), que se encuentra en la cercania del
receptor inmersa en la membrana. Al activarse puede unirse a dos enzimas que generaran dos

sistemas de segundos mensajeros, los cuales prov las respuestas celulares:

7

< Adenilatociclasa: estimula la formacion de AMPciclico

7

« Fosfolipasa C: estimula la formacion de inositol trifosfato y diacilglicerol

La respuesta celular depende de la célula donde se encuentren los receptores, ejemplo: si

observamos una fibra muscular cardiaca, los receptores adrenérgicos Beta (abundan receptores
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beta 1), que son acoplados a proteina G, y utilizan la via de sefializacién de la adenilatociclasa,
la accién que se produce al unirse la noradrenalina a su receptor es contraer el musculo cardiaco,
el efecto es un aumento en la frecuencia cardiaca.

En una fibra muscular lisa, los receptores adrenérgicos beta (abundan los receptores beta 2),
utilizan la via de senalizacion de la adenilatociclasa, por ende, van a activar a la proteina quinasa
A, la accidon que producen es relajar el musculo liso, y el efecto es disminuir la tension arterial.
Aqui podemos observar que, si bien se utilizé la misma via de sefializacion, al ser diferente la
célula, las proteinas que se activan o inhiben por dicha via son diferentes, y por ende la respuesta
celular es distinta.

En una fibra muscular lisa, los receptores adrenérgicos alfa 1 acoplados a proteina G utilizan
la via de sefializacion de la Fosfolipasa C, es decir que los segundos mensajeros que actian son
IP3 y DAG, la accion que producen es la contraccion de la fibra, y el efecto es aumentar la tensién
arterial. Los receptores colinérgicos mucaririnos: M1, M3, M5, también son ejemplos de esta via

de sefializacion.

» Receptores nucleares

» Varias moléculas de pequefo tamafno difunden a través de las membranas celular y nu-
clear para interactuar directamente con proteinas dentro de la célula (receptores cito-
plasmaticos y nucleares), que actuan como factores de transcripcion celulares. Son de
naturaleza lipofilica como lo son las hormonas, por ejemplo. Un receptor de hormona
nuclear unido a un agonista a menudo activa una gran cantidad de genes para llevar a

cabo la programacion de la diferenciacion celular o regulacion metabdlica

¢ Qué requisitos debe tener una proteina para ser considerada

receptor farmacolégico?

Los dos requisitos basicos de un receptor farmacoldgico son la afinidad elevada por su far-
maco o ligando exégeno, con el que se fija aun cuando este se encuentre en una concentracion
muy pequefa, y la especificidad, gracias a la cual puede distinguir una molécula de otra, aun
cuando sean parecidas. Ambas propiedades estan determinadas por la estructura quimica del
farmaco, de tal forma que pequefias modificaciones en ella pueden originar importantes cambios

de su actividad farmacoldgica.

Farmaco-

Receptor
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Cuando un farmaco interactia de forma especifica y con elevada afinidad con un receptor,

pueden ocurrir dos eventos, que dependeran del farmaco de que se trate:

» La union farmaco receptor, provoca un cambio conformacional en el receptor que pro-
duce la activaciéon de este, y por ende es capaz de activar a otras moléculas, desenca-
denando una respuesta celular. A estos farmacos se le denominan agonistas, porque
simulan los efectos reguladores de un compuesto de senalizacién enddgeno. La capaci-
dad de los farmacos de activar un receptor se denomina actividad intrinseca. Los ago-
nistas pueden unirse al mismo sitio de reconocimiento que el agonista endégeno se une
al receptor, o puede unirse a otro sitio diferente en el receptor.

» Silaunién del farmaco al receptor no es capaz de activar al receptor, decimos que carece
de actividad intrinseca, y el efecto que se espera de dicha interaccion es la inhibicién del
receptor, ya que la union de la droga impide que el receptor sea activado por su ligando
enddgeno. A esta clase de farmacos la llamamos antagonistas, y los mismos pueden
unirse en el mismo sitio de interaccién que lo hace el ligando endégeno, generando una
inhibicién competitiva, dado que compite el farmaco con la sustancia endégena por el
mismo sitio de unién; o simplemente unirse el farmaco en otro sitio diferente en el recep-

tor, provocando la inhibicién.

Pero ;qué es un agonista completo y qué es un agonista parcial?

Un agonista completo o puro, es aquel agonista que uniéndose a una poca cantidad de re-
ceptores provoca una respuesta maxima en la célula. En cambio, un agonista incompleto o par-
cial, es aquel agonista que para poder provocar un efecto de magnitud similar a la de un agonista
completo, debe unirse a una mayor cantidad de receptores celulares; y aun si pudiera unirse a
todos los receptores que expresa la célula, no alcanzaria a generar un efecto de igual magnitud

a la que genera el agonista puro.

E/Emix
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Efectos de un farmaco

Los receptores farmacoldgicos se encuentran distribuidos en todo el organismo, por eso
cuando administramos un farmaco, el mismo se va a unir en todos los lugares en donde se en-
cuentre con su respectivo receptor.

La razén por la cual administramos un farmaco es que esperamos a que se dé un determinado
efecto en el organismo. Este efecto que deseamos que suceda, lo llamamos efecto terapéutico.
Sin embargo, como aclaramos en un principio, los farmacos al unirse al receptor en los distintos
lugares en donde se encuentre van a generar otros efectos que no deseamos que sucedan. A
estos ultimos efectos lo denominamos efectos adversos. Entonces, podemos decir que a una
misma dosis de la droga en sangre vamos a obtener el efecto terapéutico, y efectos secundarios
o adversos.

Es importante conocer qué tipos de efectos adversos genera el medicamento, ya que puede
limitarse su uso en determinadas personas. Los efectos adversos los podemos clasificar en di-

ferentes grupos:

TIPOS CARACTERISTICAS EJEMPLOS
A Es el resultado de la accién y efecto exagerado | B-bloqueante

al administrar la dosis usual de un farmaco. Efecto: bradicardia.
B Es un efecto que aparece de manera inespe- | Sulfonilureas

rada (en predispuestos) a dosis usual. Efecto: anemia hemolitica.
C Efectos no deseados que aparecen en trata- | AINES

mientos crénicos (a dosis usual). Efecto: nefritis intersticial.
D Efectos no deseados de aparicion retardada: | Dietilestilbestrol

carcinogénesis (a dosis usual). Efecto: adenocarcinoma vaginal.
E Por supresion brusca a dosis usual. B-bloqueante

Efecto: taquicardia.

F Falla inesperada por inductores enzimaticos. Alcohol consumo crénico.

Regulacion de receptores

Los receptores poseen un ciclo biolégico determinado, de forma que su velocidad de recambio
esta definida por el equilibrio entre los procesos de sintesis, movimiento y desintegracion, dentro
de sus sistemas especificos de regulaciéon. En lo que se refiere a la densidad, esta regulacion
puede ser por incremento (up-regulation) o por disminucion (down-regulation). La modificacion

del numero de receptores no es el Unico mecanismo de regulacién: aunque no varie la cantidad

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS | UNLP 14



FARMACOLOGIA PARA ENFERMERIA — DEBORA ANDREA NOR (COORDINADORA)

puede haber modificaciones en la afinidad o, lo que es mas importante, en la capacidad para

convertir la ocupacion del receptor en respuesta bioldgica.

a- Desensibilizacion de receptores

Es la pérdida de respuesta de una célula a la accién de un ligando como resultado de la
accion de este ligando sobre la célula. La desensibilizacion es un componente importante de
la capacidad homeostatica celular: determina que la célula quede protegida frente a la esti-
mulacion excesiva o prolongada. En farmacologia, la desensibilizacién proviene de la accion
del farmaco agonista. Cuando se desarrolla de manera rapida, se denomina taquifilaxia, y si
lo hace de forma lenta en el curso de dias, tolerancia. Los cambios que son responsables de
las respuestas de desensibilizacion pueden afectar a cualquiera de los eslabones de la ca-
dena de generacién de respuesta (receptor, elementos celulares en el proceso de acopla-
miento funcional, efectores finales).

Se habla de desensibilizacion homadloga cuando la presencia del ligando afecta unicamente
a la capacidad de respuesta del receptor ocupado por el ligando. Esta desensibilizacion puede
conllevar: a) una inhibicion del acoplamiento entre el receptor y los elementos de transduccion
de respuesta; b) una reduccidn en el numero de receptores; y ¢) una disminucién en la afinidad.

En la desensibilizacién heterdloga se produce una pérdida de respuesta no sélo a la accion
del ligando, sino también a la de agonistas de otros receptores. Por tanto, la reduccién de la

respuesta se debe a cambios en elementos comunes a diversos tipos de agonistas.

b- Hipersensibilidad de receptores

Es el incremento de respuesta de una célula a la accion de un ligando como resultado de la
ausencia temporal de accién de dicho ligando sobre la célula. Es un fenémeno fisioldgico que se
produce con frecuencia cuando se desnerva una via nerviosa o cuando se bloquea un receptor
con farmacos de caracter antagonista, o cuando se depleciona el neurotransmisor de una via
nerviosa. En lo que se refiere al receptor propiamente dicho, se puede observar el aumento de
su nimero como consecuencia de un incremento en el proceso de sintesis o de una disminucion

de la degradacion, o el incremento de la afinidad.
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CAPITULO 2
Farmacocinética

Débora Gonzalez y Debora Né6r

A fin de comprender y controlar la accion terapéutica de los farmacos en el cuerpo humano,
se debe conocer qué tanto farmaco alcanzara su sitio de accion y cuando ocurrira esto, para eso
nos valemos de los procesos farmacocinéticos, como: la absorcion, distribuciéon, metabolismo
(biotransformacion) y eliminacion de los farmacos.

Para que se lleven a cabo todos estos procesos y ademas alcanzar su sitio de accion, los far-
macos deben atravesar membranas plasmaticas de varias células. Por lo tanto, es indispensable
conocer las propiedades fisicoquimicas de las moléculas y de las membranas que atraviesan.

Comencemos recordando que las membranas plasmaticas estan formadas por una bicapa
lipidica compuesta por fosfolipidos, con sus cabezas hidrofilicas orientadas hacia el exterior, y
sus cadenas de acidos grasos orientadas hacia el interior de la misma, conformando la fase
hidrofébica. Ademas, son ricas en colesterol, el cual le permite regular su fluidez. Inmersas en
ella, se encuentran diversas proteinas, que pueden actuar como canales, receptores o transpor-

tadores activos.

Canal Fluido extracelular
Carbohidrato Cabezas
idrofilicas

Glicoproteina

j;(} ’ml\“i Nﬂh W mi im i-hii] ) f 'ng WO ﬂﬂi‘;] MYl | Bicapa

AL UUOOM( Hilg “t‘:\‘l{ (MUY /tostolipidica

Proteina integral  Proteina

(globular) periférica
2Ly Proteina
periférica hélice alfa hidrofébicas
Citoplasma (integral)

La membrana plasmatica es semipermeable, es decir que tiene selectividad para el pasaje de
sustancias, aqui se pone de manifiesto la importancia de las caracteristicas de un farmaco que

permiten pronosticar su desplazamiento y disponibilidad en los sitios de accién.
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El tipo de transporte a través de la membrana puede ser activo (cuando requiere energia para
hacerlo) y pasivo (sin requerimientos de energia).
La gran mayoria de los farmacos atraviesan membranas a través de un tipo de transporte que

se llama difusiéon simple.

Transporte pasivo

A. Difusion simple:

La molécula pasa a través de la bicapa lipidica a favor de un gradiente de concentracion sin
la ayuda de ningun transportador.

La velocidad de difusién va a estar condicionada por factores inherentes a la droga como:
coeficiente de particion lipido/agua, tamafio molecular y grado de ionizacidn, este ultimo pa-
rametro a su vez depende del PH de cada lado de la membrana; y por factores que dependen
de la membrana como: superficie de absorcién, espesor de la membrana, constitucién qui-

mica de la misma.

DIFUSION SIMPLE
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la membrana a favor de su través de la membrana a
gradiente de favor de su gradiente de
concentracion. concentracion.
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B. Difusion facilitada:

Caracteristicas:

Se realiza a través de proteinas transportadoras o carriers y canales iénicos.

FARMACOLOGIA PARA ENFERMERIA — DEBORA ANDREA NOR (COORDINADORA)

A favor del gradiente de concentracion.

No requiere gasto de energia.

Se puede saturar.

Puede sufrir inhibicion.

Puede ser regulado por fosforilacién, induccién o represién de la proteina transportadora

o su gen.

Transporte activo
Caracteristicas:

a.

b
c.
d.
e

. Existen dos transportes activos:

Se requiere gasto de energia.

Capacidad de saturacion.

Selectividad e inhibicion competitiva

. El desplazamiento se realiza en contra de un gradiente electroquimico.

Primario: como ejemplo podemos citar a la bomba de sodio/potasio ATPasa, en la cual por

cada vez que expulsa de la célula 3 cationes de Na+ e ingresa 2 cationes de K+, se con-

sume una molécula de ATP;

Secundario: se utiliza la energia electroquimica almacenada en un gradiente para despla-

zar a otra molécula en contra de su gradiente de concentracion, por ejemplo: la proteina

de intercambio de Na+/Ca2+ utiliza la energia almacenada en el gradiente de Na+ esta-

blecida por la Na+/K+ ATPasa para exportar Ca2+ citosolico y mantenerlo a niveles basa-

les bajos.
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Procesos farmacocinéticos

Como se mencion¢ al iniciar el capitulo la farmacocinética se ocupa del estudio de los proce-
sos que determinan la concentracién de un farmaco en el organismo. Estos son: absorcion, me-
tabolizacion, distribucion y eliminacion. Son procesos simultaneos, pero que dependiendo del

tiempo en que es administrado el farmaco, predomina uno sobre otro.

1- Absorcion

La absorcién consiste en el desplazamiento de un farmaco desde el sitio de su administracion
hasta el compartimiento central. Llamamos compartimiento central a la circulacion sistémica, es
decir cuando el farmaco logra llegar a sangre, para luego distribuirse hacia todo el organismo.

La absorcion de un farmaco depende de las siguientes caracteristicas:

1. Caracteristicas fisicoquimicas del farmaco: el tamafo molecular, grado de liposolubili-
dad y su caracter acido o alcalino, condicionan el grado de ionizacion.

2. Caracteristicas de la preparacion farmacéutica: para que el farmaco se absorba, debe
estar disuelto. La preparacion farmacéutica condiciona la velocidad con que el farmaco se
libera, se disgrega y se disuelve. Algunas caracteristicas son: la formulacién (solucién,
polvo, capsulas o comprimidos), el tamafio de las particulas, la presencia de aditivos y
excipientes, y el propio proceso de fabricacién.

3. Caracteristicas del lugar de absorcion: dependen de la via de administraciéon. En gene-
ral, la absorcion sera tanto mas rapida cuanto mayor y mas prolongado sea el contacto
con la superficie de absorcién. Algunas caracteristicas son: la superficie y el espesor de la
membrana, el flujo sanguineo que mantiene el gradiente de concentracion; en la adminis-
tracion oral, el PH del medio y la motilidad gastrointestinal; y en la administracion intra-
muscular o subcutanea, los espacios intercelulares.

4. Eliminacion pre-sistémica: que se produce en el lamado fendmeno de primer paso. Se
entiende por fendmeno de primer paso la metabolizacion del farmaco, tanto de la pared
del tracto gastrointestinal como en el higado a donde llega a través de la vena porta, de
modo que una fracciéon de farmaco queda metabolizada antes de llegar a la circulacion
sistémica. La eliminacion pre-sistémica explica la baja biodisponibilidad de algunos farma-

cos a pesar de su absorcion completa.

¢ Qué entendemos por Biodisponibilidad?

La biodisponibilidad es la fraccién del farmaco administrada que llega a la circulacion sisté-
mica. Por lo tanto, es esa la cantidad de droga que va a llegar al sitio de accion y va a producir

el efecto terapéutico.
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La absorcion en sentido estricto no es mas que un elemento de la biodisponibilidad. Esta
ultima es la que verdaderamente importa para saber cuanto farmaco administrar y por qué via.

Las distintas vias de administracion presentan una biodisponibilidad diferente. Sélo podemos
decir que un farmaco que se administra directamente en el compartimiento central, es decir en
sangre, como lo hace la via de administracion endovenosa, es la que presenta un valor de 1 o
del 100%, es decir que toda la droga administrada la encontramos en sangre, lista para ser dis-
tribuida a través del sistema circulatorio hacia toda la economia de los tejidos. En el resto de las
vias de administracion, se sufre pérdidas del medicamento, ya que puede ser que no se absorba
completamente desde el sitio de administracion, o se pierda a través de los procesos de meta-

bolizacion y eliminacion, antes de llegar a sangre.
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2-Distribucion

Después de su absorcion o administracion en el torrente circulatorio, un farmaco se distribuye

en los liquidos intersticial e intracelular.
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El organismo humano es un modelo multicompartimental, es decir que la distribucion del far-
maco no es homogénea, y esto depende de que no todos los tejidos poseen el mismo aporte de
irrigacién sanguinea.

Desde un punto de vista cinético, suelen considerarse dos compartimientos atendiendo a la
velocidad con que el farmaco los ocupa y abandona:

» El compartimiento central incluye el plasma y los 6rganos bien perfundidos como: co-
razén, pulmones, higado, bazo, rifiones, glandulas enddcrinas y encéfalo (si el farmaco
atraviesa bien la BHE). El medicamento llega en gran cantidad y su distribucion es rapida.

» Elcompartimiento periférico esta formado por el resto de los tejidos, que se encuentran
menos irrigados como: tejido 6seo, muscular, visceras, adiposo, piel, etc. Aqui la llegada

del farmaco es mas lenta y tarda mas en distribuirse.

La distribucién de un farmaco se considera monocompartimental cuando se distribuye rapida
y uniformemente por todo el organismo, es decir, cuando el organismo se comporta como un
unico compartimiento central.

En el modelo de distribucion bicompartimental, los farmacos administrados se difunden con
rapidez al compartimiento central y con mas lentitud al compartimiento periférico.

Muchos farmacos circulan en el torrente sanguineo unidos a proteinas plasmaticas, esta
unién es reversible, hay que tener en cuenta que sélo el farmaco que se encuentra libre en san-
gre, es decir no unido a proteinas, es el que va a poder atravesar las membranas. Los farmacos
de naturaleza lipidica, asi también como las drogas acidas y basicas, tienen alta union a protei-
nas; en cambio de las drogas hidrosolubles una gran proporcion permanece libre en sangre.

Algunos farmacos se unen fuertemente a proteinas o lipidos de determinados tejidos, consti-

tuyendo un reservorio de la droga.

¢ Qué es el volumen de distribucién aparente (Vda)?

Si el organismo estuviera organizado como un compartimiento Unico en donde se distribuye
el farmaco de manera uniforme, se calcularia dicho volumen dividiendo la cantidad administrada
entre la concentracién alcanzada en plasma, que seria la misma que en el resto del organismo.
Pero, en realidad, el farmaco que hay en el organismo no sélo esta disuelto en el agua corporal,
sino que puede estar unido a las proteinas del plasma y a los tejidos.

Dicho de otra forma, el volumen aparente de distribuciéon de un farmaco es el volumen en el
que tendria que haberse disuelto la dosis administrada de un farmaco para alcanzar la concen-
tracion plasmatica observada. Este volumen aparente dependera del volumen real en el que se

distribuya el farmaco, de su unién a las proteinas del plasma y de su unién a los tejidos.
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¢Para qué nos sirve?

Nos sirve para saber en qué compartimiento se encuentra distribuido el farmaco que ad-
ministramos, es decir si se concentra en mayor cantidad en el espacio intersticial, intracelular
0 queda en plasma.

El volumen de distribucion aparente rara vez corresponde a sitios anatomicos del organismo.
Se trata de un concepto tedrico que da una idea de la proporcién con que la droga pasa del
plasma a los tejidos. Por ejemplo, para drogas que son avidamente captadas por los tejidos, el
volumen de distribucion aparente puede exceder al volumen total de liquidos corporales, asi el

propanolol tiene un volumen de distribucién de 200 litros para un individuo de 70 kg.

3-Metabolismo

Nuestro organismo contempla a los farmacos como sustancias extrafas, por lo que un ele-
vado porcentaje son transformados bioquimicamente mediante reacciones enzimaticas para ob-
tener metabolitos que puedan ser eliminados. La mayor parte de los sistemas enzimaticos que
contribuyen al metabolismo o biotransformacion de los farmacos se localizan en el reticulo en-
doplasmatico y en el citosol de las células. En mamiferos, los encontramos en todos los tejidos,
pero principalmente en el higado, que funciona como el érgano principal en el metabolismo.

Las reacciones que intervienen en el proceso de metabolizacién se realizan en dos fases
consecutivas, en las que, primero, se aumenta la polaridad del farmaco y, posteriormente,
se altera su actividad bioldgica, creando finalmente una molécula que nuestro organismo
puede eliminar.

La importancia de la metabolizacion es que los farmacos liposolubles se conviertan en sus-
tancias polares para poder ser eliminados. No todas las drogas necesitan pasar por el proceso
de biotransformacion, directamente se eliminan como se administraron. Como podemos observar
en el esquema, los farmacos pueden metabolizarse siguiendo varios caminos, y esto depende
de la naturaleza del medicamento.

La metabolizacién puede ser modificada por factores inherentes a la persona como lo es la
edad, sexo y genética, patologias; y otros por interaccién con farmacos, contaminantes e incluso
alimentos que influyen en la funcionalidad y/o expresion de las enzimas metabolizadoras.

Las variaciones genéticas influyen mucho en la capacidad hepatica de deshacerse de sus-
tancias xenobiéticas como lo son los farmacos. Esto explicaria gran parte por qué dosis iguales
de un medicamento dan lugar a concentraciones plasmaticas distintas en diferentes individuos.

Determinados farmacos, contaminantes y alimentos pueden contribuir a la funcionalidad de
las enzimas metabolizadoras. Veamos algunos ejemplos:

a) Inductores enzimaticos: la induccién requiere una sintesis de novo de proteinas, y no

una activacion de la enzima latente. Ejemplos de farmacos inductores: alcohol, fenitoina,

rifampicina, barbituricos, entre otros.
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b) Inhibidores enzimaticos: este proceso se produce porque los inhibidores enzimaticos
compiten con otras drogas por las enzimas metabolizadoras. Ejemplos de farmacos in-

hibidores: cloranfenicol, cimetidina, ketoconazol, entre otros.

¢Qué importancia tiene saber esto?

Cuando nos encontramos consumiendo mas de un farmaco, una de las interacciones farma-
coldgicas que se puede llegar a dar es que compartan el mismo sistema de metabolizacion o que
uno produzca cambios en dichas enzimas metabolizadoras influyendo en la concentracion del
otro farmaco. Por ejemplo, si se dan conjuntamente dos farmacos, A y B, y A es inductor del
metabolismo de B, cuando se suspenda la administracion de A aparecera un aumento de la

actividad de B, con el posible riesgo de toxicidad.

4-Eliminacién

La concentracion activa del farmaco en el organismo humano disminuye como con-
secuencia de los dos mecanismos que conforman su eliminacion: la metabolizacién y excre-
cion. Como ya vimos, los farmacos liposolubles deben previamente metabolizarse a metabo-
litos mas polares, para luego ser excretados. En cambio, de los farmacos hidrosolubles la
mayoria son excretados directamente.

La excrecion puede realizarse por varias vias: por sudor, leche, saliva, eliminacién
volatil a través de los pulmones, epitelios descamados, por bilis, y sobre todo la mas impor-
tante y la que utiliza la mayoria de los farmacos es la via renal. Muchos de los mismos utilizan
mas de una via de excrecion.

Cuando hablamos de eliminaciéon de un medicamento, no nos referimos a la cantidad
de droga eliminada, sino al volumen de liquido biolégico, como sangre o plasma, del cual se
tendria que eliminar por completo el medicamento. Dicho de otra manera, hablamos del clea-
rence o aclaramiento, al cual lo definimos como el volumen de plasma que es “limpiado” del

farmaco por unidad de tiempo (unidades: volumen/ tiempo).
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CAPITULO 3
Fluidoterapia y dosificacion. Tipos de sueros

Débora Nor

La dosificacion de farmacos es un aspecto fundamental en el ambito de la enfermeria, ya que
garantiza la administracion segura y eficaz de los medicamentos prescritos a los pacientes. Las
pautas de dosificacion se refieren a la cantidad de medicamento que debe administrarse, la fre-
cuencia con la que se debe dar, la via de administracién (oral, intravenosa, intramuscular, etc.)
y la duracién del tratamiento. Estas pautas estan basadas en factores como la edad, el peso, la
funcion renal y hepatica, las condiciones clinicas del paciente y las caracteristicas farmacolégicas
del farmaco.

El personal de enfermeria tiene un papel crucial en la aplicacion correcta de estas pautas.
Entre sus responsabilidades se encuentran la preparacién y administracion del medicamento, la
verificacion de la dosis segun la prescripcion médica, el calculo adecuado de dosis (especial-
mente en pacientes pediatricos o con necesidades especiales) y la observacion de posibles reac-
ciones adversas o efectos secundarios.

Una dosificacion incorrecta puede tener consecuencias graves, desde la ineficacia del
tratamiento hasta intoxicaciones y complicaciones clinicas. Por ello, la precision, el conoci-
miento farmacoldgico y la aplicacion del juicio clinico son esenciales en la practica diaria del
profesional de enfermeria.

Ademas, es importante que el personal de enfermeria eduque al paciente y a su familia sobre
la importancia de seguir correctamente las pautas de dosificacion en el hogar, especialmente en

tratamientos prolongados o crénicos.

Pautas de administracion de farmacos

> Dosis Unica o dosis de carga:

La administracion de una dosis Unica de un farmaco se utiliza con caracter esporadico (por
ejemplo: un analgésico o un hipnético), con caracter ciclico (algunos tratamientos antineoplasi-
cos) y, especialmente, para la administracién de una dosis inicial con el fin de alcanzar con rapi-
dez una concentracién plasmatica eficaz. Tras la administracién de una dosis Unica, la concen-
tracion del farmaco aumenta hasta alcanzar un maximo, en un tiempo, del que dependera la
intensidad del efecto, disminuyendo después a una velocidad de la que dependera la duracién

de dicho efecto. Ambos graficos analizados anteriormente corresponden a Dosis de carga.
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> Dosis muiltiple:

Es la forma mas utilizada para instaurar y mantener un tratamiento crénico. La diferencia entre
dosis Unicas repetidas y dosis multiples depende del intervalo entre las dosis: cuando es mayor
de cuatro semividas, se habra eliminado la totalidad de la dosis anterior y el curso temporal de
la concentracion plasmatica sera el mismo que el de la primera dosis. Cuando el intervalo es

menor de cuatro semividas, se produce acumulacion, que eleva la concentracion plasmatica.
» Infusién continua:

La administracion de farmacos mediante infusién intravenosa por gotero o bomba de infusién

se utiliza para mantener un nivel plasmatico constante de forma prolongada.

Tipos de sueros

La administracién continua de medicacion requiere vehiculos que son los sueros.

En la Practica habitual de la Enfermeria, en muchas ocasiones nos vamos a encontrar con la
necesidad de administrar fluidos por accesos venosos. Las causas son multiples, pueden ser
para hidratar a un paciente que no puede utilizar la via oral, o también como vehiculo para admi-
nistrar farmacos como lo son antibiéticos o analgésicos. Muchos farmacos también existen en

forma de soluciones que se administran en forma parenteral.

La clasificaciéon de los fluidos que podemos administrar se basa en su composicion; tenemos

dos grandes grupos:

» Coloides
e AlbUimina

o Dextranos, Gelatinas y Almidones

> Cristaloides

4+ Soluciones isotonicas

o No balanceadas: Solucién de CINa al 0.9% (“salina normal” o “fisiolégica”).
e  Soluciones balanceadas: Ringer lactato y Plasmalyte.

4+ Soluciones hipertonicas

e  Soluciones de Cl Na al 3%, 7,5% y 20%.

e  Solucion de Bicarbonato de Na al 1 molar.

e  Manitol al 15%.

4+ Soluciones hipotdnicas:

° Soluciones dextrosadas al 5% al 10% al 25%
. Solucién de Cl Na al 0.45%
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Coloides

Se denominan soluciones coloidales a aquellas que contienen moléculas de alto peso mole-
cular como solutos, a diferencia de las soluciones cristaloides, en las que el soluto disuelto es
muy liviano.

Los coloides no atraviesan facilmente las membranas celulares, por lo que mantienen la pre-
sion oncodtica del plasma y permanecen mayor tiempo en el espacio intravascular comparado
con los cristaloides. La utilizacién de coloides permitiria la infusién de menor cantidad de fluido

para alcanzar las mismas metas hemodinamicas.

1- Albumina

Es una solucién en la que el coloide es la albumina humana sintética. Las soluciones de
albumina pueden ser isoncoticas (5%) o hiperoncéticas 20 y 0,225% (agua “al cuarto”). Se utili-
zan para reponer volumen en condiciones donde la pérdida del mismo puede generar una falla

renal. Por ejemplo, en paracentesis evacuadoras en pacientes con sindrome ascitico edematoso.

2- Dextranos y gelatinas

Las gelatinas son hidrolizados de tejido conectivo animal de vida media de 2-3 horas, ya que
sus moléculas son rapidamente hidrolizadas. Poseen un menor peso molecular que el resto de
los coloides. Se han asociado a reacciones anafilacticas y alteraciones de la coagulacion. Los
dextranos son polimeros de glucosa de diferentes pesos moleculares. Se degradan a moléculas
de pequefio peso molecular y se eliminan por el rifidn o se metabolizan a diéxido de carbono y
agua. Se han asociado falla renal, alteracién de la coagulacién y anafilaxia. Debido a su perfil de

seguridad, dextranos y gelatinas no son de eleccién en la actualidad.

3- Almidones

Proceden de la amilopectina del almidén de maiz. La amilopectina esta constituida por cade-
nas de glucosa ramificadas, analogas al glucogeno humano. Existen preparados en concentra-
ciones al 6% (isooncoticas) o al 10% (hiperoncoticas).

Los coloides permanecen en el espacio intravascular significativamente mas tiempo que los
cristaloides, con una vida media intravascular para la albumina de hasta 16 horas, frente a 30 -
60 min para las soluciones de CINa al 0,9% y Ringer lactato. Los estudios experimentales en
seres humanos y animales saludables han mostrado diferencias en los volumenes requeridos de
coloides vs. cristaloides para alcanzar los puntos finales hemodinamicos, en proporcion 4:1. Sin
embargo, esta diferencia puede no ser tan pronunciada en la practica clinica, es mas en casos
de shock séptico por ejemplo, la evidencia demuestra que es mejor administrar cristaloides que

coloides para reponer volumen intravascular.
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En sintesis, los almidones, dextranos y gelatinas no cuentan con una relacién eficacia/segu-
ridad favorable para su utilizacion. Solo se recomienda la utilizacion de albumina en situaciones
muy especificas; por ejemplo, en el sindrome hepatorrenal y post-evacuacién de ascitis, aunque

su costo y disponibilidad es un limitante.

Cristaloides

1- Cristaloides isoténicos

Los cristaloides isotonicos son muy frecuentemente utilizados para el mantenimiento del ba-
lance de fluidos y para la reanimacién. Son los mas efectivos para recomponer el volumen intra-
vascular en caso de shock séptico o deshidratacion sin alteraciones electroliticas importantes.
La principal desventaja de las soluciones cristaloides isotdnicas consiste en su limitada capaci-
dad para mantenerse dentro del espacio intravascular, generando acumulacion del fluido en el
espacio intersticial, con formaciéon de edema como efecto colateral tipico. Ademas, el exceso de
fluido podria resultar en compromiso del intercambio gaseoso, deterioro de la perfusion micro-
vascular y la oxigenacion tisular, alteraciones de la coagulacién por dilucion intravascular de los

factores de coagulacion, y trastornos acido-base.

2- Cristaloides hipoténicos

Se encuentran disponibles en varias formulaciones, ya sea dextrosa al 5% (Dx 5%), solu-
cion salina al 0.45 % o al 0.22% (con o sin Dx 5%). El efecto sobre el volumen intravascular es
menor que con los cristaloides isoténicos. La Dx 5% se comporta completamente como agua
libre de solutos, debido a que la glucosa se metaboliza. El uso principal de los cristaloides
hipotdnicos es para reposicién del volumen en pacientes deshidratados, con hipernatremia. En
los pacientes que presentan patologias neurolégicas criticas (traumatismo de craneo, acciden-
tes cerebrovascular isquémico o hemorragico) no debieran usarse soluciones hipoténicas de-
bido al riesgo de generar o aumentar el edema cerebral preexistente, con posibilidad de dafio

neurolégico secundario.

3- Cristaloides hiperténicos

Entre ellos se encuentran el CINa al 3% y al 7,5%. Deben utilizarse con gran precaucién en
los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, sindrome nefrotico o cirrosis con ascitis, en
quienes una elevada carga de sodio se encuentre contraindicada; y en los pacientes con estados
hiperosmolares.

Los cristaloides hiperosmolares poseen indicaciones especificas: el tratamiento de las hiponatre-

mias severas, o el tratamiento de urgencia médico en episodios de hipertension endocraneana

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS | UNLP 27



FARMACOLOGIA PARA ENFERMERIA — DEBORA ANDREA NOR (COORDINADORA)

secundario a edema vasogénico, por ejemplo, en el traumatismo de craneo. La solucién de manitol

(monosacarido) al 15% es una solucién hiperosmolar con respecto al plasma.

Evidencia clinica sobre la utilizacion de los cristaloides

en la reanimacion del paciente critico

La reanimacion de los pacientes en critico con soluciones hipotdnicas o hiperténicas no es
adecuada, aunque como se describiera previamente, la reposicion hidroelectrolitica encuentra
situaciones clinicas donde es requerida la utilizacion de este tipo de soluciones. Se deben utilizar
siempre soluciones isoténicas en primera instancia, esto es cloruro de sodio al 0.9%.

Las soluciones ricas en cloro llevan a la dilucion de los buffers plasmaticos con consecuente
acidosis metabdlica hiperclorémica. Existen estudios experimentales en los que se observa que la
acidosis metabdlica hiperclorémica podria provocar un estado proinflamatorio, con aumento de IL-
6, IL-10, TNF y 6xido nitrico, e injuria intestinal y pulmonar. Cuando esta situacion apareciera, po-

driamos utilizar soluciones como el Ringer lactato que no posee tanto cloro en su composicion.

Formulacion de un plan de hidratacidon parenteral

La reposicioén de fluidos a un paciente puede hacerse por via oral, enteral o endovenosa. En
este texto, el objetivo es el desarrollo de la reposicién de fluidos exclusivamente a través de la
via endovenosa. De no existir grandes pérdidas extras debiera estimarse la reposicion hidroelec-
trolitica en 25 a 30 mi/kg/dia.

La formulacion de un plan de hidratacion tiene dos grandes obijetivos:

» Reponer las pérdidas de fluidos insensibles que presentara durante la internacion.

» Reponer las pérdidas de fluido que presentd previo a su internacion.

Para ambas reposiciones debemos determinar la calidad y cantidad del fluido perdido o por
perder. La cantidad se estima en base al numero y la magnitud de las perdidas en cuestion. Esta
informacion se recolectara durante la anamnesis cuando es posible, como en el caso de diarreas
y vémitos, por ejemplo. En otras situaciones como en los estados febriles, en la taquipnea o en
las pérdidas por orina debido a glucosuria o diuréticos (por dar un ejemplo) la cuantificacion de
las pérdidas serd mas dificultosa.

La reposicion de fluidos tendra tres escenarios:

a. La hipovolemia:

b. Hidratacion:
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c. Reposicion de pérdidas durante la internacion: las pérdidas por via respiratoria, cutanea,
catarsis, vomitos y diuresis, deben ser contempladas durante la internacion de este pa-
ciente; a la hora de formular el plan de hidratacion parenteral deberan calcularse e in-

cluirse en el mismo.

Ritmos de infusion

El célculo de los ritmos de infusidn de una solucién por via parenteral requiere unos minimos
conocimientos basicos que pasaremos a desarrollar.

Los sets de infusion intravenosa que se utilizan para la administracion de fluidos por via pa-
renteral se confeccionan en dos formatos macrogoteo o microgoteo, una macrogota esta formada
por 0.05 ml de liquido en tanto que una microgota por 1 ml (su relacién es 1:3).

En forma simple, para obtener 1 ml se necesitan 20 macrogotas o 60 microgotas.

Otro elemento que se utiliza para infundir soluciones de uso médico son las bombas de infu-

sion continua, estas se ajustan segun mililitros de solucién por hora.

LA INFUSION DE 500 ML DE CUALQUIER SOLUCION EN 24 HORAS (O SEA UN DiA), DEBERA TE-
NER UN RITMO DE INFUSION DE 7 GOTAS POR MINUTO SI ES MACROGOTERO, 21 GOTAS POR
MINUTO SI ES MICROGOTERO O 21ML/HORA S| ES POR BOMBA DE INFUSION CONTINUA.

SI NECESITAMOS INFUDIR MAYOR VOLUMEN, MULTIPLICAREMOS EL GOTEO TANTAS VECES
COMO MULTIPLOS DE 500ML NECESITEMOS INFUNDIR.

EJEMPLO: NECESITO INFUNDIR 1000ML DE SF, POR LO CUAL, S| SE QUE 500 ML PASAN A 7 GO-
TAS POR INUTO EN MACROGOTERO Y EN 1000 ML HAY DOS VECES 500 ML, EL GOTEO SERA
7X2: 14 GOTAS POR MINUTO.

Ejemplos de tipos de infusion:

Mililitro a infundir 500ml 1000ml 1500ml 2000
en 24 horas

Macrogoteo (gotas por minuto) 7 14 21 28
Microgotero (microgotas por minuto) 21 42 63 84
BIC (ml hora) 21 42 63 84
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CAPITULO 4
Vias de administracion. Formas farmacéuticas

Débora Nor

El conocimiento de las formas farmacéuticas y las vias de administracion de los medicamen-
tos es fundamental en la practica de la enfermeria. La correcta administracion de farmacos no
so6lo asegura la eficacia del tratamiento, sino que también previene errores y reduce riesgos para
el paciente. Esta monografia tiene como objetivo brindar un panorama general sobre las distintas
formas farmacéuticas, sus caracteristicas, y las principales vias por las cuales se administran los

medicamentos en el entorno clinico.

1. ¢ Qué son las formas farmacéuticas?

Las formas farmacéuticas son las presentaciones fisicas en las que se formulan los
medicamentos para facilitar su administracion al organismo. Estas combinan el principio ac-
tivo (sustancia con efecto terapéutico) y los excipientes (componentes sin actividad terapéu-

tica que ayudan a dar forma, estabilidad o sabor al medicamento).

2. Clasificacion de las formas farmacéuticas

2.1 Solidas

o  Comprimidos: Tabletas compactas de medicamento, pueden ser recubiertos o no.

o Capsulas: Contienen el medicamento en polvo o liquido, encerrado en una cubierta
de gelatina.

o Grageas: Similar a los comprimidos, pero recubiertos con una capa de azucar.

o Polvos: Forma mas sencilla; pueden disolverse en agua o ser administrados directamente.

2.2 Liquidas

o Jarabes: Soluciones acuosas azucaradas, especialmente para nifos.
o  Suspensiones: Mezcla de particulas sélidas en un liquido, deben agitarse antes de usar.

o Emulsiones: Mezcla de dos liquidos no miscibles (por ejemplo, aceite en agua).
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o  Soluciones inyectables: Medicamentos disueltos en agua u otro vehiculo para ser admi-
nistrados por via parenteral. SON LAS UNICAS FORMAS FARMACEUTICAS QUE
PUEDEN INYECTARSE POR VIA ENDOVENOSA.

2.3 Semisolidas

o Cremas: Base acuosa, se absorben rapidamente.
o Ungulentos: Base oleosa, mayor permanencia sobre la piel. Se utilizan generalmente
para procesos oculares.

o Geles: Sustancia semisodlida con textura gelatinosa.

2.4 Gaseosas

*  Aerosoles: Dispersién del farmaco en forma de particulas finas, se inhala.

. Inhaladores: Utilizados comunmente en tratamientos respiratorios como el asma.

3. Vias de administracion de medicamentos

3.1 Via oral

Es la mas comun. El medicamento se ingiere y se absorbe en el tracto gastrointestinal. Forma

segura y conveniente, aunque la absorcién puede variar.

SIEMPRE QUE SEA POSIBLE, LA VIA ORAL ES LA VIA DE ELECCION PARA LA ADMI-
NISTRACION DE MEDICAMENTOS: ES SEGURA, NO INVASIVAY NO REQUIERE DE TE-
RECRAS PERSONAS PARA SU ADMINISTRACION.

3.2 Via sublingual

Se coloca el farmaco debajo de la lengua para una absorcion rapida a través de la mucosa
oral. Rapidamente llega al torrente sanguineo y a la circulacion central por las venas sublingua-

les. Ideal para medicamentos que requieren efecto inmediato.

3.3 Via rectal

Los supositorios son la forma mas comun. Se utilizan para procesos locales o en nifios que

no puedan utilizar la via oral.

3.4 Via topica

Aplicacion directa sobre la piel o mucosas. Ideal para efectos locales, como en tratamientos

dermatoldgicos.
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3.5 Via oftalmica, 6tica y nasal

Aplicaciones locales en ojos, oidos y fosas nasales. Deben ser estériles.

3.6 Via parenteral: Consiste en la administracién mediante inyeccién. Incluye:

o Intramuscular (IM)
o Intravenosa (IV)
o  Subcutanea (SC)

o Intradérmica (ID)

Esta via permite una absorcion rapida y controlada, usada cominmente en situaciones de

urgencia.

4. Rol del profesional de enfermeria

El personal de enfermeria cumple un papel esencial en la administracién segura y eficaz de

medicamentos. Algunas de sus responsabilidades son:
*  \Verificar la dosis y la via indicada.
»  Confirmar la identidad del paciente.
»  Controlar posibles efectos adversos.

. Registrar adecuadamente la administracion.
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CAPITULO 5
Prescripcidon de medicamentos.
Mi vademécum propio

Débora Nor

Estudiar farmacologia a veces puede resultar tedioso, sobre todo porque su estudio implica
muchos nombres de farmacos nuevos y porque, a veces, es dificil resaltar los aspectos mas
relevantes de cada uno. Proponemos, entonces, una guia de estudio a fin de tratar de que cada
estudiante pueda jerarquizar esos aspectos mas importantes de cada farmaco en forma de pre-

guntas y una tabla para completar y asi poder armar un vademécum personal.

Preguntas

1- ¢Qué grupo farmacolégico es? ;Qué farmacos son de ese grupo? ;Cémo actuan?

Antes de empezar cada unidad tematica, debemos identificar qué grupo farmacolégico esta-
mos estudiando y cuales son los farmacos mas relevantes de cada grupo. Por ejemplo, si esta-
mos estudiando la unidad de Dolor e inflamacion, el grupo farmacoldgico podria ser Aines y Far-

macos de ese grupo pueden ser ibuprofeno, diclofenaco, naproxeno y aspirina.

2- ;Como actian? Mecanismo de accién.

Los farmacos no crean funciones nuevas en el organismo, sino que modulan las ya exis-
tentes. Los farmacos actuan a diferentes niveles de la célula ya sea inhibiendo o estimulando
reacciones enzimaticas o antagonizando un receptor o bien funcionando como agonista del
mismo. Todos los integrantes de un grupo farmacolégico comparten el mismo mecanismo de
acciéon. Puede que alguno de ellos tenga mecanismos adicionales, pero en general, el meca-

nismo principal lo comparten.
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3- ¢Para qué sirven?

Luego de saber que francos corresponden al grupo, debemos investigar para que sirven.
En esta pregunta nos referiremos a usos terapéuticos. Por ejemplo y siguiendo con la tema-
tica de AINES, sus usos son como analgésicos, antinflamatorios y antitérmicos. En este apar-
tado también podemos nombrar algun uso especial de algun integrante (por ejemplo, indo-
metacina para lograr el cierre del ductus arterioso persistente en recién nacidos o aspirina

como antiagregante).

4- ;Como se administran? ¢Por qué via? ;Debe prepararse? ;Debe tenerse alguna pre-

caucion con su administracion?

Los farmacos pueden administrarse de varias formas. Hay farmacos que existen en todo
tipo de preparados o formas farmacéuticas y otros que sélo se administran por una sola via.
Otro aspecto importante para consignar en este apartado es la forma en que viene y si es
necesario algun tipo de preparacion antes de administrarlo. Por ejemplo, la hidrocortisona
que es un corticoide y algunos antibidticos, estan preparados en forma de polvo que debe
reconstituirse para poder hacer una solucién y asi poder administrarlos en forma endove-
nosa. También es importante resaltar la forma en que se administran ya que hay farmacos
que deben darse con las comidas o bien si se administran en forma endovenosa, la infusion

debe ser a un ritmo lento.

5- ¢Qué efectos adversos produce? ;Cual es el mas frecuente? ¢Cual es el mas grave?

¢Qué debo hacer para prevenirlos o para solucionarlos?

Todos los farmacos producen efectos adversos. Siempre es mejor, si no es necesario, no
tomar nada. Aun asi, hay situaciones que nos llevan a prescribir farmacos, ya que el beneficio
de ellos es mayor que sus potenciales efectos adversos. No todos los pacientes sufriran los
mismos efectos adversos, pero es necesario saberlos y reconocerlos para prevenirlos y, en todo
caso, mitigarlos. Todos los farmacos tienen una lista interminable de efectos secundarios. Es
importante reconocer los efectos adversos frecuentes que se presentan en la practica diaria y
también los menos frecuentes pero potencialmente graves. Por ejemplo, la metformina es un
farmaco que se administra en forma oral para el tratamiento crénico de la diabetes. El efecto
adverso mas comun y frecuente, es la intolerancia digestiva, que se puede revertir administran-
dolo en dosis crecientes con las comidas y que logra tolerancia al mes de uso. El efecto adverso
mas grave pero muy infrecuente es la acidosis lactica, que se produce en ciertas condiciones
(insuficiencia cardiaca, respiratoria y renal, administracion de contrastes yodados), por lo que se

debe suspender su uso si alguna de ellas se encuentra presente.
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Ej AINES
1- ¢ Qué 2- ;Cémo 3- ¢Para 4 - ;Cémo se 5- ¢ Qué efectos
grupo farma- | actuan? qué sirven? administran? adversos pro-
cologico es? ¢Por qué via? duce? ;Cual es
¢ Qué farma- ¢Debe prepa- el mas fre-
cos son de rarse? ;Debe cuente? ;Cual es
ese grupo? tenerse alguna el mas grave?
¢,Coémo ac- precaucién con | ;Qué debo hacer
tuan? su administra- para prevenirlos
cion? o para solucio-
narlos?
IBUPROFENO | Inhibidores ¢ Analgeésicos Existen en forma | ¢ Riesgo Cv: IAM
NAPROXENO | de la enzima | e Antinflamatorios | topica, Vo, IM ICC. Mayor en in-
DICLOFENAC | COX1Y e Antipiréticos y ev hibidores de cox 2.
DIPIRINONA | COX 2, dis- | 4 AAS: antiagre- | IM: de preferen- | Dosis dependiente.
ASPIRINA minuyen la gante cia no ¢ Riesgo gastro-
ETORICOXIB | sintesis de intestinal: ulcera.
prostaglan- HDA. Mayor en
dinas. AAS, ketolorac,
AAS: inhibe naproxeno. DOsis
irreversible dependiente
Eterocoxib: ¢ Riesgo renal:
inhibidor se- IRA
lectivo de la ° Dipirona: agra-
COX2 nulocitosis

Evaluar riesgo in-
dividual. Dar pro-
teccién gastrica.
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CAPITULO 6
Factores de riesgo cardiovascular

Débora Nor

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en el mundo
segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS). Estas afecciones, que incluyen el infarto
agudo de miocardio, el accidente cerebrovascular y la insuficiencia cardiaca, tienen una fuerte
relacion con ciertos factores de riesgo que pueden ser modificables o no modificables. En el
campo de la enfermeria, el conocimiento profundo sobre estos factores es esencial para la pre-
vencion, el diagndstico temprano y la promocién de estilos de vida saludables en la poblacion.

Estudiar los factores de riesgo cardiovascular permite a los futuros profesionales de enferme-
ria actuar de forma proactiva en el sistema de salud, orientando y educando a los pacientes para

reducir la carga de enfermedad y mejorar la calidad de vida.

Objetivos
e Identificar los principales factores de riesgo cardiovascular.
e  Comprender la importancia de su deteccién precoz.

o Reforzar el papel del personal de enfermeria en la prevencion y educacion sanitaria.

1. ¢ Qué son los Factores de Riesgo Cardiovascular?

Los factores de riesgo cardiovascular son caracteristicas, condiciones o comportamientos que
aumentan la probabilidad de desarrollar enfermedades del corazén y los vasos sanguineos. Se
dividen comunmente en dos grupos:

a. Factores de riesgo modificables

» Hipertension arterial
Dislipidemia (colesterol elevado)
Tabaquismo

Diabetes mellitus

Obesidad y sobrepeso
Sedentarismo

Estrés cronico

YV V. V V V V V

Consumo excesivo de alcohol
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b. Factores de riesqgo no modificables
> Edad
> Sexo

» Antecedentes familiares de ECV (enfermedad cardiovascular)

» Raza o etnia

2. Importancia de Estudiar los Factores de Riesgo en Enfermeria

El estudio de estos factores es fundamental para la formacion integral del estudiante de en-

fermeria por varias razones:

a.

Prevencidn primaria y secundaria

Los enfermeros desempefan un rol clave en la promocién de la salud y la prevencion de enfer-
medades. Conocer los factores de riesgo les permite implementar estrategias de prevencion pri-
maria (evitar la aparicién de enfermedades) y secundaria (detectar y tratar tempranamente).
Educacioén al paciente y a la comunidad

Los estudiantes de enfermeria deben estar capacitados para brindar informacién clara y pre-
cisa sobre como reducir riesgos cardiovasculares a través de cambios en el estilo de vida.
Detecciéon temprana y monitoreo

El personal de enfermeria esta en contacto directo y frecuente con los pacientes. Esto permite
identificar signos y sintomas de riesgo, controlar parametros como la presion arterial, el indice

de masa corporal y la glucemia, y derivar a tiempo al equipo médico.

. Rol en equipos interdisciplinarios

Un conocimiento sélido sobre los factores de riesgo fortalece la participacion del profesional

de enfermeria en equipos de salud, mejorando la calidad de atencién y los resultados clinicos.

. Intervenciones de Enfermeria ante los Factores de Riesgo

‘0

» Medicion regular de presion arterial, glucosa y colesterol.

.0

» Promocion de habitos saludables: alimentacién equilibrada, ejercicio fisico, abandono

del tabaco.

R/
0.0

Educacion individual y grupal.

R/
0.0

Apoyo emocional y motivacional para el cambio de conducta.

B3

» Participacion en campanas de salud publica.
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CAPITULO 7
Cardiopatia isquémica

Julian Minetto y Debora Nor

La cardiopatia isquémica es la patologia que deriva de la falta de irrigacion sanguinea en
el miocardio, producto de un desbalance entre la demanda de oxigeno y los aportes de este

al corazon

Isquemia miocardica

Diametro coronario, Flujo colateral, Presion de perfusion ,Frecuencia
Cardiaca.

Aporte de
Oxigeno

Demanda

de Oxigeno

Frecuencia Cardiaca, Presion arterial ,Tensién de pared,
Contractilidad

Como se ve, hay muchos factores que la determinan, sin embargo, la causa mas importante

que lleva a cardiopatia isquémica son los SINDROMES CORONARIOS?.

Los sindromes coronarios hacen referencia principalmente en un 90-95% a la OBSTRUC-

CION de las arterias coronarias epicardicas causados por ATEROMATOSIS en las mismas.??®

Estos sindromes coronarios tienen presentaciones que pueden ser:

» Agudos, donde la placa ateromatosa sufre un “accidente de placa” con trombosis aguda
dentro del calibre de la arteria de forma abrupta y determina los sindromes coronarios
agudos e infartos agudos de miocardio, con complicaciones con alta tasa de enfermedad
posterior y mortalidad.

» Crénicos: donde hay una obstruccion fija del calibre arterial limitado por una placa ate-
romatosa y puede dar sintomas persistentes a determinado gasto cardiaco u otros sin-

tomas como la hibernacién del miocardico (insuficiencia cardiaca).
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Etiologia

¢,Cuales son los factores que determinan la formacion de esta placa de ateroma?

Los factores que determinan la formacion de las placas de ateroma que finalmente nos van a
llevar a la mayor parte de la carga de la enfermedad de la cardiopatia isquémica son conocidos
como los factores de riesgo cardiovascular’.

Los factores de riesgo cardiovascular son multiples, y van desde los determinantes clasi-
cos como:’

e Edad: A mayor edad mayor riesgo de tener placas.

e Raza: De acuerdo con la regién donde se viva hay diferentes tasas de eventos car-

diovasculares.

e  Sexo: los hombres tienen mayor riesgo cardiovascular antes de los 65 afios en compa-

racion con la mujer.

e Condicién Tabdquica: Fumar aumenta el riesgo de formacién de placas y eventos.

e Niveles de colesterol: El aumento del colesterol total y LDL aumenta el riesgo de even-

tos cardiovasculares y formacion de placas. A diferencia de eso, la disminucion del co-

lesterol HDL aumenta el riesgo.
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e Niveles de presién arterial. A mayor nivel de presion arterial mayor riesgo de formacion

de placas ateromatosas y eventos cardiovasculares.

Otros factores de riesgo cardiovascular también lo son: el aumento del perimetro de la cintura
(obesidad central), sedentarismo, estrés laboral, antecedentes familiares de cardiopatia isqué-
mica prematura (menor a 50 afios).”

Asi mismo, padecer diabetes, enfermedad renal crénica, haber tenido ya un evento cardio-
vascular (como ACV, infarto, etc.), otras enfermedades inflamatorias como las autoinmunes, tam-

bién incrementan el riesgo cardiovascular.

Epidemiologia

La muerte por causa cardiovascular es la que tiene las tasas mas altas de mortalidad ajustada
por sexo y edad cada 100.000 habitantes en Argentina, con un valor de 215 por cada 100.000

habitantes. Es la primera causa de muerte en el pais.

A pesar de conocer todos los factores de riesgo y la importancia de la prevencion de los
mismos, la ultima encuesta nacional de factores de riesgo nos muestra que los controles de estos
no son del todo 6ptimos.

En ella, se destaca que el 60% de las personas en Argentina tiene obesidad o sobrepeso
(2018), y que mas del 60% de las personas es sedentario, esto es, no realiza ninguna acti-
vidad fisica.

Asimismo, el 22% de la poblacién consume tabaco, un 34% tiene hipertensién arterial y un

28% tiene dislipemia (alteraciones de valores de colesterol).

Conocer estos factores de riesgo nos sirve para poder hacer prevencién primaria y
favorecer los buenos habitos de estilo de vida y recomendarlos a la poblacién general

para evitar la mortalidad prematura por causas cardiovasculares.

Manifestaciones clinicas

Los sindromes coronarios agudos son una urgencia médica y deben ser rapidamente sospe-
chados, diagnosticados y tratados en una unidad hospitalaria adecuada, idealmente unidad co-
ronaria o unidad de cuidados criticos.

Cuando hablamos de cardiopatia isquémica crénica, nos referimos comiunmente a la angina
de pecho. Caracteristicamente se presenta con dolor de pecho, que aparece en el centro del
térax, tiene caracter opresivo, suele irradiarse a cuello, brazo izquierdo y puede tener otros sin-

tomas como sudoracién. No todos los pacientes tienen sintomas iguales. Asi, los pacientes
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diabéticos y mujeres suelen presentarse con otras caracteristicas que dificultan el diagndstico,
pero siempre debe evaluarse en caso de sospechar un sindrome coronario.

Los sindromes coronarios cronicos son patologias que suelen manejarse en ambulatorio y
son los pacientes que tienen una obstruccion fija ateromatosa coronaria ya conocida por lo que
en ciertas situaciones clinicas puede dar sintomas anginosos (dolor de pecho caracteristico) pero

que mejoran con el reposo y duran menos de 15 minutos.

Tratamiento

Objetivos:

o Evitar la aparicion de sindromes coronarios agudos nuevos.
e Evitar la mortalidad por causa cardiovascular.

e Evitar y/o disminuir los sintomas anginosos.

Tratamiento No Farmacoldégico:

Como hemos mencionado en otras patologias cardiovasculares el tratamiento no farmacoloégico
es muy importante ya que debemos controlar los otros factores de riesgo cardiovascular enume-
rados previamente.?
Dentro de esto se incluye:®

e Abandonar el habito tabaquico.

¢ Recomendar dieta rica en frutas, verduras, y lograr un peso ideal para el paciente.

e Recomendar actividad fisica o plan de rehabilitacion cardiovascular acorde a las necesi-

dades del paciente.

e Recomendar la vacunacion Antigripal (Gripe) y antineumococica (Neumonia).

Tratamiento Farmacolégico:

Las bases del tratamiento farmacolégico estan en tratar de evitar la trombosis coronaria, asi
como también disminuir los sintomas a través de mantener un equilibrio entre la oferta del oxi-

geno al miocardio y la demanda.?
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Agentes que disminuyen la demanda de O, Agentes que aurnentan el suministro de O,

EQUILIBRIO
Betabloqueadores Ritmo cardiaco i
A qbl ; r ::ﬂ;uineo Vasodilatadores
gunos bloguiea ore; Contractilidad ! I (en particular, blogueadores
de los canales de Ca » Demanda de O, | _ | Suministro de O, [ —— de los canales de Ca2’)
Precarga Flujo )
Nitratos organicos 1 sanguineo | | También estatinas,
Bloqueadores de los Poscarga regional dell | antitrombiticos
2% miocardio
canales de Ca

Gréfico de Goodman & Gillman. Las bases farmacolégicas de la Terapéutica. 2018

Nitratos

Estos farmacos se utilizan principalmente para disminuir los sintomas de la cardiopatia isquémica.

Funcionan a través de la donacion de 6xido nitrico que es un mediador que logra vasodila-
tacién tanto arterial a nivel coronario con aumento del calibre y mejor llegada de flujo al mio-
cardio, como de las arterias sistémicas disminuyendo el trabajo cardiaco, y asi mismo también
de las venas logrando vasodilatacién y una menor llegada al corazén, logrando de esta forma
también un menor trabajo cardiaco, por lo que disminuyen el consumo de oxigeno con estas
dos ultimas estrategias.

Estas funciones ocurren en diferente medida de acuerdo con la dosis, droga y via de admi-
nistracion que utilicemos.

Existen diferentes tipos de nitratos:

Accibn corta

- Dinitrato isosorbide: Comprimidos Sublingual 5 mg. Se utilizan 5 minutos antes de un es-
fuerzo, o como tratamiento una vez iniciado el dolor, se puede repetir hasta 3 dosis cada 5 mi-
nutos. Sino cede consultar a urgencias, ya que podemos estar en presencia de un sindrome
coronario agudo.

- Nitroglicerina: la presentacion que tenemos en Argentina es Endovenosa, en otros paises
hay parches de administracién subcutdnea o también comprimidos sublinguales. Se utiliza en
forma Endovenosa para los pacientes con sindrome coronario agudo. Se diluye una Ampolla de
25 mg en dextrosa generalmente 250 ml, y se administra con bombas de infusién continua a
titular segun presién arterial y dolor.

- Nitroprusiato: Se utiliza principalmente para edema agudo de pulmén a pesar de ser un ni-
trato. Su administracion es Endovenosa, y viene en ampollas de 50 mg que se diluyen en 500
ml de Dextrosa y es importante evitar la exposicion a la luz. Como particularidad a diferencia de
otros nitratos, este libera cianuro, por lo que no debe usarse mas de 3 dias. Ademas, es muy

irritativo, por lo que debe evitarse su extravasacion.
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Accién larga
- Mononitrato isosorbide: Se administra via oral en capsulas o comprimidos. Puede utilizarse
de 20-60 mg. Sobre todo para evitar la aparicion de los sintomas anginosos.

Los efectos adversos de los nitratos son compartidos en general, y ellos tienen que ver con
la vasodilatacion arterial y venosa. Pueden ocasionar: cefalea, rubor, hipotensién arterial, taqui-
cardia refleja y hay que tener en cuenta que si se administran mucho tiempo seguido generan
tolerancia, es decir, que su efecto va disminuyendo.

Esto ultimo tiene implicancias en el tratamiento, sobre todo cuando se usa como tratamiento
crénico para evitar la aparicion de sintomas. Este efecto se puede mitigar al evitar la administra-
cion 6-8 horas para que vuelta a recuperar su eficacia clinica.

Como contraindicacién es importante consultar y verificar que el paciente no haya tomado
sildenafil o tadafilo (inhibidores de la fosfodiesterasa 5 que se utilizan en casos de disfuncion
sexual) por lo menos 24-48 horas antes respectivamente, ya que esto, aumenta exponencial-
mente la disponibilidad de 6xido nitrico al ser una enzima que disminuye su degradacion y puede
generar cuadro de hipotension refractarias graves-

Qué grupo é¢Como actian? éPara qué sirven? ¢Como se administran? | {Qué efectos adversos
farmacolégico es? éPor qué via? éDebe produce? {Cudl es el
¢Queé farmacos son de prepararse? iDebe maés frecuente? ¢Cual

ese grupo? tenerse alguna es el mas grave? éQué
precaucion con su debo hacer para
administracion? prevenirlos o para
solucionarlos?

Nitratos Liberacion de oxido Disminuyen sintomas Via sublingual. EA:

nitrico con anginosos. Via oral. Hipotension arterial
Dinitrato isosorbide vasodilatacién Via Endovenosa. Cefalea
Mononitrato isosorbide arterial/venosa. Rubor
Nitroglicerina Tolerancia

Contraindicacién:
Combinacion con
Inhibidores
fosfodiesterasa-5.
Hipotension arterial.

Betabloqueantes

Los betabloqueantes tienen funciones mixtas. Por un lado, disminuye la aparicion de sintomas
anginosos, pero también el uso de ellos debe estar siempre ya que disminuyen la mortalidad en

los pacientes con cardiopatia isquémica que usan estos farmacos.

Son farmacos de primera linea en el tratamiento de los pacientes con cardiopatia isqué-

mica, por lo tanto, de no mediar contraindicaciones, siempre estaran indicados.

Las caracteristicas de este grupo las mencionamos en el material de hipertension.
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Antagonistas Calcicos

En este caso el grupo de antagonistas calcicos utilizados pueden ser tanto los dihidropiridini-
cos como los no dihidropiridinicos. A diferencia de la hipertensién arterial donde los dihidropiridi-
nicos eran de eleccion, en este caso, podria usar ambos.

Los antagonistas calcicos actuan a nivel vascular con la vasodilatacion arterial disminuyendo
la entrada de calcio a la célula muscular lisa, pero también los no dihidropiridinicos sobre todo
actuan a nivel cardiaco, disminuyendo la contractilidad y la frecuencia cardiaca por disminucion
de la entrada de la corriente de calcio a las células cardiacas. Este efecto ultimo es producido
por diltiazem y verapamilo y determinan una disminucién del consumo de oxigeno cardiaco, por

eso son importantes en cardiopatia isquémica.

- Diltiazem: Se presenta en comprimidos o capsulas y se puede usar en dosis de 60-360 mg
dia cada 8-12 horas via oral. También existe presentacion en Amp 25 mg para uso EV, sobre

todo en el tratamiento de algunas arritmias.

- Verapamilo: Se dispone de comprimidos via oral y la dosis va desde 80 mg a 480 mg dia. Se
administra cada 12 horas en general, pero hay comprimidos de larga duracion que se puede

administrar una vez al dia.

Los efectos adversos de los antagonistas calcicos no dihidropiridinicos son distintos a los
dihidropiridinicos, en este caso: lo mas riesgoso es la bradicardia que pueden producir, la
descompensacion de una insuficiencia cardiaca, constipacion e hiperplasia gingival (lesion

en encias dentarias).

Estan contraindicados en aquellos pacientes con insuficiencia cardiaca grave con fraccion de
eyeccion disminuida (mal funcionamiento ventricular) y en aquellos pacientes con bradicardias

sintomaticas o que tengan un bloqueo cardiaco mayor (2-3° grado).

¢Como se administran? | ¢Qué efectos adversos
éPor qué via? éDebe produce? éCual es el
prepararse? éDebe mas frecuente? éCual
tenerse alguna es el mas grave? ¢Qué
precaucion con su debo hacer para
administracion? prevenirlos o para
solucionarlos?

¢Como actian? ¢éPara qué sirven?

Qué grupo
farmacologico es?
éQué farmacos son de

ese grupo?

Blogueantes calcicos No Bloquean los canales de Disminuyen y previenen Via Oral. EA:

calcio a nivel cardiaco

Dihidropiridinicos

Verapamilo
Diltiazem

con disminucion de
contractilidad y de la
frecuencia cardiaca.

Menor medida:
disminucion canales de
calcio vascular con
vasodilatacion arterial.
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sintomas de la angina
de pecho.

Bradicardia.
Constipacion
Descompensacion
insuficiencia cardiaca.

Contraindicados:
Insuficiencia cardiaca
(FEY reducida).
Bradicardia sintomatica
o bloqueos cardiacos.
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Aspirina

La aspirina es un farmaco del grupo de los AINES, sin embargo, este tiene una caracteristica
especial, la inhibicion irreversible de la COX que hace que sea util en la cardiopatia isquémica,
ya que le otorga capacidades antiagregantes plaquetarias.

La aspirina se utiliza para evitar la progresion de los sindromes coronarios cronicos y disminuir
la aparicion de sindromes coronarios agudos con su aumento de mortalidad. Por lo que la as-
pirina siempre debe ser usada en estos pacientes.

La aspirina se usa via oral en dosis de 100-325 mg/dia. Habitualmente se utiliza 100 mg/dia
ya que vienen comprimidos con esa dosis.

Esta dosis no tiene los efectos adversos de los otros AINES, sin embargo, determina un mayor
riesgo de hemorragias, ya sea menores como mayores a largo plazo 3. Raramente pueden apa-
recer algunos pacientes con alergia a esta medicacion.

Hay que tener precaucion en pacientes que usan otras drogas anticoagulantes y hay que

evaluar el riesgo ante procedimientos quirdrgicos.

Qué grupo éComo actuan? éPara qué sirven? éComo se administran? | {Qué efectos adversos

farmacolégico es? éPor qué via? iDebe produce? {Cudl es el

éQué farmacos son de prepararse? ¢Debe mas frecuente? ¢Cudl

ese grupo? tenerse alguna es el mas grave? {Qué
precaucion con su debo hacer para
administracién? prevenirlos o para

solucionarlos?
AINES Inhibicién IRREVERSIBLE Disminucién de eventos  Via oral. EA:
COX-1. coronarios agudos y Hemorragias menores o
Aspirina mortalidad mayores.
cardiovascular. Alergia.

Precaucién:
Combinacién con
medicamentos
anticoagulantes o que
aumenten los
sangrados.

Estatinas

Este grupo de farmacos inhibe una enzima (Hidroximetilglutaril-CoA (HMG-CoA) hepatica que
es una enzima que se encarga de la formacién de colesterol, por lo que disminuye la cantidad
de lipidos en sangre; ademas posee un efecto antioxidante propio que afecta la pared ateroma-
tosa con disminucién de formacién de la placa lipidica. Todos estos efectos hacen que en la
cardiopatia isquémica la utilizacion de estatinas sea fundamental ya que disminuye la aparicién
nueva de eventos cardiovasculares como sindrome coronarios agudos nuevos y con ello la dis-
minucion de la mortalidad.

En este grupo se encuentran multiples estatinas, todas disponibles en Argentina y que se

utilizan una vez por dia preferentemente a la noche y de administracion via oral:
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e Simvastatina: 20-80 mg/dia

e Atorvastatina: 20-80 mg/dia.

o Rosuvastatina: 10-40 mg/dia

Los efectos adversos de este grupo en general estan asociados a la dosis utilizada: miopatias

(mialgias), alteraciones de la enzimas hepaticas y aumento de los casos de diabetes.

Qué grupo éComo actuan? éPara qué sirven? é¢Como se administran? | ¢Qué efectos adversos
farmacoldgico es? éPor qué via? iDebe produce? ¢Cuil es el
¢éQué farmacos son de prepararse? ¢Debe mas frecuente? ¢Cual
ese grupo? tenerse alguna es el mas grave? éQué
precaucion con su debo hacer para
administraciéon? prevenirlos o para
solucionarlos?
Estatinas Inhibidores de la Disminuyen los eventos Via oral. EA:
enzima HMG-CoA cardiovasculares fatales Mialgias.
Simvastatina hepadtica. y no fatales en Alteraciones enzimas
Atorvastatina Disminuyen la pacientes con riesgo. del higado.
Rosuvastatina formacion de colesterol. Riesgo de aparicion de
diabetes.

Como conclusion terapéutica final podemos decir que los betabloqueantes aspirina y es-
tatinas son parte fundamental del tratamiento de la cardiopatia isquémica porque logran
evitar complicaciones agudas e incluso prevenir la muerte por ellas.

Los nitratos o bloqueantes calcicos se utilizan s6lo cuando hay contraindicaciones para
los betabloqueantes, o bien como farmacos adicionales a estos. Asi mismo, los nitratos

se utilizan en situaciones agudas.
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CAPITULO 8
Hipertension arterial

Julian Minetto y Debora No6r

La hipertension arterial es un factor de riesgo cardiovascular muy importante que tiene una
causa multifactorial y que tiene relacion directa y proporcional con la aparicion de eventos car-
diovasculares como son el accidente cerebrovascular, el infarto agudo de miocardio, la insufi-
ciencia cardiaca, arritmias, enfermedad renal cronica, arteriopatia periférica y muerte de causa

cardiovascular.

Epidemiologia

La hipertension arterial es junto al tabaquismo, uno de los factores de riesgo cardiovasculares
mas importante.

Ademas, la frecuencia de esta enfermedad es muy alta, con prevalencias en la poblacion
general de un 30% aproximadamente, y llegando a valores de 60% en mayores de 60 afos, es
decir, 6 de cada 10 pacientes van a tener diagndstico de hipertension arterial.?

En Argentina, un tercio de los pacientes no sabe que es hipertenso, de los que saben, sola-
mente un 1/3 logra controlar adecuadamente su presion arterial. Esta condicién no ha cambiado
en los ultimos 10 afios, por lo que el rol de los diferentes actores del sistema de salud para revertir

este diagndstico de situacion es crucial.

Figura 1. Evolucion del grado de conocimiente y control de la hipertensicn arterial en la Argentina

2016
2007

) 1084 20% L] 40% 50 GG P -] 0% 100%

B No conocidos Conocidos - no Tratados W Tratados - No controlados B Tratados - Cantrolados

Gréfico del Consenso de Hipertensién arterial 2018.
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Diagnéstico

Como hemos mencionado, gran parte de la poblacion argentina desconoce su diagnéstico,
por lo que es relevante conocer como se hace correctamente para poder informar al paciente y
conectarlo con el sistema de salud.

En la actualidad hay diferentes guias donde proponen distintos valores de presién arterial
para clasificar al paciente en hipertenso o prehipertenso. Sin embargo, hay consenso que con
cifras en consultorio superiores a 140/90 mmHg de tension arterial Sistdlica/diastélica respecti-
vamente, se podria llegar al diagndstico luego de tomar 3 veces la presién arterial adecuada-

mente en el consultorio y en 2 visitas separadas.

La mejor manera de hacer diagndstico es con las mediciones fuera de consultorio en dos
modalidades: medicién domiciliaria de presion arterial (se hace con un protocolo especial-
MDPA) o a través de la medicion ambulatoria de presion arterial de 24 horas (Presurometria de
24 horas con un equipo especial), con los cuales valores mayores a 135/85 mmHg son suficientes

para arribar al diagndstico.

¢ Cual es la forma adecuada de medir la presién arterial

en consultorio?

Figura 2. Medicion de la presicn arterial.

Se recomienda preferentemente:

";“ hatile + Tensiometro automatico de brazo
urante
Brazalete Ia validado y brazaletes adecuados
-:-rgbr'r: el medicién . {ver www.dableducational.org)
razo
i Vaclela + Tensiometro aneroide debe ser
vejiga calibrado cada 3-6 meses
' R4 ;‘ Claves para una correcta medicign
la altura ol - Apoye la de la PA:

del i ’ espalda

TaRAr *  Mediciones por duplicado.

*  Promedio y sin redondec
No cruce

las *  5i hay mas de 5 mmHg de diferencia
plernas considerar mas mediciones.

Apoye * Mediciones de pie (ancianos y
los ples diabeticos)

*  Mediciones en miembros inferiores
{nifios y adolescentes)

*  Medicion de la frecuencia cardiaca.

Grafico del Consenso de Hipertension arterial 2018
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Se debe usar idealmente, un equipo validado con método oscilométrico y automatico, colo-

cando el manguito adecuado que ocupe 2/3 del brazo del paciente sin ropa y colocar a 2 traveses

de dedo por el pliegue del codo.

El brazo debe estar apoyado, sobre la altura del corazén, y es fundamental que el paciente

puede apoyar la espalda, que no cruce los pies y que no hable, ni le hablen mientras se estan

haciendo las mediciones.

Al final de las 3 tomas se promedian los valores sistdlicos y los diastdlicos, siempre usando

las 3 cifras arrojadas por el equipo, y ese promedio es el valor final de 1 visita.

Recordemos que necesitamos al menos 2 visitas para hacer diagnéstico, salvo que el pa-

ciente tenga valores mayores de 180/110 mmHg donde decimos que tiene una crisis hipertensiva

y debe ser evaluado por un médico para descartar una emergencia hipertensiva.

iRECORDEMOS! Siempre se debe de tomar correctamente la presién arterial

para poder tomar las decisiones adecuadas.

Figura 4. Esquema para el diagnestico de HTA con mediciones de la PAC — MAPA — MDPA.

Crisis hipertensiva
. Narmal PA limitrofe Nivel 1 Nivel 2 Nivel 3
Visita 1 12¢ PAS 130-139 PAS140-150 | PAS160-179 PAS >180
PAD B5-89 PADS0-99 | PAD 100-103 PAD >110
Visita 2 Normal PA limitrofe @  Nivell Nivel 2
PAS 130-129 7S 130-139 ' PAS 140-159 PAS 160-179
PAD 80-84 SAD 85-89 PAD 50-99 PAD 100-109
Visita3 MAPA o MDPA
Control PA anual h e 15 3135 |~ Hipertension Arterial
| PAD<85 PAD:8S |

Gréfico del Consenso de Hipertension arterial 2018
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Tratamiento

El tratamiento de la presion arterial tiene un objetivo general que no depende solamente del
control de la tension arterial, sino de controlar todos los otros factores de riesgo cardiovascular
del individuo, ya que como sabemos la enfermedad cardiovascular es multifactorial.

Para eso tenemos diferentes objetivos operativos que van a ser metas concretas por estable-

cer para lograr los generales.

Objetivos:

» General:
o  Disminuir las complicaciones a largo plazo de la hipertension arterial:
o Accidente cerebrovascular — sindromes coronarios agudos / Infarto agudo de mio-
cardio.
Insuficiencia cardiaca — Arritmias fatales y no fatales (Fibrilacion auricular la mas
frecuente) — Enfermedad renal cronica — Arteriopatia periférica.
» Operativo:
o  Lograr un control de presion arterial en consultorio: un valor inicialmente menor a
140/90 mmHg.
o Controlar los otros factores de riesgo cardiovascular (Tabaquismo, sedentarismo,

control de la glucemia en Diabetes, control del colesterol/ LDL).

Tratamiento no farmacolégico:

Tabla 1. Cambios al estilo de vida con evidencia cientifica comprobada

Reduccion esperada

Grupo de cambios Tipo de cambio e Recomendacion
Relacionados con la | Disminucion de la ingesta de 2-8 mmHg Clase I, Evidencia A
alimentacién sodio
Aumento de la ingesta de < 5 mmHg Clase I, Evidencia A
alimentos ricos en potasio
Cambio de patrones alimentarios 8-14 mmHg Clase I, Evidencia A
Disminucién de la 2-4 mmHg Clase I, Evidencia A
ingesta de alcohol
Relacionados con la | Ejercicio aerébico 5-8 mmHg Clase I, Evidencia A
actividad fisica Ejercicio de sobrecarga™ e 4-5 mmHg * Clase lla, Evidencia B
isométrico® # Clase llb, Evidencia C
Relacionados con la | Descenso de pesoy 5 mmHg Clase I, Evidencia A
alimentacion y la mantenimiento de un peso
actividad fisica corporal adecuado

Gréfico del Consenso de Hipertension arterial 2018
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e La dieta sin sal debe ser promovida y recordarle al paciente que consta de: cocinar sin
sal, no agregarles sal a las comidas, y evitar alimentos con sodio en su preparacion.®
Se recomienda un consumo de sal menor a 5 gr/dia o 2.5000 mg de Sodio (Na) Dia.
Los alimentos con mas de 100 mg de sodio por 100 gr. deberian evitarse.

e Ademas de la dieta sin sal, es importante hacer hincapié en una dieta balanceada, con
la menor cantidad posible de grasas e hidratos de carbono, con una buena ingesta de
frutas y verduras en la dieta (se recomiendan 3 porciones por dia) y una buena hidrata-
cion con 2.5 litros agua/dia.

e La actividad fisica diaria recomendada ideal es aquella que combina elementos aerébi-
cos, resistencia muscular y flexibilidad y equilibrio. Se recomienda por lo menos una du-
racion de 30 minutos por dia, como minimo 150 minutos por semana sin que pasen mas
de 2 dias sin actividad fisica®. Esta misma se ajustara de acuerdo con las posibilidades
del paciente.

e  Siempre es importante que cualquier parte del equipo de salud realice la recomendacion
de abandonar el habito tabaquico con un consejo breve de menos de 10 minutos refor-

zando los beneficios multiples en todos los aspectos de salud que otorgara el abandono.

Tratamiento Farmacolégico

El tratamiento farmacoldgico se iniciara de acuerdo con la evaluacién del riesgo cardiovascu-
lar global de los pacientes, basados en diferentes parametros clinicos de laboratorio y otros es-
tudios complementarios luego de haberse establecido correctamente el diagnostico.'23

Como regla general se debe saber que todos los tratamientos hipertensivos de primera linea
en dosis equivalentes logran un descenso de la tensioén arterial similar, y en lineas generales
logran una reduccién de eventos cardiovasculares adecuada cuando hablamos del grupo: inhi-
bidores de la enzima convertidora angiotensina (IECA), Antagonistas del receptor 1 de Angioten-
sina Il (ARAII), Antagonistas calcicos dihidropiridinicos (AC), diuréticos tiazidicos (TZD) y beta-
bloqueantes (BB).

Si bien hay algunas diferencias entre ellos, sobre todo con los betabloqueantes (que algunas
guias los incluyen como de segunda linea), debemos saber que todos son tratamientos farma-
coldgicos de eleccion para el tratamiento de la hipertension arterial.’

Hay muchos blancos del tratamiento antihipertensivo, algunos farmacos tienen varios meca-
nismos involucrados para lograr el descenso de la presion arterial. Los sitios mas frecuentes
actuan a nivel del rifdn, del corazén, del sistema nervioso que regula el tono vascular y del

musculo liso de los propios vasos sanguineos regulando su calibre.
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IECA

Este grupo de farmacos actia sobre la enzima convertidora angiotensina y disminuye los
efectos de la activaciéon de la angiotensina Il (Ag-Il) principalmente en su receptor AT-1, donde
tiene efecto vasoconstrictor periférico, aumenta el tono simpatico y la liberacion de renina, ade-
mas de tener efectos oxidantes de inflamacion a nivel cardiaco.®”

El principal representante por accesibilidad de este grupo en Argentina es el enalapril que se
administra Via oral con comprimidos cada 12 horas idealmente y con dosis que van de los 2,5
mg hasta los 40 mg dia?. Existe una presentacion EV llamada Enalaprilato, no es cominmente
utilizada.

Se debe tener precaucion con algunos efectos adversos que de aparecer debe re-evaluarse
su continuidad como son: rash cutaneo, angioedema, hipotension arterial y tos seca; siendo los
dos ultimos de los mas frecuente, principalmente la tos.

Asi como también tienen otros efectos adversos que deben monitorearse con laboratorio
como son la hiperpotasemia y la insuficiencia renal aguda; ambos pueden aparecer al aumentar

la dosis también.

Los IECA NO deben administrarse en pacientes con obstrucciéon de ambas arterial renales o

en mujeres embarazadas o que estén buscando estarlo.

Qué grupo ¢Como actuan? éPara qué sirven? é¢Como se administran? | ¢Qué efectos adversos
farmacolégico es? éPor qué via? ¢{Debe produce? éCudl es el
¢Qué farmacos son de prepararse? ¢Debe mas frecuente? ¢Cual
ese grupo tenerse alguna es el mas grave? éQué
precaucion con su debo hacer para
administracion? prevenirlos o para
solucionarlos?
Inhibidores de la Inhiben la formacién Antihipertensivos. Via Oral: comprimidos.  Efectos Adversos:
enzima convertidora final de Angiotensina Il Hipotension arterial
Angiotensina (IECA) y sus efectos Angioedema /Rash
vasoconstrictores Tos
ENALAPRIL arteriales, oxidantes y Hiperpotasemia
Perindorpil de reabsorcién de Aumento
Ramipril sodio. creatinina/Insuficiencia
renal.
CONTRAINDICADO EN
EMBARAZO.

ARA II: Antagonistas del receptor AT1 de Angiotensina Il

Son farmacos que no permiten los efectos previamente nombrados de la AG-Il.
Al actuar sobre la misma diana final comparten muchos de sus efectos adversos; sin embargo,

los que dependen de la acumulaciéon de bradiquininas (moléculas que son degradadas por la
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Enzima convertidora angiotensina), no los tienen. Por lo que no presentan tos seca ni tanto riesgo

de angioedema.

Dentro de este grupo se encuentran farmacos que estan via oral en su mayor parte:

Losartan: 25-100 mg/dia (dosis de 150 mg/dia, se pueden utilizar en Insuficiencia cardiaca).
Valsartan: 80-320mg

Telmisartan: 20-80mg/dia

Candesartan: 8-mg-32 mg

YV V VYV V

Qué grupo
farmacoladgico es?
¢éQué farmacos son de

ese grupo

Inhibidores del receptor
AT-1 de Angiotensina Il.

Losartan
Valsartan
Candesartan

éComo actian? éPara qué sirven?

Inhiben la formacion Antihipertensivos.
final de Angiotensina Il

y sus efectos

vasoconstrictores

arteriales, oxidantes y

de reabsorcion de

sodio.

é¢Como se administran?
éPor qué via? iDebe
prepararse? ¢{Debe
tenerse alguna
precaucién con su
administraciéon?

Via Oral: comprimidos.

éQué efectos adversos
produce? ¢Cual es el
mas frecuente? ¢Cual
es el mas grave? éQué
debo hacer para
prevenirlos o para
solucionarlos?

Efectos Adversos:
Hipotension arterial
Hiperpotasemia
Aumento
creatinina/Insuficiencia
renal.
CONTRAINDICADO EN

EMBARAZO.

Antagonistas calcicos

Este grupo farmacoldégico incluye dos grupos: los dihidropiridinicos que son los de eleccién
en caso de hipertension y los no dihidropiridinicos (Verapamilo y diltiazem). Actian a través
de bloquear el canal de calcio a nivel del musculo liso de los vasos, disminuyendo la entrada del
mismo ion y disminuyendo el efecto vasoconstriccion con dilatacion de arteriolas y disminucién

del a resistencia periférica.

Los principales farmacos en Argentina son via oral:
» Amlodipina: 5-10 mg/dia.

»  Nifedipina 20-30 mg a 80-90 mg/dia.

» Lercanidipina 5-20 mg/dia

Los principales efectos adversos son los edemas maleolares (rojos y calientes), cefalea, ru-
bor, constipacién y taquicardia refleja.
Se debe tener precaucion en los pacientes con insuficiencia cardiaca con fracciéon eyeccion

deteriorada porque pueden aumentar su descompensacion.
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Antagonistas calcicos
dihidropiridinicos.

¢Como actian?

Inhiben el canal de
calcio del musculo liso
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¢éPara qué sirven?

Antihipertensivos

¢Como se administran? | ¢Qué efectos adversos

¢éPor qué via? ¢Debe
prepararse? ¢{Debe
tenerse alguna
precaucion con su
administracién?

Via Oral: comprimidos

produce? ¢Cual es el
mas frecuente? ¢Cual
es el mas grave? éQué
debo hacer para
prevenirlos o para
solucionarlos?

Efectos adversos:
Edema en miembros

vascular generando inferiores.
AMLODIPINA vasodilatacion arterial. Cefalea
Nifedipina Constipacion
lercanidipina Taquicardia
Precaucion: pacientes
con insuficiencia
cardiaca (FEY reducida).
Diuréticos

Los diuréticos son un grupo heterogéneo de farmacos donde hay diferencias entre ellos, y no
todos actuan en el mismo lugar, por eso mismo, esto determina diferentes usos de ellos. En el
tratamiento de la hipertension arterial el grupo que va a usarse y demostré buena eficacia para

cumplir los objetivos establecidos son los diuréticos del grupo tiazidicos.

Estos farmacos actuan principalmente a través de la reduccién del tono vascular en los vasos
generando vasodilatacion arterial, pero también tienen un efecto propiamente diurético con au-
mento de la excrecién de sodio a través del bloqueo de los canales del simportador sodio/cloro
en el tubulo distal del rifidn, que en proporcion es menor que otros diuréticos como los de asa 5-
10% vs 25-30% de excrecion de sodio por orina. En otras palabras, el mecanismo principal de

los diuréticos tiazidicos en la disminucion de la presién es por la vasodilatacion arterial.

Los diuréticos tiazidicos tampoco son todos iguales y tienen algunas diferencias que no va-
mos a establecer aqui, pero los mas utilizados son:

» Hidroclortiazida: 25-100 mg/dia

» Clortalidona: 6.125-50 mg/dia.

» Indapamida: 1.5 mg-3 mg/dia.

Los efectos adversos de los diuréticos pueden ser la hipotensién arterial (sobre todo en las
primeras 2 semanas), los trastornos iénicos que pueden ser: hiponatremia(Na), hipopotasemia
(K) e hipercalcemia(calcio), y los efectos metabdlicos que pueden ser desde el aumento del acido
urico, que es un metabolito importante en caso de que el paciente ya haya tenido crisis de gota,

el aumento del colesterol, que los valores absolutos de incrementos son muy bajos por lo que no
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modifican el riesgo cardiovascular y el aumento de la glucemia, que en caso de que el paciente

tenga otros factores de riesgo para diabetes pueden llevar al paciente a la aparicion de la misma.

No se recomiendan ni en embarazo, ni en la lactancia.

Qué grupo
farmacolégico es?
¢Qué farmacos son de

ese grupo?

Diuréticos Tiazidicos

Hidroclortiazida

é¢Como acttan?

Vasodilatacion de

musculo liso arterial.

Pérdida de sodio por

Clortalidona tubulo distal renal.
Indapamida
Betabloqueantes

éPara qué sirven?

Antihipertensivos

é¢Como se administran? | éQué efectos adversos

éPor qué via? éDebe
prepararse? iDebe
tenerse alguna
precaucion con su
administracion?

Via Oral: comprimidos

produce? éCual es el
mas frecuente? éCual
es el mas grave? ¢Qué
debo hacer para
prevenirlos o para
solucionarlos?

EA:

Riesgo de aumento de
Diabetes.

Hipotension arterial.
Hipopotasemia.
Hipercalcemia.
Hiponatremia.

Rash cutaneo /Alergias
Disfuncion sexual

Precauciones:
Embarazo. Gota.
Lactancia. Alergia
previa. Enfermedad
renal crénica con
Filtrado bajo.

Los antagonistas del receptor adrenérgico beta tienen varios puntos de accion:

1- Antagonismo del receptor B1 a nivel cardiaco con disminucién del gasto car-

diaco por disminucion de la frecuencia cardiaca y de la contractilidad cardiaca;

2- Anivel del rifidn con disminucion de la secrecion de renina (disminucién de la

activacion del sistema renina-angiotensina),

3- Anivel del sistema nervioso periférico disminuyendo la secrecion de catecolami-

nas, entre otros.

Este grupo también es heterogéneo, por lo que no todos sus farmacos son iguales, algu-

nos tienen caracteristicas nuevas que le dan mayor vasodilatacion arterial. Dentro de este

grupo se encuentran:
>  Atenolol: 25-100 mg/Dia

Bisoprolol: 2.5-10 mg/Dia

>
» Carvedilol: 3.125- 50 mg/dia
>

Metoprolol: 50-200 mg/dia
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» Nevibolol: 5-20 mg/dia
» Labetalol: 200mg-800 mg/dia

Los efectos adversos de este grupo en su mayoria dependen de su mecanismo de accion:
bradicardia con/sin bloqueo cardiaco (arritmia), aumento de sintomas en asma grave o no con-
trolado, aumento del riesgo de diabetes, pesadillas-insomnio, disfuncion sexual, fatiga muscular,

hipotension arterial.

Es importante considerar que estos farmacos son de eleccion INICIAL para otras patologias
como la insuficiencia cardiaca y la cardiopatia isquémica, donde su mecanismo de disminucion

de la contractilidad y el gasto cardiaco juegan un rol protector en el miocardio y demostraron a

largo plazo disminucién de la mortalidad de los pacientes que tienen esta patologia.

Qué grupo éComo acthan? éPara qué sirven? éComo se administran? | éQué efectos adversos
SJarmacoldgico es? éPor qué via? iDebe produce? iCudl es el
£Qué farmacos son de prepararse? ¢Debe mas frecuente? iCual
ese grupo? tenerse alguna es el mas grave? {Qué
precaucién con su debo hacer para
administracion? prevenirlos o para
solucionarlos?
Betablogueantes Bloquean receptores - Antihipertensivos Via Oral: comprimidos Hipotension arterial
Beta-adrenergicos a Bradicardia.
Atenolol nivel cardiaco, renal y - Tratamiento Labetalol Existe EV. Aumento del riesgo de
Bisoprolol sistema nervioso con insuficiencia diabetes.
Carvedilol disminucion del gasto cardiaca. Aumento sintomas
Metoprolol cardiaco y proteccidén a asma.
Nevibolol largo plazo del - Tratamiento Disfuncion sexual.
Labetalol miocardio. Cardiopatia Insomnio.
isquémica

Precauciones:
Arritmias con
bradicardia.

Asma no controlado.

Como comentario final les recordamos que en caso de embarazo las drogas que se pueden
utilizar se limitan mucho y las que estan avaladas para usar en esta situacion clinica son
»  Alfametil-dopa (agonista receptor alfa 2) que libera menos cantidad de catecolaminas
en el sisteman nervioso periférico disminuyendo el tono simpatico. Los efectos adver-
sos: somnoliencia, hipotension y edemas periféricos.
» Labetalol: Del grupo de los Betabloqueantes que no pasa por la barrera uteroplacenta-
ria y no genera efectos fetales.

> Nifedipina: Del grupo de los antagonistas calcicos dihidropiridinicos.
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CAPITULO 9
Insuficiencia cardiaca

Julian Minetto y Debora Nor

La definicion de la insuficiencia cardiaca hace referencia a un sindrome clinico con signos y
sintomas caracteristicos que tiene varias causas, pero que tienen una alteracién estructural o
funcional del corazén que lleva a una disminucion del gasto cardiaco en comparacién con las

necesidades o un aumento de las presiones de este para lograrlo.

Etiologia y fisiopatologia

La insuficiencia cardiaca es un sindrome que se produce ante la incapacidad del corazoén
para lograr el bombeo adecuado de sangre o el aumento de las presiones para lograrlo, pero
como esta descripto en la definicion las causas que lo generan son multiples.

Las causas mas comunes que llevan al corazoén a la falla cardiaca son la cardiopatia isqué-
mica y la hipertension arterial, si bien hay mas causas como las cardiopatias congénitas, las
alteraciones valvulares o enfermedades como el Chagas.

En la fisiopatologia de la insuficiencia cardiaca, esta involucrada una disminucion de la con-
tractilidad por sobrecarga de los ventriculos ya sea por un aumento de la presién con la que
deben expulsar la sangre, asi como también por un aumento del volumen.

Estos mecanismos responsables hacen que el musculo cardiaco tenga que compensar estas
sobrecargas con activacion de otros sistemas adaptativos como son el sistema renina-angioten-
sina y el sistema simpatico, que a largo plazo llevan a modificar algunas funciones como dismi-
nucién de la natriuresis (eliminacion del sodio por orina), aumento de la frecuencia cardiaca,
vasoconstriccion, afectando el musculo cardiaco morfoldgica y funcionalmente con la falla final

en su funcion.
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HTA. enfermedad valvular, infarto de miocardio

Sobrecarga de presion/volumen

| |

Hipertrofia Fibrosis Necrosis miocito Inad ec':uacla
miocitos miocdrdica apoptosis dens!dacl
capital

Remodelacidn cardiaca
alteracion contractilidad

Fundacion cardiaca alterada

Figura 1. Consecuencias de los cambios de presion/volumen en la es-
tructura v funcion cardiacas.

Gréfico de referencia® Cir. Cardiov. 2008;15(1):15-20 8

Epidemiologia e historia natural

La insuficiencia cardiaca es una patologia frecuente que aumenta de forma exponencial con
la edad, después de los 65 afios, hay una prevalencia del 10%, asociada a la acumulacion y
carga de factores de riesgo cardiovascular.

Esta enfermedad tiene varias etapas, en un comienzo suele haber alteraciones estructurales
del corazon (que podemos verlo con ecografia) pero sin sintomas, y a medida que progresa
aparecen los signos y sintomas caracteristicos. Su evolucion es progresiva y si no se trata, es
causa de gran morbimortalidad.

Los pacientes pueden referir disnea de variable intensidad. Hay varios grados de disnea, que
abarcan desde actividades mayores a las habituales hasta la disnea de reposo (el paciente siente
falta de aire estando sentado, por ejemplo).

La disnea, los edemas en miembros inferiores, la ingurgitacion de venas yugulares, el au-
mento de peso, tos seca, hepatomegalia (agrandamiento del tamarfio del higado), entre otros,
son signos-sintomas que se van dando por la congestion producto de la rigidez ventricular, asi
como pueden aparecer sintomas por la mala perfusion, como lo son la falla renal, la fatiga, con-

fusion en casos mas avanzados.
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TABLA3

Sintomas y signos de insuficiencia cardiaca
Sintomas Signos
Tipicos Especificos

Disnea esfuerzos leves
Ortopnea

Disnea paroxistica nocturna
Disminucian de la tolerancia al esfuerzo
Fatigabilidad

Atipicos

Tos nocturna

Anorexia

Disnea de esfuerzos moderados
Pérdida de peso (caquexia)
Depresion

Palpitaciones

Sensacion de hinchazon
Confusian

Ingurgitacion de yugulares
Reflujo abdominoyugular
Ritmo de galope

Apex desplazado a la izquierda
Soplo cardiaco

Inespecificos

Edema en miembros inferiores
Signos de derrame pleural
Taquicardia

Pulso arritmico

Taquipnea

Hepatomegalia

Ascitis

Aumento de peso (> 2 kg/semana)

Gréfico de revista Medicine.

La historia natural de esta enfermedad cursa con sintomas importantes que limitan la calidad
de vida y pueden llevar a reiteradas hospitalizaciones para revertir los sintomas congestivos,
donde la manifestacion mas grave es el edema agudo de pulmén.

Las causas mas comunmente mencionadas como desencadenantes de descompensaciones
son el consumo de sal en la dieta, el abandono del tratamiento, arritmias o infecciones.

Cada internacién cursa con un riesgo de mortalidad variable de acuerdo a la causa que ge-
nero la descompensacion, al estadio de la enfermedad y de las comorbilidades del paciente, pero
ronda entre 8-30% por hospitalizacion; por lo que limitar estos episodios es fundamental para
lograr mejorar la sobrevida del paciente.

Por lo tanto, la insuficiencia cardiaca es una enfermedad grave que determina mortalidades
distintas a largo plazo de acuerdo con todas las caracteristicas mencionadas al ser muy hetero-
génea; pero se han reportado mortalidades de hasta 50% en 5 afos.

Tratamiento

Previo a iniciar el tratamiento propiamente dicho nos tenemos que establecer objetivos de
acuerdo con la historia natural de nuestra enfermedad, en este caso la insuficiencia cardiaca.
Objetivos:

»  Disminuir la mortalidad de la enfermedad a largo plazo.
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»  Disminuir los sintomas-signos de la enfermedad y mejorar la capacidad funcional del
individuo y la calidad de vida.

»  Disminuir las hospitalizaciones y las comorbilidades derivadas de la misma.

Tratamiento no farmacolégico

Dentro del tratamiento no farmacolégico tenemos medidas generales y medidas especificas
de la patologia con diferentes utilidades y momentos para el uso de esta. Las mismas son:

»  Abandono del habito tabaquico.
Disminucion de ingesta de sal a menos de 3-5 gr de sal.
Actividad fisica regulada y rehabilitacion cardiovascular con programas definidos.

Control de otros factores de riesgo cardiovascular.

YV V V V

Correccion de etiologias especificas que necesiten tratamiento quirdrgico (valvulopatias,
patologias congénitas).

»  Adecuacion de la ingesta de agua, 1-2 litros de agua segun de grado insuficiencia car-
diaca y trastornos ionicos.

»  Vacunacién antigripal, antineumocécica.

Tratamiento farmacolégico:
El tratamiento farmacolégico tiene diferentes lugares de accion en la fisiopatologia de la insu-

ficiencia cardiaca, algunas de las dianas farmacoldgicas se presentan en el siguiente esquema:

Factores patologicos

+ Precarga Cardiopatia t Poscarga
P @ Ao >
w

B Inotropos
(Vasodilatadores) } Gasto cardiaco == I positi\;:os]

¢ ¢

Presu:m wenosa Perfusion Flujo sanguineo
central tisular renal
‘ !
@ — Liberacidn

de renina

!

Formacion de —

Inhibidores L{=) angiotensina T = —
de la ECA l

Liberacién de
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IECA/ARAZ2: Este grupo de farmacos debe usarse en la insuficiencia cardiaca (especialmente
Fraccion eyeccion disminuida) porque han demostrado en ensayos clinicos disminuir los sinto-
mas por la enfermedad, las internaciones y la mortalidad. Las caracteristicas de este grupo son
analizadas en la seccion de hipertension.

Betabloqueantes: Este grupo de farmacos debe usarse en la insuficiencia cardiaca (espe-
cialmente Fraccion eyeccidn disminuida) porque han demostrado en ensayos clinicos disminuir
los sintomas por la enfermedad, las internaciones y la mortalidad.

A pesar de sus beneficios a largo plazo, se deben iniciar o aumentar la dosis en periodos de
estabilidad clinica ya que pueden descompensar la insuficiencia cardiaca al iniciarlos por dismi-
nuir los mecanismos de compensacion de la patologia. Las caracteristicas de este grupo son

analizadas en la seccion de hipertension.

Diuréticos de asa

Hay diferentes grupos de farmacos que actian con capacidad diurética y cada uno de ellos
tiene caracteristicas distintas, y en algunos casos, usos distintos.

Los diuréticos de asa son farmacos que actian en el rifidn, en el asa de Henle, mas precisa-
mente, bloqueando los canales de Na/K/2Cl tubulares, llevando a una gran pérdida de agua y

sodio estimada del 25% de la reabsorcién normal.

El principal representante es la furosemida, que se puede administrar tanto via oral como

via endovenosa.

Los comprimidos via oral son de 40 mg y las ampollas endovenosas de 20 mg. Las dosis
varian de acuerdo a la respuesta del paciente y se ajustan, pero pueden administrarse en via
oral cada 6-8 0 12 horas, y de forma endovenosa desde infusién continua hasta 12 horas.

Los diuréticos de asa demostraron que son utiles en insuficiencia cardiaca para mejorar
los sintomas del paciente, y se van a ir titulando de acuerdo con estos y al descenso del

peso del paciente.

Ademas, sirven también para disminuir los sintomas de otras patologias con congestion y
edemas como puede ser la cirrosis con sindrome ascitico edematoso o patologias renales con
disminucién de sodio y agua (enfermedad renal crénica o el sindrome nefrético).

Los efectos adversos pueden depender de su mecanismo de accion y pueden llevar a deshi-
dratacién con hipotension arterial, pueden dar insuficiencia renal por pérdida de volumen, altera-
ciones ionicas por pérdidas (Hiponatremia, hipopotasemia, hipocalcemia, hipomagnesemia),
alergias. Hay que tener precaucién con la elevacion de acido Urico en pacientes con gota que

pueden desencadenar una crisis.
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&Qué efectos adversos
produce? iCuil es el

mas frecuente? {Cual
es el mas grave? éQué
debo hacer para
prevenirlos o para
solucionarlos?

Via oral o EV. EA:
Hipopotasemia
Hipeonatremia
Hipomagnesemia
Hipocalcemia
Deshidratacion
Hipotensién arterial
Insuficiencia renal.
Precaucion: Alergias y
gota.

éQué farmacos son de

prepararse? iDebe
tenerse alguna
precaucién con su
administracién?

ese grupo?

Diurético aliviando
sintomas de congestion
y sobrecarga de
volumen.

Inhibidores del canal
Na/K/2Cl, con pérdida
de sodio y agua renal.

Diuréticos de asa
Furosemida

Diuréticos ahorradores de potasio

Dentro de este grupo hay diferentes farmacos que pueden ser inhibidores del canal de so-
dio/cloro a nivel del tubulo renal distal o directamente los antagonistas de la aldosterona, que
disminuyen la formacion de estos canales y de la reabsorcién de sodio renal por disminucion del
gradiente para esta funcién. Ambos cumplen la funcién de que ademas de perder sodio, retienen
potasio en el organismo.

Los primeros no tienen gran utilidad en la practica clinica (Amiloride y triamtereno) por lo
que nos centraremos en los segundos.

Los antagonistas de aldosterona es la espironolactona y la eplerenona, ambos demostra-
ron disminuir las internaciones y la mortalidad en los pacientes con insuficiencia cardiaca (Frac-
cion eyeccion reducida), por lo que deben ser parte del tratamiento de la misma.

Ambos se administran via oral en comprimidos que van en dosis de 25-100 mg. Las dosis
varian de acuerdo con la necesidad del paciente y del uso que le estemos dando, y pueden llegar
a usar dosis hasta 400 mg en otras entidades, ya que también se usan para disminuir congestion
y edemas en otras patologias como la cirrosis hepéatica.

El efecto adverso mas importante que pueden dar es la hiperpotasemia y la pérdida de volu-
men con deshidratacion puede aparecer con dosis mas altas. Se debe monitorear la funcién renal
y el uso de otros farmacos que eleven el potasio.

La espironolactona, no asi la eplerenona, puede dar molestias mamarias y ginecomastia (au-

mento del tamarfio de las mamas).
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Qué grupo éComo actian? éPara qué sirven? éComo se administran? | {Qué efectos adversos
farmacolégico es? éPor qué via? éDebe produce? iCudl es el
£Qué farmacos son de prepararse? iDebe mas frecuente? éCual
ese grupo? tenerse alguna es el mas grave? iQué
precaucion con su debo hacer para
administracién? prevenirlos o para
solucionarlos?
Diuréticos Ahorradores  Antagonistas del - Tratamiento Via oral. EA:
de potasio. receptor de aldosterona Insuficiencia cardiaca. Hiperpotasemia
con disminucion de Deshidratacion
Espironolactona reabsorcién de sodio en - Mejoria de edemas. Dolor mamario
Eplerenona el tabulo renal. (espironolactona).
Precaucion:

Insuficiencia renal
Otros farmacos que
eleven el potasio
(IECA/ARA Il /AINES).

Inotrépicos digitalicos

Los inotrdpicos digitalicos como la digoxina actuan a través de inhibir la bomba Na/K ATPasa
a nivel cardiaco determinando una mayor concentracion de sodio intracelular, y este a su vez
aumenta la concentracion de calcio dentro del miocito generando un aumento de su actividad.
Asimismo, también tiene un efecto a nivel del sistema parasimpatico autosémico cardiaco au-
mentando la conduccién de los receptores nicotinicos que determinan sus efectos en la conduc-
cion cardiaca con disminucion de la frecuencia cardiaca.

La digoxina se utiliza para pacientes con insuficiencia que, a pesar del otro tratamiento médico
puesto, continlan con sintomas, por lo que en estos pacientes logran disminuir sintomas e inter-
naciones. También se puede utilizar para el control de la frecuencia cardiaca de algunas arritmias
como la fibrilacién auricular.

Se puede usar en el uso crénico con comprimidos que vienen de 0,25 mg o en el uso agudo,
en general en ampollas de 0,25 mg ml. Su uso suele estar limitado por su corto margen terapéu-
tico (poca diferencia entre su dosis efectiva y su dosis téxica) 1-7. Por lo que hay que estar atento
a la intoxicacion en los pacientes que la utilizan, ya que ademas tienen una vida media de elimi-
nacién prolongada de mas de 72 horas, por lo que la alteracion en la eliminacion puede hacer
lograr grandes acumulaciones.

Los efectos adversos son: nauseas, vomitos, diarrea, vision borrosa y/o alteracion en la visiéon
de los colores, y los mas graves son las arritmias que puede generar tanto taquiarritmias por
irritabilidad del tejido cardiaco como bradiarritmias (bloqueos) por su mecanismo de accién. La

disminucién del potasio en sangre favorece la aparicién de arritmias.
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é¢Como actian?

Inhiben Na/K ATPasa y
aumentan sistema

parasimpatico cardiaco.

éPara qué sirven?

-Mejoran sintomas de
insuficiencia cardiaca.

-Disminuyen frecuencia
cardiaca en arritmias.

¢Como se administran? | {Qué efectos adversos

¢Por qué via? ¢Debe
prepararse? éDebe
tenerse alguna
precaucion con su
administracion?

Via oral. Endovenosa.

produce? éCual es el
mas frecuente? éCual
es el mas grave? {Qué
debo hacer para
prevenirlos o para
solucionarlos?

EA:

Nauseas- Vomitos.
Diarrea

Vision borrosa,
alteracién de los

colores.
ARRITMIAS
(Taquicardias —
Bradicardias).

Precaucidn: Ancianos,
insuficiencia renal,
hipopotasemia.

Bibliografia

Brunton Laurence L., Hilal-Dandan R., Bjorn K. Goodman & Gillman. Las bases farmacol6gicas
de la Terapéutica. Decimotercera Edicién. McGraw Hill. 2018

McDonagh TA, et al; ESC Scientific Document Group. 2021 ESC Guidelines for the diagnosis
and treatment of acute and chronic heart failure. Eur Heart J. 2021 Sep 21; 42(36): 3599-3726.
doi: 10.1093/eurheartj/ehab368. Erratum in: Eur Heart J. 2021 Oct 14;: PMID: 34447992,

Bozkurt B, Coats AJ, et al. Universal Definition and Classification of Heart Failure: A Report of
the Heart Failure Society of America, Heart Failure Association of the European Society of
Cardiology, Japanese Heart Failure Society and Writing Committee of the Universal Definition
of Heart Failure. J Card Fail. 2021 Mar 1: S 1071-9164(21)00050-6. doi: 10.1016/j.card-
fail.2021.01.022. Epub ahead of print. PMID: 33663906.

Kasper: Harrison. Principios de Medicina interna. 19°edicién 2016. McGraw Hill.

I. Cruz Gonzalez, J. Martin Moreiras, R. Pabon Osuna, C. Martin Luengo. Concepto de insufi-
ciencia cardiaca. Medicine. 2013; 11(35): 2121-6. DOI: 10.1016/S0304-5412(13)70590-0

C. Martin Luengo, J. Jiménez Candil, A. Iscar Galan y P. Pabon Osuna Insuficiencia cardiaca
crénica. Medicine. 2013; 11(35): 2136-45.

H. Rang, J Ritter, R Flower, G. Henderson. Farmacologia Rang and Dale. 8va edicién. Elservier 2016.

Miguel Angel Imizcoz. Insuficiencia cardiaca. Definicién, fisiopatologia y cambios estructurales.
Cir. Cardiov. 2008; 15(1): 15-20.

Gerber Y, Weston SA, Redfield MM, Chamberlain AM, Manemann SM, Jiang R, Killian JM, Roger
VL. A contemporary appraisal of the heart failure epidemic inOlmsted County, Minnesota,
2000 to 2010. JAMA Intern Med, 2015; 175: 996-1004.

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS | UNLP 66


https://www.medicineonline.es/es-concepto-insuficiencia-cardiaca-articulo-S0304541213705900

CAPITULO 10
Diabetes

Celina Ferrario y Debora Nor

La diabetes es un desorden metabdlico de multiples etiologias que cursa con hiperglucemia
cronica, con alteracion del metabolismo de hidratos de carbono, lipidos y proteinas, y con defi-

ciente secrecion de insulina y/o insulinoresistencia (déficit total o parcial de insulina).

Epidemiologia

La diabetes se ha convertido a lo largo de los ultimos afios en un problema mundial de salud
publica. En la actualidad, alrededor de 463 millones de adultos de entre 20 y 79 afos tienen
diabetes. Esto representa el 9,3% de la poblacion mundial en este grupo de edad. En Latinoa-
meérica, la prevalencia de DM se informa entre el 8 y el 13% en los adultos de 20 a 79 afos.
En Argentina, segun la Cuarta Nacional de Factores de Riesgo publicada en 2018, la preva-
lencia de diabetes por autorreporte o de glucemia capilar elevada en personas mayores a 18

anos fue del 12,7%.

Clasificacion

La diabetes se puede clasificar en las siguientes categorias generales:

« Diabetes tipo 1 (debido a la destruccién autoinmune de las células 3, que generalmente
conduce a una deficiencia absoluta de insulina, incluida la diabetes autoinmune latente
en la edad adulta).

% Diabetes tipo 2 (debido a una pérdida progresiva no autoinmune de la secrecién ade-
cuada de insulina de las células B, frecuentemente en un contexto de resistencia a la
insulina y sindrome metabdlico).

*» Tipos especificos de diabetes debidos a otras causas:

o Diabetes monogénica (MODY), como la diabetes neonatal y la diabetes de inicio en
la madurez en los jovenes.

o Enfermedades del pancreas exocrino (como la fibrosis quistica y la pancreatitis).

o Inducidas por fadrmacos o sustancias quimicas (por ejemplo, con el uso de glucocor-

ticoides o después de un trasplante de 6rganos).
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o Diabetes mellitus gestacional (diabetes diagnosticada en el segundo o tercer trimes-

tre del embarazo que no era claramente diabetes manifiesta antes de la gestacion).

Diagnéstico

La diabetes se diagnostica por la sospecha clinica y un analisis de laboratorio donde se observe:

« 1-Glucemia en Ayunas 2126 mg/dl*

+  2-Glucemia 2 hs postcarga (75grs) 2200 mg/dI*

% 3-Sintomas de hiperglucemia (poliuria, polidipsia, pérdida peso) + Glucemia al azar
2200 mg/dl

% 4-HbA1C = 6,5 (alternativa no aprobada por la Sociedad Argentina de Diabetes)

De los criterios diagnosticos propuestos, solo la glucemia al azar =2 a 200 mg/dl con sintomas

cardinales no requiere confirmacién con un nuevo estudio.

Fisiopatologia

Diferentes defectos fisiopatoldgicos que se resumen en el siguiente grafico:

Adapted from DeFronzo RA, et al. Diabetes Care 2013; 36:S127-38
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Sintomas

Los sintomas de la diabetes pueden variar de intensidad en diferentes personas y segun el

tipo de diabetes.

Diabetes 1

Caracterizada por la incapacidad para producir insulina debido a la destruccién autoinmune
de las células beta en el pancreas. El inicio ocurre en la nifiez, aunque puede también desarro-
llarse en adultos. Suele producir sintomas de forma rapida tras la falta de produccién de insulina,

por lo que su diagnéstico suele ser practicamente inmediato tras el inicio de los sintomas.

<> Sed anormal

X Miccion freciente

X Perdida de peso

X Aumento del apetito

En cambio, la diabetes tipo 2, es mucho mas gradual, pueden pasar varios afos sin que se
produzcan sintomas que hagan sospechar su presencia, por lo cual, el diagnéstico se puede

producir al realizar un analisis de sangre por otro motivo.

Complicaciones cronicas de la Diabetes

Los pacientes con diabetes mellitus desarrollan complicaciones a largo plazo, no siendo la
intensidad y duracion de la hiperglucemia los unicos factores determinantes para la aparicion de
dichas complicaciones, en cuyo desarrollo intervienen también otros factores de riesgo, como
son la hipertension arterial, dislipemia y tabaquismo, fundamentalmente.

Las complicaciones cronicas de la diabetes se clasifican en:

% macrovasculares (equivalente a arteriosclerosis), que son las que afectan a las arterias
en general produciendo enfermedad cardiaca coronaria, cerebrovascular y vascular pe-
riférica; esto se traduce en infarto agudo de miocardio, accidente cerebro vascular
y arteriopatia periférica.

« microvasculares, que incluiria la retinopatia, nefropatia y neuropatia, y el pie diabético,
que apareceria como consecuencia de la neuropatia y/o de la afeccién vascular de ori-
gen microangiopético. Esto es la principal causa de ceguera no traumatica en el
mundo, insuficiencia renal con requerimiento de dialisis y amputaciéon no trauma-

tica de miembros.
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Objetivos del tratamiento

7

% Prevenir las complicaciones micro y macrovasculares

< Disminuir los valores de glucemia

7

% Controlar los factores de riesgo cardiovasculares

Tratamiento

Tratamiento no farmacolégico

1- Educacién diabetologica

Proporcionar al paciente la informacion y el adiestramiento necesarios para responsabilizarse
del control de su enfermedad y favorecer su autonomia es la base del tratamiento y la medida
terapéutica con mayor impacto en la reduccion de complicaciones agudas y crénicas como ampu-
taciones, y disminuye las hospitalizaciones. Educar al paciente sobre el uso del automonitoreo

glucémico, el cuidado de los pies, manejo de las hipoglucemias y del uso de insulina.

2- Plan de alimentacién

La terapia nutricional es una parte fundamental del tratamiento integral y del auto-cuidado de
la DM. La terapia nutricional puede reducir la hemoglobina glicosilada A1c (HbA1c) en un 0,8 a
2,0%, proporcion que es igual o mayor a la obtenida con el uso de algunos farmacos antidiabé-
ticos. La pérdida de peso incrementa la sensibilidad a la insulina, mejora la captacion periférica
de glucosa y disminuye su produccion hepatica, con lo que desciende la glucemia en ayunas y
prandial. Las personas con diabetes deben seguir un plan de alimentacion individualizado para
ajustarse a la edad, necesidades bioldgicas, a patologias concomitantes, cultura, estilo de vida,
posibilidades econdémicas, actividad habitual y preferencias personales. Esto incluye consumo
de alimentos variados de los cinco grupos principales (vegetales y frutas, cereales, leche y deri-
vados, carnes, aceites y azucares), asegurando un adecuado ingreso de carbohidratos, protei-

nas, acidos grasos esenciales, vitaminas, minerales y fibra.

3- Actividad fisica

Las ventajas fisiolégicas inmediatas de la actividad fisica son mejoria de la accién sistémica
de la insulina de 2 a 72 h, mejoria de la presion sistdlica mas que la diastélica y aumento de la

captacion de glucosa por el musculo y el higado. Ademas, a mayor intensidad de la actividad
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fisica, se utilizan mas los carbohidratos. La actividad fisica de resistencia disminuye la glucosa

en las primeras 24 hs. Alargo plazo, la actividad fisica mantiene la accion de la insulina, el control

de la glucosa, la oxidacién de las grasas y disminuye el colesterol LDL. Se recomiendan 150

minutos semanales de actividad fisica moderada.

Tratamiento farmacolégico. Antidiabéticos orales.

Metformina (grupo Biquanidas)

Mecanismo de accidn. Es un potente agente insulinosensibilizador que actua primaria-
mente en el higado disminuyendo la produccién de glucosa y adicionalmente mejorando
la sensibilidad periférica a la insulina, disminuyendo la gluconeogénesis hepatica y tam-
bién la glucogenodlisis; este efecto se traduce sobre todo en la reduccion de la concentra-
cion de la glucosa plasmatica de ayunas. Mejora la utilizacién de glucosa periférica. Activa
la AMP-Kinasa, enzima presente en el hepatocito, la célula muscular esquelética, el adi-
pocito, la célula  pancreatica y el cardiomiocito.

Eficacia. Reduce HbA1C 1,5-2%.

Dosis. Se recomienda comenzar con una dosis baja de 500 a 850 mg, 1 6 2 veces por dia
con las comidas principales; después de 5 a 7 dias, si no hay efectos indeseables gastro-
intestinales, se aumenta a 850 6 1.000 mg 2 veces al dia. La dosis maxima efectiva apro-
bada en nuestro pais es de 2.000 mg, existiendo so6lo un aumento ligero de eficacia con
dosis de 2.500 mg diarios.

Seguridad y efectos adversos. Los efectos adversos mas frecuentes son gastrointesti-
nales y consisten en nauseas, diarrea, anorexia, molestia abdominal y sabor metalico.
Déficit de vitamina B12: altera su absorcién: 30%.

La acidosis lactica es la complicacién mas grave pero extremadamente rara, menos de 1

caso por cada 100.000 pacientes tratados, pero potencialmente fatal.

Su uso esta contraindicado en las siguientes circunstancias:

1.

Compromiso renal, con creatinina plasmatica >1,5 mg/dl en hombres o >1,4 mg/dl en
mujeres o filtrado glomerular <de 30 ml/minuto.

En toda situacién que lleve a la hipoxia tisular, como en la insuficiencia cardiaca descom-
pensada, insuficiencia respiratoria, sepsis, etc.

Insuficiencia hepatica, incluyendo la hepatopatia alcohdlica; si bien la metformina no tiene
metabolizacion hepatica puede aumentar la concentracion plasmatica de acido lactico.

En el abuso de alcohol porque puede provocar toxicidad hepatica aguda.

iiPrecaucion!! Ante la administracion intravenosa de agentes de contraste radiograficos:

en este caso se debe suspender 24 hs. antes y reiniciar 48 hs. despueés.
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Las ventajas de la metformina incluyen su alta eficacia, bajo costo, minimo
riesgo de hipoglucemia cuando se usa como monoterapia y la posibilidad de perder

algo de peso ( ADA y Europea 2023).

jiiRecordar!! La metformina NO causa hipoglucemias

dosis y tomarla con las comidas

Para reducir los sintomas gastrointestinales se recomienda comenzar con bajas

Tiazolidindionas

- Modo de accion: Ejercen su accion como agonistas de los receptores nucleares PPAR
Y, produciendo aumento en la transcripcion de genes inducidos por la insulina. Estos
receptores PPAR y se encuentran predominantemente en los adipocitos, por lo cual
regulan el metabolismo de lipidos y de glucosa generando una disminucién en la con-
centracién de acidos grasos libres y glucosa circulantes. Por su modo de accién, me-
joran la sensibilidad periférica a la insulina y en menor escala reducen la produccion
hepatica de glucosa.

- Eficacia. Reducen la HbA1c de un 0,5 a un 1,5%.

- Dosis
1. Pioglitazona: 15, 30 6 45 mg, una vez al dia, siendo la dosis maxima 45 mg/dia, no

requiriendo ajustes en caso de insuficiencia renal o en ancianos.
2. Rosiglitazona: la dosis inicial es de 4 mg una vez al dia, pudiéndose incrementar al
cabo de 12 semanas a la dosis maxima de 8 mg.

- Seguridad y tolerabilidad. Insuficiencia cardiaca: retienen sodio y agua. Edemas. Au-

mento de peso. Anemia. Incremento del riesgo de fracturas. Cancer de vejiga.
Las glitazonas ya se encuentran en desuso, en parte por la mayor eficacia de los

otros tratamientos y también por su bajo perfil de seguridad.

Sulfonilureas

- Mecanismo de acciéon. Aumentan la secrecién de insulina uniéndose a receptores es-
pecificos asociados al canal de K+ dependientes ubicados en la membrana de la
célula 3. Cierre de los canales de KATP — apertura de los canales de Ca2+ voltaje-
dependientes — aumento del calcio citosdlico — secrecion de insulina.

- Eficacia. Descienden HbA1C 1,5%.

- Dosis: Las sulfonilureas disponibles en nuestro medio son la glibenclamida, gliclazida, gli-
mepirida, glipizida. Las diferencias entre las distintas sulfonilureas disponibles se refieren

fundamentalmente a su dosificacion, vida media y via de eliminacion.
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% Glibenclamida: hasta 15 mg.
Gliclazida: en su formulacion habitual, dosis maxima de 320 mg y en la de liberacién
modificada (MR) hasta 120 mg (4 comprimidos de 30 mg 6 2 de 60 mg).
% Glimepirida: dosis maxima 8 mg.
% Glipizida: hasta 15 mg/dia.
Administrar antes de las comidas. La Unica que se da una vez al dia es la Glicazida libe-
racion prolongada (MR).
-Seguridad y efectos adversos. Dado que estimulan la secrecion de insulina aumentan el
riesgo de hipoglucemias. Aumento de peso (2-5kg). Otros efectos adversos de menor
importancia son molestias gastrointestinales y mas raramente, reacciones cutaneas o

hematolégicas.

Las Sulfonilureas tienen alta eficacia para descender la HbA1c, moderado riesgo de

hipoglucemias, inducen ganancia de peso y son de bajo costo.

iiRecordar!! Pueden dar hipoglucemias.

Tener precaucién en pacientes ancianos y con insuficiencia renal

Incretinas: analogos de GLP1 e inhibidores de DDP4

Agonistas del receptor de GLP-1: liraglutide y semaglutide.

- Mecanismos de accion. Los analogos del péptido intestinal GLP-1 (péptido similar al glu-
cagon o glucagon-like peptide tipo 1, y sus analogos, son hormonas gastrointestinales que
se liberan en respuesta a la ingesta de alimentos y estimulan la produccién de insulina.
Ademas, disminuyen la secrecion de glucagon, retardan el vaciamiento gastrico e inhiben
el apetito a nivel central, por lo que en conjunto favorecen el control metabdlico y el des-
censo de peso (2-3 kg).

- Eficacia. Disminucion de HbaA1C entre el 0,5y 1%.

- Dosis. En nuestro pais se comercializan: Exenatida y liraglutida. Ambas se aplican de
forma subcutanea.

» Exenatida: se inicia el tratamiento con dos inyecciones diarias de 5 mcg, una hora
antes de las comidas principales, luego de un mes se puede incrementar la dosis a
10 mcg dos veces por dia dependiendo de la respuesta clinica, evaluada por la efica-

cia y tolerabilidad.

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS | UNLP 73



FARMACOLOGIA PARA ENFERMERIA — DEBORA ANDREA NOR (COORDINADORA)

» Liraglutida: se administra una sola vez por dia, independientemente del momento
prandial; se debe comenzar con 0,6 mg para luego ir escalando la dosis hasta llegar

a un maximo de 1,8 mg segun su eficacia y tolerancia

- Seguridad y efectos adversos. Los mas frecuentes son nauseas, vomitos y diarrea. Es poco
comun la hipoglucemia relacionada con el tratamiento con agonistas de GLP-1. Hay que tener

precaucion al combinarlos con sulfonilureas que aumentan la tasa de hipoglucemia.

Son farmacos que han cobrado mucha relevancia en el mercado actual ya que, al lograr
disminuir de peso, son utilizados en el tratamiento de la obesidad.

Inhibidores de la DPP-4 (iDPP-4): sitaglitptina, vidagliptina.

Actualmente se dispone en Argentina de cinco drogas de esta familia: sitagliptina, saxaglip-
tina, vildagliptina, linagliptina y teneligliptina

- Mecanismo de accion. Incrementan la secrecion de insulina estimulada por glucosa e
inhiben la secrecién inadecuada de glucagén. Estos efectos son consecuencia del au-
mento de los niveles enddgenos circulantes de GLP-1 y GIP (péptido insulinotrépico de-
pendiente de glucosa) ya que inhiben su degradacion por bloqueo de la enzima dipeptidil-
peptidasa-4 (DPP-4).

- Eficacia. En promedio disminuyen los niveles de HbA1c de un 0,5 a un 0,8%; tienen efecto
neutro sobre el peso

- Dosis recomendadas.
>  Sitagliptina: 100 mg una vez por dia.
» Saxagliptina: 5 mg una vez por dia.
» Vildagliptina: 50 mg dos veces por dia.
» Linagliptina: 5 mg una vez por dia.
» Teneligliptina: 20 mg una vez por dia, con una dosis maxima de 40 mg/dia.

- Seguridad y efectos adversos. Al igual que las mencionadas previamente, su efecto hi-
poglucemiante depende de la concentracidn de glucosa en sangre, por lo que el riesgo de

hipoglucemia es bajo. El riesgo de pancreatitis es controversial.

Inhibidores del co-transportador de sodio/ glucosa tipo 2

(iISGLT-2): empaglifozina y dapatglifocina.

- Mecanismo de accioén. Incrementan la eliminacién de glucosa por orina. El SGLT-2 es un

cotransportador que se encuentra en el tubulo proximal del riidn y reabsorbe glucosa.
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- Eficacia. Logran una disminucién de la HbA1c de un 0,5 a un 1,0%, asi como de la glucemia
de ayuno y postprandial. Efectos favorables adicionales: bajo riesgo de hipoglucemia, pér-
dida de peso y disminucion de la presion arterial con efectos beneficiosos cardiovasculares.

- Dosis.

» Dapagliflozina: su dosis es de 10 mg/dia, administrada en una sola toma en cual-
quier horario.
» Empaglifozina: 10 mg una vez al dia, administrada en una sola toma diaria.

- Seguridad y efectos adversos. Infecciones urinarias, infecciones genitales micéticas
(principalmente vaginitis en mujeres y balanitis en hombres), insuficiencia renal aguda,
deshidratacion e hipotension ortostatica (precaucion cuando se utilizan inhibidores de
SGLT2 en combinacion con diuréticos y/o inhibidores de la ECA y bloqueadores de los

receptores de angiotensina).

Tratamiento farmacolégico inyectable: insulinas

La insulina, hormona anabdlica segregada por el pancreas es la base del tratamiento de los
pacientes con diabetes tipo 1, en diabéticos tipo 2 que no logran el objetivo con antidiabéticos
orales, diabetes gestacional y situaciones de estrés (internados, cirugias, infecciones graves,
cetoacidosis y estado hiperosmolar no cetdsico). Puede administrarse por via intravenosa (solo

la insulina corriente), intramuscular o subcutanea.

Mecanismo de accién. Se une a un receptor de la pared celular estimulando la captacién y
oxidacién de glucosa, la sintesis de glucégeno, de acidos grasos y de proteinas e inhi-

biendo su catabolismo.

Acciones farmacologicas. Disminucion de la glucemia, aumento de las reservas de glucé-
geno, inhibicion de la produccién de cuerpos cetdnicos, sintesis de triglicéridos y anabo-

lismo proteico.

Farmacocinética. Al tratarse de una proteina, la insulina no es activa cuando se administra
por via oral. Su administracion sera, por lo tanto, por via parenteral en todos los casos:
subcutanea (lo mas frecuente), intravenosa y, ocasionalmente, intramuscular.

Sélo la insulina CRISTALINA puede administrarse por via intravenosa.
La duracion de su accién es de pocos minutos cuando se administra por via intravenosa.

Administrada por via subcutanea tiene tiempos de accion muy variados segun el tipo de insulina

utilizado. Se puede aplicar en abdomen, muslos, gluteos y deltoides. Es importante rotar los sitios
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de aplicacion para evitar la lipodistrofia (lipoatrofia o lipohipertrofia del tejido celular subcutaneo

que hace que la insulina no se absorba).

B Muslos B Abdomen
Brazos B Gluteos
e

- 4

Formas de presentacion: Viales para inyeccion con jeringas, cartuchos para aplicacion de
lapiceras (sistemas PEN) y cartuchos para bomba de infusién continua. Los viales vienen
en tres concentraciones: 40-80-100U/cm?. Las jeringas que se utilizan para la aplicacion

de insulina son de 1cm?® y estan graduadas en escalas de 40-80-100Ul.
Conservacion: Debe conservarse en heladera (no congelador). La lapicera en uso puede
mantenerse a temperatura ambiente evitando la exposicién directa a la luz solar o fuentes

de calor.

Tipos de insulina

1- Accién rapida

+ Insulina regular, cristalina y soluble

Es la unica insulina que se puede aplicar en forma endovenosa, para las situaciones agudas
como en el tratamiento de la cetoacidosis o cirugia. En el tratamiento ambulatorio, diario del
paciente, se aplica por via subcutanea, iniciando su accién 30 minutos luego de aplicada,
alcanza su maxima accion alrededor de las 2hs. y deja de actuar tras 6-8 hs. Es el comple-
mento en el tratamiento con insulinas NPH o de accién prolongada para la regulacion del
efecto postprandial de la glucemia.

% Analogos de insulina de accién rapida (analogo ultrarrapido) Lispro, Aspartica y Glulisina
Comienzan a actuar a 10 minutos de aplicada por via subcutanea, se pueden administrar
durante la ingesta, y en situaciones especiales, inmediatamente luego de finalizar la comida.
Alcanza la maxima accién a los 30-60 min y deja de actuar en 3-4 hs. Mejoran la glucemia

posprandial con menos frecuencia de hipoglucemias. Los analogos ultrarrapidos se indican
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en el tratamiento crénico del diabético tipo 1 y también en el paciente con diabetes tipo 2.
Estas insulinas se complementan con NPH, analogos lentos o ultralentos en su modalidad

convencional o intensificada. Tiene un mayor costo que la insulina corriente.

TIPOS DE INSULINA

INSULINA INICIO PICO DURACION
LISPRO 5-10' 1h 3-5h
ASPARTICA 5-10° 1h 3-5h
GLULISINA 5-10° 1h 3-5h
CORRIENTE 30 3h 6-8h

Cuadro de Separata Montpellier. Insulinizacién en la practica clinica del paciente con Diabetes Mellitus tipo 2.
Dra. Ferrari Norma y Dr. Reissig Federico

2- Accion intermedia: NPH

Contiene una proteina, la protamina y zinc cuya caracteristica es el aspecto turbio insoluble.
Presenta una accién prolongada, comienza a actuar a los 90 minutos de aplicada, su maxima
accion se encuentra a las 10 horas y su duracion es de aproximadamente 18 horas.

En el tratamiento habitual del diabético tipo 1, se aplica en 2 a 3 dosis diarias, segun el control
metabdlico del paciente, Ejemplo: antes del desayuno y cena o antes del desayuno, almuerzo y
cena, aplicando esta metodologia tanto en el tratamiento convencional o intensificado.

En el diabético tipo 2, al iniciar insulinoterapia, comenzar con una dosis al acostarse (bedtime)
para controlar la produccién hepatica de glucosa nocturna, mejorar la hiperglucemia de ayuno y
permitir una mayor accién de los agentes orales durante el dia.

Antes de aplicarla se debe rotar entre las manos para que su fluido quede homogéneo y
permita una mejor absorcion.

Contraindicado su uso por via endovenosa.

3- Accion Prolongada:

+ Insulina Glargina
Analogo de accion ultra lenta, solucién clara e incolora. Su accion es practicamente
constante, sin picos de maxima accion, a lo largo de 20-24 hs., por lo que en la mayor
parte de los pacientes puede administrarse una sola vez al dia, asociada o no a insulina
de accion rapida o ultrarrapida en las comidas. Menor riesgo de hipoglucemia, especial-
mente nocturna, mejorando la variabilidad glucémica, la adherencia al tratamiento y la

calidad de vida.
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+ Insulina Detemir
Es otro analogo ultra lento. La duracion de accién es de 24 hs., en algunas ocasiones, se

requieren 2 dosis diarias.
+ Insulina Degludec

Presenta una accion ultralenta = 42 horas, estable, sin picos de actividad administrandose
una vez por dia con flexibilidad horaria en intervalos de 8 a 40 horas. Presenta menor varia-

bilidad intraindividual, menor posibilidad de hipoglucemias.

Aspartato 4 a 6 horas
Lispro

Rcsular (6~10 h;] Insulina Zinc (no
NPH (12-20hr) ~ disponible)
l { Glargina 20 a 24 horas

T T T T
0 2 4 6 3 0 12 14 16 18 20 22 24

Insulina corriente = Comienzo de accién 30 a 60 minutos, alcanza el
pico en 2 a 4 horas y sus efectos se agotan en 5 a 8 horas

Analogos accion rapida —=Comienzo de accion 5-15 minutos, alcanza el
pico en 30 a 90 minutos y sus efectos se agotan en 4 a 6 horas

Insulina NPH 2 horas, alcanza su pico de efecto a 4 a 10 horas y se
agota en 14 a 18 horas

Glargina=— Comienzo de accién 1 — 2 horas, pico en 4 a 5 horas y sus
efectos se agotan en 20 a 24 horas

Seguridad y efectos adversos de las insulinas

1- Hipoglucemia

La hipoglucemia es la presencia de niveles de glucemia plasmatica iguales o menores a 70
mg/dl. Puede ser sintomatica o asintomética. Es la complicaciéon mas frecuente del tratamiento
con insulina. Puede ocurrir como consecuencia de un error en la dosificacion de insulina, retraso
en el horario de ingesta, supresion de alguna comida o realizacion de ejercicio fisico inusual.
Puede manifestarse con taquicardia, palpitaciones, sudoracién y temblores, visién borrosa, nau-
sea y apetito; esta situacion, sin tratamiento, puede evolucionar hasta la aparicién de convulsio-

nes y coma.
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La correccion de la hipoglucemia varia segun el grado. Si es leve se debe ingerir hidratos de
carbono de absorcion rapida como liquidos azucarados (agua con azucar, jugos, gaseosa) o cara-
melos, seguidos de algun alimento con carbohidratos de absorcién mas lenta (pan, galletitas) para
evitar que la hipoglucemia se repita poco tiempo después, al metabolizarse el azucar.

La hipoglucemia es grave cuando se acompafa de alteracion del estado de conciencia (re-
quiere asistencia de terceros). El tratamiento mas indicado consiste en administrar solucién dex-
trosada al 50% (glucosado hiperténico) por bolo intravenoso seguido de goteo continuo endove-
noso de dextrosa al 10% hasta que recupere la conciencia y pueda comer. Otra opcion, no dis-
ponible en nuestros hospitales, es la inyeccién subcutanea o intramuscular de 1 mg de glucagén

que puede restaurar la conciencia en término de 15 min y asi permitir la ingestion de azucar.

2- Otros

Aumento de peso, lipodistrofias en las zonas de inyeccion y reacciones de hipersensibilidad.

iiiRECORDAR!!!

Cuando hablamos de insulina BASAL nos referimos a la insulina que semeja la secre-
cién habitual diaria por el pancreas para mantener la glucosa en sangre (Insulinas NPH-

Glargina- Detemir- Degludec). Mantienen la glucosa baja en sangre durante las 24hs.

La insulina de correccién o prandial es la que se utiliza para disminuir el aumento de glu-

cosa luego de la ingesta (Insulinas Corriente- Aspartica- Lispro- Glulisina).

Ante hipoglucemia si el paciente esta despierto debe ingerir liquidos azucarados. Si
tiene deterioro del sensorio se debera colocar acceso venoso central y administrar glu-

cosado hiperténico.
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CAPITULO 11

Farmacologia del sistema digestivo:
terapéutica de las nauseas y vomitos, diarreas
y constipacion. Enfermedad acido péptica.

Débora Nor

Enfermedad Ulcerosa Péptica

La enfermedad ulcerosa péptica (EUP) comprende lesiones ulcerativas que afectan la mucosa
del estbmago (ulcera gastrica) o del duodeno (tlcera duodenal). Estas lesiones se desarrollan por
un desequilibrio entre los factores agresivos (como el acido clorhidrico y la pepsina) y los mecanis-
mos de defensa de la mucosa gastrointestinal. Esta afeccién es comun y relevante en la practica

clinica de enfermeria, debido a su frecuencia, complicaciones y tratamiento prolongado.

Epidemiologia

+ Prevalencia: Afecta aproximadamente al 5-10% de la poblacién en algin momento de su vida.
+ Edad: Méas frecuente entre los 30 y 60 afios.
% Sexo: Las ulceras duodenales son mas frecuentes en hombres; las gastricas tienden a ser

MmMas comunes en mujeres mayores.

o Factores de riesgo:
- Infeccién por Helicobacter pylori (principal causa).

- Uso cronico de AINEs (antiinflamatorios no esteroideos).
- Tabaquismo y consumo excesivo de alcohol.
- Estrés croénico.

- Historia familiar de Ulceras.

Fisiopatologia

La EUP se produce por la accién del &cido gastrico y la pepsina sobre la mucosa digestiva que ha

perdido sus mecanismos de defensa. Las Ulceras gastricas suelen asociarse a una menor proteccion
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mucosa, mientras que las Ulceras duodenales estan mas relacionadas con un exceso de acido. He-
licobacter pylori juega un rol clave al alterar la secrecién de moco y bicarbonato y generar inflamacion

cronica. Los AINEs inhiben prostaglandinas protectoras, favoreciendo el dafio mucoso.

Cuadro clinico

Dolor epigastrico tipo ardor.

>

» Nauseas, vomitos.

> Pérdida de apetito y peso.
>

Hematemesis, melenas o dolor abdominal agudo en complicaciones.

Tratamiento

El tratamiento médico de la enfermedad ulcerosa consta de dos pilares:

e Erradicacion de Helicobacter pylori con triple terapia por 14 dias: IBP + Claritromicina +
Amoxicilina (o Metronidazol)

e Terapia antisecretora con IBP (inhibidores de la bomba de protones) o antagonistas H2.

También se pueden utilizar Protectores gastricos (sucralfato) y antiacidos como complemento
sintomatico.

El tratamiento quirdrgicoes de reservay esta indicado en casos graves: perforacién, sangrado

masivo, estenosis o refractariedad al tratamiento médico.

Farmacologia del tratamiento

1. Inhibidores de la Bomba de Protones (IBP)

o Mecanismo de accion: Inhiben la bomba H+/K+ ATPasa en células parietales.
o Eficacia: Alta (>80-90% de cicatrizaciéon en 4-8 semanas).
o Seguridad: Bien tolerados; riesgo de deficiencias vitaminicas y fracturas con uso prolongado.

o Conveniencia: Alta. Dosis diaria en ayunas.

2. Antagonistas H2 (Famotidina)

o Mecanismo de accioén: Bloguean receptores H2, reduciendo la secrecién acida.
o Eficacia: Menor que IBP, util en casos leves.

Seguridad: Buen perfil; posible confusion en ancianos.

O

o Conveniencia: 1-2 veces por dia. Buena tolerancia.
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3. Sucralfato

o Mecanismo de accion: Crea una barrera protectora sobre la mucosa danada.
o Eficacia: Util como complemento. No reduce acido.
o Seguridad: No se absorbe. Puede causar estrefiimiento.

o Conveniencia: Dosis multiples al dia. Interfiere con absorcién de otros farmacos.

4. Antiacidos

o Mecanismo de accion: Neutralizan el acido gastrico.
o Eficacia: Alivio rapido de sintomas.
o Seguridad: Uso ocasional es seguro. Riesgos con uso crénico.

o Conveniencia: Efecto rapido pero corto. Uso complementario.

Rol de Enfermeria y Precauciones

e Evaluacién del paciente: sintomas, factores de riesgo.
e Educacion: evitar AINEs, tabaco, alcohol; seguir dieta blanda.
e Administracion correcta de medicamentos.

e Monitoreo de signos de alarma: hemorragia, dolor agudo, hipotension.

Medicamentos para las Nauseas y Vomitos

Las nauseas y los vomitos son sintomas comunes en una gran variedad de enfermedades y
situaciones clinicas. Su aparicion puede tener causas gastrointestinales, neurologicas, metabo-
licas o psicoldgicas. Para el personal de enfermeria, es fundamental comprender la fisiopatologia
y los tratamientos disponibles para brindar un cuidado eficaz y empatico. Esta monografia aborda
la epidemiologia, la fisiopatologia y el tratamiento farmacolégico de las nauseas y vomitos, enfo-

candose en el rol del profesional de enfermeria.

Epidemiologia

Las nauseas y los vomitos afectan a personas de todas las edades y géneros. Segun datos
de la OMS y publicaciones clinicas:
» Son responsables de aproximadamente el 1-2% de las consultas en atencion primaria y

emergencias.
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» El vémito posoperatorio ocurre en hasta el 30% de los pacientes sometidos a cirugia bajo
anestesia general.

» Las nauseas del embarazo afectan entre el 50% y 80% de las mujeres gestantes.

» En pacientes con cancer, hasta el 70-80% presenta nauseas inducidas por la quimioterapia
sin profilaxis adecuada.

» Enlos nifios, son sintomas frecuentes de infecciones virales, sobre todo gastrointestinales.

Fisiopatologia de las nauseas y los vomitos

Las nauseas y vomitos son respuestas complejas coordinadas por el centro del vémito en el
bulbo raquideo. Areas clave:
++ Centro del vomito (nucleo del tracto solitario)
«» Zona gatillo quimiorreceptora (CTZ)
% Sistema vestibular

« Corteza cerebral y sistema limbico

Neurotransmisores involucrados: dopamina (D2), serotonina (5-HT3), histamina (H1), acetil-

colina (M1), neuroquinina (NK1).

Tratamiento farmacolégico

Los principales grupos de antieméticos incluyen:

«» Antagonistas 5-HT3: Ondansetrén, Granisetron. Uso: quimioterapia, postoperatorio. Efec-
tos: cefalea, estrefimiento.

% Antagonistas dopaminérgicos: Metoclopramida, Domperidona. Uso: vémitos por drogas,
migrafa. Efectos: somnolencia, distonias.

« Antihistaminicos H1: Dimenhidrinato, Doxilamina. Uso: cinetosis, embarazo. Efectos:
sedacion.

% Anticolinérgicos M1: Escopolamina. Uso: mareo. Efectos: vision borrosa, boca seca.

% Antagonistas NK1: Aprepitant. Uso: vémitos por quimioterapia. Efectos: fatiga.

+ Ofros: Dexametasona (corticoide), cannabinoides en nauseas refractarias.

1- Antagonistas de los receptores 5-HT3 (Serotonina)

Farmacos principales: Ondansetron,

Mecanismo de accioén: Bloquean los receptores 5-HT3 en el tracto gastrointestinal y en el
centro del vomito (area postrema del bulbo raquideo).
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Eficacia: Alta eficacia en vémitos inducidos por quimioterapia (especialmente con emetoge-
nos altos como cisplatino).

Seguridad: Bien tolerados. Posibles efectos adversos: constipacion, cefalea, prolongacion
del QT (precaucién en pacientes con riesgo cardiovascular).

Conveniencia: Formas orales e intravenosas. Palonosetrén es conveniente por su larga du-

racion (dosis Unica en muchos casos).

2- Antihistaminicos (H1)

Farmacos principales: Dimenhidrinato, Meclizina, Doxilamina

El dimenhidrinato es de eleccién para las nauseas y vomitos producidos por cinetosis y la
doxilamina para las nduseas y vomitos del embarazo. Son seguros tanto para la mama como
para le bebé. También se pueden administrar en nifos.

Mecanismo de accion: Inhiben los receptores H1 en el centro del vomito y el aparato vestibular.

Eficacia: Utiles para cinetosis (mareo por movimiento) y nauseas leves.

Seguridad: Sedacion, sequedad bucal, mareo (efectos anticolinérgicos).

Conveniencia: De venta libre en muchos paises, disponibles en formas orales, masticables

0 supositorios.

3-Antagonistas dopaminérgicos (D2)

Farmacos principales: Metoclopramida, Domperidona, Proclorperazina, Haloperidol

Mecanismo de accion: Bloquean los receptores dopaminérgicos en el area postrema; algu-
nos (como metoclopramida) tienen accién procinética.

Eficacia: Eficaces en nauseas por gastroparesia, migrafias y tratamientos oncolégicos leves.

Seguridad: Riesgo de efectos extrapiramidales, sedacion. Domperidona tiene menor pene-
tracion al SNC y menos efectos centrales. No se recomienda su uso por mas de cinco dias
seguidos por los efectos extrapiramidales (rigidez, temblor, movimientos lentos).

Conveniencia: Disponibles en multiples formas (oral, 1V, rectal). No recomendados para

uso prolongado.

4-Corticoides

Farmaco principal: Dexametasona
Mecanismo de accién: No completamente aclarado; se cree que reduce la inflamacion peri-

férica y central que activa el centro del vomito.
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Eficacia: Util como adyuvante en vémitos inducidos por quimioterapia o radioterapia.

Seguridad: Bien tolerado en uso a corto plazo; posibles efectos: hiperglucemia, insomnio,
irritabilidad.

Conveniencia: Se usa en combinacion con otros antieméticos, especialmente en regimenes

oncoldgicos.

5-Cannabinoides

Farmacos principales: Nabilona, Dronabinol

Mecanismo de accidn: Agonistas de receptores cannabinoides (CB1) en el sistema ner-
vioso central.

Eficacia: Eficaces en vomitos refractarios a otros tratamientos, especialmente en pacientes
con quimioterapia.

Seguridad: Efectos adversos frecuentes: somnolencia, euforia, alteraciones cognitivas.

Conveniencia: Uso restringido en muchos paises. No de primera linea.

6-Anticolinérgicos

Farmaco principal: Escopolamina

Mecanismo de accion: Antagonismo de receptores muscarinicos en el sistema vestibular.
Eficacia: Muy util en prevencidon de nauseas por movimiento (cinetosis).

Seguridad: Efectos anticolinérgicos: sequedad de boca, vision borrosa, somnolencia.
Conveniencia: Presentacion en parche transdérmico de accién prolongada (util para via-

jes largos).

Rol del profesional de enfermeria

Responsabilidades del personal de enfermeria:

- Evaluar causa, frecuencia y gravedad de los sintomas.

- Administrar medicamentos segun prescripcién y vigilar efectos adversos.
- Educar al paciente sobre su tratamiento.

- Prevenir complicaciones mediante deteccion precoz.

- Brindar apoyo emocional al paciente.
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Tratamiento de la Diarrea y la Constipacion

La diarrea y la constipacion son alteraciones frecuentes del transito intestinal que afectan a
personas de todas las edades. Estas condiciones, aunque opuestas en su presentacion clinica,
pueden coexistir o alternarse en algunas enfermedades gastrointestinales. Comprender sus me-
canismos, epidemiologia y abordaje terapéutico es fundamental en la practica de enfermeria,

tanto en la atencién primaria como hospitalaria.

Epidemiologia
Diarrea

La diarrea es una causa importante de morbilidad y mortalidad, especialmente en paises en
desarrollo y en nifios menores de cinco anos. Se estima que ocurren mas de 1.7 mil millones de
casos anuales de diarrea infantil a nivel mundial, y es responsable de aproximadamente 500,000
muertes infantiles al afo. En adultos, la diarrea suele ser autolimitada, aunque puede ser grave

en personas inmunocomprometidas, ancianos o pacientes hospitalizados.

Constipacion

La constipacion afecta aproximadamente al 15-20% de la poblacion general, siendo mas co-
mun en mujeres y personas mayores de 65 afios. También es frecuente en pacientes con movi-
lidad reducida, consumo de ciertos medicamentos o patologias neurolégicas. Tiene un impor-

tante impacto en la calidad de vida y en el uso de recursos sanitarios.

Fisiopatologia

Diarrea
La diarrea puede clasificarse segun su mecanismo fisiopatolégico en:
- Osmética: causada por la presencia de sustancias no absorbidas (p. €j., intolerancia a la
lactosa).
- Secretora: incremento en la secrecion activa de electrolitos y agua (p. €j., colera, laxan-
tes).
- Inflamatoria: dafio a la mucosa intestinal con exudado y sangre (p. €j., enfermedad infla-

matoria intestinal).
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- Alteracion del transito: transito acelerado impide absorciéon adecuada (p. €j., sindrome

de intestino irritable).

Constipacion
Los mecanismos involucrados incluyen:
- Disminucion del transito coldnico: debido a dieta baja en fibra, sedentarismo o enfer-
medades neuromusculares.
- Disfuncidn de la evacuacidn: alteraciones en los musculos del suelo pélvico.
- Constipacion secundaria: por enfermedades metabdlicas (hipotiroidismo, diabetes),

neurolégicas o farmacos (opioides, antidepresivos).

Tratamiento

Diarrea

El concepto de diarrea hace referencia a un sintoma que se caracteriza principalmente por un
aumento de volumen, fluidez o frecuencia de las deposiciones y puesto que el 60-90% del peso
de las heces corresponde al agua, debemos concluir que este proceso se debe fundamental-

mente a un exceso de agua fecal.

En general, el empleo de antidiarreicos esta contraindicado en casos de diarrea infec-
ciosa leve o moderada por su posible prolongaciéon del cuadro clinico, diarrea con fiebre
alta, heces sanguinolentas, obstruccion intestinal, colitis sesudomembranosa, diverticuli-

tis y asi como en nifios menores de 3 afios.
En si el objetivo terapéutico en casos de diarrea aguda es intentar mantener el estado de
hidratacion del paciente.

En diarreas crénicas puede ser util la loperamida.

Medidas generales

oo

» Hidratacion oral o intravenosa: esencial para evitar la deshidratacion.

B3

» Dieta adecuada: evitar lacteos, grasas y alimentos irritantes durante el episodio agudo.

B3

» Tratamiento especifico

.0

% Infecciosa: puede requerir antibiéticos (sélo en casos especificos).
- Diarrea por antibiéticos (Clostridioides difficile): metronidazol o vancomicina.

- Diarrea funcional: manejo sintomatico.
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Constipacion

Bajo el término de estrefiimiento definimos situaciones de evacuacién dificil o poco frecuente
de las heces, dureza excesiva de las mismas o0 una sensacion de evacuacion incompleta, lo que
se traduce en menos de 3-5 defecaciones por semana, con un contenido de defecacion inferior
a 35 g por término medio.

El objetivo de toda intervencion esta basado, por un lado, en conseguir aumentar el numero
de deposiciones y/o disminuir la consistencia de las heces y, por otro, en analizar la causa ultima
de esta alteracion, estableciendo medidas correctoras donde el tratamiento farmacolégico sélo
sea un complemento puntual que actua de manera sintomatica.

Para preparaciones de COLONOCOPIA o cirugia electiva de COLON

Medidas generales

7

« Aumentar la ingesta de fibra (25-30 g/dia).

*

B3

» Incrementar el consumo de agua.

oo

» Ejercicio fisico regular.

.0

» Reeducacion del habito intestinal.

.0

% Tratamiento especifico

®,
0.0

Uso de laxantes segun el tipo y gravedad de la constipacion.

Farmacos

Diarrea

«» Antidiarreicos (Loperamida, Racecadotrilo): Inhiben motilidad intestinal, reducen se-
creciones.

+« Antibitticos (Ciprofloxacina, Metronidazol): Tratamiento de infecciones bacterianas
especificas.

+» Probidticos (Saccharomyces boulardii, Lactobacillus): Restauran flora intestinal.

+ Adsorbentes intestinales (Caolin, pectina): Absorben toxinas y agua en el intestino.

Constipacion
« Formadores de masa (Psyllium, metilcelulosa): Aumentan volumen fecal, estimulan
peristalsis.
+» Osméticos (Lactulosa, polietilenglicol): Atraen agua al intestino, ablandan heces.
«» Estimulantes (Bisacodilo, sendsidos): Estimulan la motilidad intestinal.
% Emolientes (Docusato sodico): Facilitan la mezcla de agua con las heces.

% Lubricantes (Aceite mineral): Lubrican el contenido intestinal.
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¢ Cuando debo utilizar laxantes?
Siempre debemos utilizar las medidas higiénico-dietéticas.

El uso de laxantes es la ultimo opcién ante los siguientes casos:

Cuando las medidas higiénico-dietéticas no son suficientes o mientras inician su efecto
(unas 4 semanas). Recordar que siempre son necesarias las medidas higiénico dietéticas
es lo primero que debemos implementar.

El uso de laxantes es de segunda linea, por ejemplo, en las siguientes situaciones:

«» Impactacion fecal

+ Estrenimiento o defecacién dolorosa asociada a enfermedad o cirugia

+» Durante el embarazo y la lactancia, cuando las medidas dietéticas y de estilo de vida son

insuficientes

+« En pacientes ancianos con dieta inadecuada

Cuando el estrefiimiento es secundario a una terapia farmacoldgica que no se puede suspender

En pacientes con patologias en las que no es recomendable realizar esfuerzos intestinales

como preparacion para pruebas diagndsticas y/o cirugia.

Rol del Profesional de Enfermeria

El personal de enfermeria cumple un rol esencial en la prevencion, deteccidon y manejo inicial

de estas alteraciones, incluyendo:

» Educacién sanitaria sobre habitos saludables.
» Vigilancia del balance hidrico y signos de complicaciones.
» Administracion segura de medicamentos.

» Recoleccion y analisis de muestras fecales cuando sea necesario.

La diarrea y la constipacion representan desafios frecuentes y de alto impacto en la atencion
sanitaria. Una comprension profunda de sus causas, mecanismos y opciones terapéuticas per-
mite al personal de enfermeria brindar una atencion segura, humanizada y eficaz. La educacién

continua es clave para mejorar los resultados en salud y la calidad de vida de los pacientes.
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CAPITULO 12
Farmacoterapia de la fiebre y del dolor: aines,
paracetamol y Opiaceos

Martin Hergott y Debora Nor

Podemos definir la inflamacién como una respuesta del organismo a un dafo o lesién, en
la cual se activan diferentes sustancias, células y mediadores quimicos, los cuales generan
diferentes respuestas y alteran la funcién tisular y homeostasis. Con respecto al estimulo que
genera dafio o lesion, puede ser provocado por una infeccion de un agente infeccioso, una
reaccion quimica o una lesion fisica. Este “estimulo” genera una activacion celular inmune,
mediada por neutréfilos, macréfagos y linfocitos, los cuales “viajan” al sitio en cuestion y parti-
cipan de la respuesta. Luego se liberan mediadores quimicos como citoquinas, prostaglandi-
nas, sustancia P, leucotrienos, histamina, serotonina, factor de necrosis tumoral alfa, los cuales
generan diferentes respuestas en el sitio y a nivel sistémico como vasodilataciéon, aumento de
la temperatura, secrecion de sustancias, arribo de mas células inmunes, etc. Existen algunos
casos en los que la respuesta desmedida o desequilibrada del organismo, puede generar mas
dafo que beneficios, principalmente cuando se alteran las funciones tisulares generando efec-
tos nocivos y sintomas severos, como enrojecimiento, aumento de tamafio o hinchazoén, dolor,
entre otros en forma desmedida.

El dolor se define como una experiencia sensorial y emocional desagradable asociada, o se-
mejante, a la asociada con, dafio tisular real o potencial, segun la International International As-
sociation for the Study of Pain (IASP). Esta asociado siempre a una experiencia personal influen-
ciada en diversos grados por factores bioldgicos, psicolégicos y sociales (1).

En cuanto a su fisiopatologia podemos decir que existen cuatro procesos principales que
constituyen las bases fisiopatolégicas del dolor, siendo estos la transduccidén, transmision,
modulacion y percepcion.

1- La transduccion se refiere al proceso mediante el cual los estimulos nocivos se convierten
en actividad eléctrica en los nociceptores (mecanorreceptores, receptores térmicos y qui-
miorreceptores, entre otros). Al producirse una lesioén, se liberan sustancias, las cuales
generan dolor, activando o sensibilizando a los nociceptores. En estos se produce la des-
polarizacion de la membrana por apertura de canales i6nicos (principalmente canales de
Na+) lo que iniciara el potencial de accion, con el cual se comienza la transmision de la

sefial dolorosa.
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La transmision se refiere al mecanismo mediante el cual la informacién se lleva desde el
sitio de la lesion hasta el sistema nervioso central. Las sefiales transmiten a lo largo de los
axones de los nociceptores hasta el asta dorsal de la médula espinal.

La modulacién es un proceso neuronal que actua especificamente para reducir o estimular
la actividad en el sistema de transmision. Los mecanismos encargados de la modulacién
se encuentran tanto a nivel periférico como central (espinal y supraespinal). Los mecanis-
mos mejor identificados son los que se encuentran en el asta dorsal medular, constituidos
por neuronas intrinsecas espinales y por fibras descendentes de origen supraespinal.

La percepcion se produce en el momento que la informacion nerviosa llega a la corteza
cerebral. Los impulsos generados en el asta dorsal de la médula espinal se dirigen a
través de vias ascendentes (por ejemplo, el tracto espinotalamico), pasan por el talamo
y posteriormente llegan a la corteza cerebral parietal donde son procesados e integra-
dos con otras areas del sistema nervioso central, dando origen a la experiencia cons-

ciente del dolor (2).

Clasificacion de los tipos de dolor

1- Tiempo de evolucion:

7
0‘0

Agudo o Crénico. Suele tomarse como punto de corte una duraciéon mayor a 3 meses.

2- Tipo de dolor

Dolor Nociceptivo: originado por dafio real o potencial de los tejidos no neurales, se debe
a la activacion de los nociceptores. Se subdivide en:

Dolor somatico.

Referido a lesiones del sistema musculo esquelético.

Dolor visceral: originado en los 6rganos internos. Ejemplo: metastasis hepaticas.

Dolor Neuropético: causado por una lesién o enfermedad del sistema nervioso somato-
sensorial, puede ser central o periférico.

Dolor Nociplastico: surgido de la nocicepcion alterada a pesar de que no haya evidencia
clara de dafio tisular que la justifique, o evidencia de enfermedad o lesion del sistema

somatosensorial que cause el dolor. Ejemplo: fibromialgia (1).

{RECORDA!: En caso de dolor neuropatico farmacos antiepilépticos
como gabapentina o pregabalina, antidepresivos triciclicos, como
amitriptilina, o duales, duloxetina o venlafaxina, son los farmacos de
eleccioén.
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3-Intensidad:

Puede ser medida por diversas herramientas, como por ejemplo la escala visual analoga

(EVA), la escala de calificacion verbal, la escala de calificacion numérica y las escalas graficas.

Escalas de dolor

- __I
1 1 1 1 1
] 1 2 3 4

5 6 K g g 10

Sin Foco Dolor Dolor Dolor muy Dolor
dolor dolor Moderado Fuerte fuerte insoportable

8 10
Visual anaboue scale
10 cm (mof 1o scale)
Nogsn | | Worse pan
' 3\
Verbal rating scale
No paEin 1
Very mild 2
Mild 3
Moderate [
Seyerp 5
Vary syere B
\ J
Kumerical raling scale
Mopaimn 0 1 2 3 4 5 6 7 B8 8 10 ‘Wosspan

iRECORDARY!: el dolor es una sensacion subjetiva de cada paciente, motivo por el cual

debemos evaluarla correctamente para luego indicar el tratamiento correcto.
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Tratamiento del dolor

El dolor, especialmente el dolor cronico, puede ser discapacitante e impedir el funcionamiento
adecuado de la persona en su vida diaria. Es por este motivo que el principal objetivo terapéutico
es la disminucién del mismo para lograr una mejor calidad de vida. A fines de cumplir con esta

meta terapéutica, la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) desarrollé la escalera analgésica.

Figura 2. Escalera analgésica de la OMS.

Con respecto a la figura detallada arriba, la OMS sugiere iniciar con farmacos del
primer escalén si el dolor es leve (EVA 1 a 3), del segundo escaldn si es moderado (EVA 4 a
7) y del tercer escaldn si es severo (EVA mayor o igual a 8). En caso de no lograr un control
adecuado del dolor en un escaldon se debe ascender al siguiente. Como farmacos coadyu-
vantes se establecieron los antidepresivos triciclicos, antiepilépticos como pregabalina y ga-

bapentina, entre otros.

Antinflamatorios no esteroideos (AINESs)

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) se utilizan para tratar la inflamacion, el dolor
agudo y crénico y la fiebre, no siendo de utilidad para el tipo de dolor neuropatico. Se los deno-
mina de esta manera para diferenciar de los antinflamatorios esteroideos (corticoides), que tam-
bién en algunas ocasiones se usan para el tratamiento del dolor.

Los farmacos mas relevantes en este grupo son el ibuprofeno, diclofenac, naproxeno y keto-
rolac. También se incluyen al acido acetilsalicilico, paracetamol y la dipirona, pero estos tienen

algunas diferencias que mas adelante mencionaremos.
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Su mecanismo de accién consiste en la inhibiciéon de la enzima Ciclooxigenasa (COX) en
forma reversible, siendo la excepcidn el acido acetilsalicilico (AAS) ya que éste produce la ace-
tilacion irreversible de esta enzima.

Las isoformas de la enzima COX (COX-1 y COX-2) son responsables de la sintesis de eico-
sanoides a partir del acido araquidénico, un compuesto lipidico presente en la membrana celular.
Los eicosanoides tienen numerosas funciones como moléculas mediadoras de la inflamacion,
dolor y agregacion plaquetaria.

A pesar de compartir el mecanismo de accion, los distintos AINEs difieren en su selectividad
por las isoformas de la COX, existiendo los denominados inhibidores selectivos de la ciclooxige-
nasa 2, tales como el Celecoxib, rofecoxib, entre otros. Su mecanismo de accién, como se men-
cioné mas arriba, es inhibir selectivamente la COX 2. Dentro de sus ventajas en la utilizacion de
los mismos, tenemos menor riesgo de ulceras gastrointestinales y por lo tanto menor sangrado.
Dentro de las desventajas, estos medicamentos pueden aumentar el riesgo de infarto de miocar-
dio y accidentes cerebro vasculares.

El acido acetilsalicilico, o aspirina, es conocido por su accion antiagregante a diferencia del
resto de los AINEs. Esta deriva de la inhibicion irreversible de la COX-1 plaquetaria y por lo tanto
la disminucion de produccion de Tromboxano A2 (TxA2). Como las plaquetas no contienen nu-
cleo, para volver a tener una COX-1 funcionante es necesaria la sintesis de nuevas plaquetas,
no expuestas al farmaco. La vida media de las plaquetas es de 4 a 7 dias. Es por ello que, una
vez suspendida la aspirina se tarda 4 a 7 dias en revertir su efecto.

Paracetamol: Accion antipirética y analgésica. No es util en dolor neuropatico o inflamacion.
Efectos adversos: el paracetamol no posee efectos adversos de relevancia a excepcion de la
toxicidad hepatica. Este farmaco es metabolizado en el higado generando un metabolito hepa-
totdxico conocido como NAPQ, el cual se vuelve inocuo al unirse al glutation. En caso de ingesta
de dosis altas de este farmaco (superiores a 10 gramos), las reservas de glutatién disminuyen
produciéndose la acumulacion de este metabolito con la hepatotoxicidad consecuente, desarro-
llando el paciente un cuadro de insuficiencia hepatica aguda que puede llegar a ser fulminante.
El antidoto en caso de ser necesario es la N- acetilcisteina. La forma de administracion puede
ser via oral, endovenoso o rectal. Posee una vida media de 2 horas. Dosificacion: la dosis ma-
xima es de 4 gramos en adultos, si bien no deberia ser mayor a 2 gramos en pacientes con

patologias hepaticas, como por ejemplo pacientes con cirrosis.

iRECORDA!: Para pacientes con dolor nociceptivo agudo en caso de no
estar asociado a inflamacién, el paracetamol es el farmaco de eleccién,
en caso contrario, que haya inflamaciéon asociada, los AINEs deberian
ser los utilizados, por un periodo corto de tiempo para disminuir las
complicaciones por los mimos
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Dipirona es también un medicamento clasificado como antinflamatorio no esteroideo (Al-

NEs),

tiene efecto antipirético, analgésico y antinflamatorio segun la dosis utilizada. Debemos

tener en cuenta que la mayoria de las veces, se lo utiliza como antipirético y se administra de

forma intravenosa en adultos. Dentro de sus efectos adversos puede causar cefalea a altas do-

sis, nauseas y vomitos y reacciones alérgicas, entre los efectos mas frecuentes. Dentro de los

mas graves, tenemos las alteraciones hematolégicas como anemia, trombocitopenia y leucope-

nia, también puede ocasionar diferentes manifestaciones en la piel de variada gravedad.

Efectos adversos de los AINEs

KD
£

Gastrointestinales: Nauseas, dispepsia, dolor abdominal y diarrea. Las Ulceras gastricas e

intestinales son las de mayor gravedad. Estas se producen por la inhibicién de la COX-1
en las células epiteliales gastricas, lo cual disminuye las prostaglandinas (PG) involucra-
das en la produccion de la capa citoprotectora de la mucosa gastrica. Uno de los factores
de riesgo para desarrollar ulceras en el tubo digestivo son dosis altas de AINEs tradicio-
nales y la combinacion de los mismos. Otros factores de riesgo a tener en cuenta son la
edad mayor de 65 anos, antecedente de Ulceras previas no complicadas o complicadas,
tratamiento farmacoldgico simultaneo con acenocumarol, glucocorticoides o inhibidores
selectivos de la recaptacion de serotonina, presencia de H. Pilory. En pacientes con estos
factores de riesgo se recomienda el uso concomitante de inhibidores de la bomba de pro-
tones en caso de uso de AINEs.

Renales: la Insuficiencia renal es la principal complicacion, en especial en pacientes con
insuficiencia cardiaca, cirrosis, nefropatia crénica. Los AINEs también pueden generar in-
suficiencia renal por la nefropatia por analgésicos, siendo esta menos comun.

Cardiovasculares: Aumento del riesgo cardiovascular (probabilidad de sufrir infarto agudo

de miocardio, accidente cerebrovascular), este efecto adverso se debe principalmente a
la mayor inhibicion de la COX-2, la cual impide la formacién de la PGI en el endotelio,
disminuyendo la actividad antitrombotica y predominando por lo tanto la accién del TxA2
(generado por la COX-1 plaquetaria). Si bien este efecto es de mayor importancia en los
inhibidores de COX-2 selectivos, se ha evidenciado también en AINEs tradicionales como
diclofenac a altas dosis (150 mg/d). Este efecto adverso fue el motivo por el cual algunos
AINEs selectivos de la COX-2 como el Rofecoxib se sacaron del mercado.

Embarazo: Por disminucion de la produccién de PGF2a y PGE2 pueden producir cierre
del conducto arterioso, extender el trabajo de parto y llevar a hemorragia posparto. No se
recomienda el consumo de AINEs durante el embarazo, en especial en el tercer trimes-
tre de gestacion.

Hipersensibilidad: los AINEs pueden desencadenar desde un episodio de urticaria hasta

shock anafilactico. La hipersensibilidad a un AINE contraindica el uso de cualquier farmaco

de este grupo.
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+ Sindrome de Reye: el acido acetilsalicilico esta contraindicado en nifios que puedan estar

cursando una infeccion viral por riesgo de desencadenar este sindrome, grave y a menudo
letal, que se caracteriza por el inicio agudo de encefalopatia y disfuncién hepatica.

+ Hematolégica: la dipirona, como se mencioné anteriormente, ha sido asociada con casos
de agranulocitosis y hasta pancitopenia, si bien es un caso en un millén de personas, este

efecto adverso ha hecho que la retiren del mercado en varios paises.

Conveniencia y formas de uso

Los AINEs se encuentran disponibles para su aplicacion en forma oral, sublingual, endove-
nosa, intramuscular y topica (para dolores superficiales como las artralgias o tendinitis). A excep-
cion de la topica, donde las concentraciones sistémicas resultantes son mucho menores, el resto
de las vias de administracion comparten los mismos efectos adversos.

La mayoria de los AINEs se metabolizan en el higado y se eliminan por el rindn. La vida media
de los mismos varia de 1 a 4 horas en caso del ibuprofeno, 4 a 6 horas para el ketorolac y 50

horas para el piroxicam.

iRECORDA!: la eleccion del AINES se decidira segun las comorbili-
dades del paciente y los factores de riesgo tanto para efectos adver-

sos gastrointestinales como por el riesgo cardiovascular del mismo.

Dosificacion:

B3

» |Ibuprofeno 400mg cada 4 a 6hs 0 600mg cada 6 o 8hs (maximo 3200mg/dia)

K/
0.0

Diclofenac 50mg cada 8hs o 75mg cada 12hs (maximo 150mg dia).

o

» Ketorolac 10mg cada 6hs 80 mg cada 8hs (maximo 90 mg).

.0

% Naproxeno 500 mg cada 12hs (maximo 1000 mg dia)
Celecoxib 200 mg cada 24 hs (maximo 400 mg/dia). (2)

R/
0.0

iRECORDAR!: Si el o la paciente esta con AINES, presta
atencién a los efectos adversos mencionados, como san-
grado, erupcion en la piel, dolor de pecho o que no orine,

entre otros.
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Opioides

Son analgésicos utilizados para dolores con intensidad moderada vy alta.

El mecanismo de accidén de estos farmacos es mediante la unién con receptores opioides
mu, delta y kappa (4, & y K), los cuales se encuentran distribuidos en todo el organismo, incluidos
la médula espinal y encéfalo.

Su efecto analgésico deriva de la activacion de estos receptores que estan acoplados a pro-
teinas Gi, las cuales aumentan la apertura de los canales de potasio (K+) e inhiben la apertura
canales de calcio (Ca+) a las neuronas. Estos efectos de membrana reducen la excitabilidad
neuronal (debido a que el aumento de la conductancia de K+ induce hiperpolarizacion de la
membrana haciendo que la probabilidad de activar potenciales de accién sea menor) y disminu-
yen la liberacién de transmisores (por inhibicién de la entrada de Ca+). El efecto celular global
es, por consiguiente, inhibitorio.

Los opioides pueden actuar como agonistas, agonistas parciales o antagonistas de dichos
receptores, ejemplos de esto son la buprenorfina como agonista parcial y la naloxona como
antagonista.

Los opioides tienen diferente potencia como analgésicos, siendo el tramadol y la codeina
farmacos de eleccion para el dolor correspondiente al segundo escalén de la escalera analgésica
de la OMS, mientras que la morfina, oxicodona, fentanilo y metadona son de eleccion para
dolores de mayor intensidad, correspondientes al tercer escaldn de la escala de la OMS.

Algunos opioides poseen otras indicaciones, como por ejemplo la codeina como farmaco an-

titusigeno y la loperamida como antidiarreico en algunas situaciones.

{RECORDA! Los opioides tienen un rol preponderante en el
dolor nociceptivo agudo con EVA mayor a cuatro y dolor no-

ciceptivo croénico.

Efectos adversos de los opioides

«»+ Prurito: observado en 2 al 10% de los pacientes que reciben opioides en forma crénica.
En la mayoria de los casos no representa una reaccién alérgica. El mecanismo es incierto,
pero podria estar mediado por el agonismo de receptores y centrales, si bien se han re-
portado casos de liberaciéon de histamina de los mastocitos causada por morfina. Otros
opioides son menos proclives a producir liberacién de histamina y sin embargo se asocian
a prurito. Los antihistaminicos son usados como primera linea de tratamiento a este efecto
adverso, con respuesta variable.

+ Nauseas y vomitos: Los opioides pueden producir nauseas por tres mecanismos: efecto

directo sobre la zona quimiorreceptora gatillo, aumento de la sensibilidad vestibular y
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retraso del vaciado gastrico. No requiere profilaxis, pero debe recibir tratamiento en caso
de ser necesario.

» Constipacién: producida por disminucién de la motilidad del tracto gastrointestinal y acti-

*,

vidad anticolinérgica en el sistema nervioso central. Se debe incluir un laxante como pro-
filaxis ante la indicacién de opioides.

+ Efectos neuropsiquiatricos: Alteraciones del animo y otros sindromes neuropsiquia-

tricos pueden producirse en pacientes en donde se ha hecho una rapida escalada de
dosis de opioides, o que tienen algun factor predisponente como deshidratacion, insu-
ficiencia renal, edad avanzada, deterioro cognitivo. En la mayoria de los casos revierte
al retirar el farmaco.

+ Sedacidén: Cuadros de somnolencia o tendencia al suefio. Suelen desaparecer con la ad-
ministracion mayor a 3 a 7 dias.

++ Convulsiones: son mas frecuentes las mioclénicas. Sélo ante dosis muy elevadas. Lo
mas habitual es que ocurran en pacientes con tolerancia a opioides que reciben dosis
mayores a las habituales.

+ Retencidn urinaria: se debe a un efecto periférico sobre nervios que inervan la capa mus-

cular de la vejiga y aumentan el tono del esfinter interno. Requiere de cateterizacion, es
decir, colocacion de sonda para evacuar la vejiga.

<+ Hipotensién y bradicardia: deben monitorearse al iniciar el tratamiento o el aumento de

dosis, luego desarrollan tolerancia.

+ Depresidn respiratoria: causa primaria de MORTALIDAD por tratamiento con opioides.

El riesgo de depresion respiratoria puede ocurrir cuando los opioides son titulados rapida-
mente, son administrados en pacientes con morbilidad cardiopulmonar severa (menor re-
serva ventilatoria) o cuando el opioide se combina con otro farmaco o sustancia sedante
o hipnética. El desarrollo de tolerancia frente a este efecto se produce rapidamente, por lo
cual no deberia ser el limitante si se va aumentado la dosis en forma escalonada.

< Miosis: los pacientes presentan pupilas puntiformes.

jRECORDA! Tené en cuenta estos importantes efectos

adversos en los pacientes que consumen opioides.

Con el uso prolongado, los opioides inducen tolerancia a la depresién respiratoria, sedacién,
hipotensién, nduseas y vomitos y del mismo efecto analgésico. Este fendmeno de tolerancia
se asocia con la dependencia, psiquica o fisica, y el sindrome de abstinencia que se puede
producir con la suspension del farmaco o ante la administracion del antagonista de estos (nalo-
xona) y que clinicamente se manifiesta por ansiedad, temblores, diarrea, insomnio, hiperalgesia,
agitacion, hipertermia, midriasis.

Uno de los grandes problemas en el uso de opioides es que pueden producir adiccion, y que

no deben confundirse con la dependencia a los mismos. Adiccion se entiende como el patréon
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conductual caracterizado por uso compulsivo de un farmaco o droga y los esfuerzos intensos

para obtenerla y utilizarla (4-5).

Farmacocinética de los opioides

Las vias de administracion de opioides son oral, intravenosa, sublingual, transdérmica, sub-
cutanea, intramuscular, rectal, Intratecal. Las vias dependen del opioide seleccionado para el
tratamiento correspondiente.

Los opioides en lineas generales tienen metabolismo hepatico. La eliminacién es renal, es por ello

que, ante insuficiencia renal, es importante disminuir la dosis y aumentar los intervalos de esta.

Dosificacion

Las dosis equipotentes de los diferentes opioides estan estipuladas, es decir, no es la misma dosis
a administrar por via oral que por via endovenosa. De igual manera, existen formulas para la conver-
sién de dosis equivalentes entre las diversas vias de administracion, por ejemplo, la dosis de la mor-
fina endovenosa es tres veces menor a la dosis via oral. Siempre se debe comenzar con dosis bajas
del opioide seleccionado e ir incrementandolas segun el efecto analgésico y los efectos adversos
referidos por el paciente. La posologia habitualmente empleada consiste en dosis fijas por reloj y
dosis de rescate, llamandole asi a las dosis que se utilizan para controlar una crisis de dolor entre

dosis regladas, las cuales suelen ser el 10 % de la dosis fija diaria (4-5).

Fiebre: aspectos practicos para el manejo en enfermeria

La fiebre es uno de los signos vitales mas frecuentes que se presentan en diversas patologias,
desde infecciones comunes hasta enfermedades sistémicas. Para los profesionales de enferme-
ria, comprender su fisiopatologia, causas, consecuencias y formas de tratamiento es esencial

para brindar una atencién oportuna y eficaz.

¢ Qué es la fiebre?

La fiebre es una elevacion temporal de la temperatura corporal por encima del rango normal,
habitualmente mayor a 38 °C, causada por un reajuste del centro termorregulador del hipotalamo
como respuesta a pirégenos internos o externos. Es un mecanismo de defensa del organismo

frente a infecciones o procesos inflamatorios.
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Fisiopatologia de la fiebre

Cuando el organismo detecta la presencia de agentes patégenos, como virus o bacterias, se
liberan sustancias denominadas pirdgenos. Estos pueden ser exdgenos (producidos por micro-
organismos) o enddgenos (como las interleuquinas, prostaglandinas y el factor de necrosis tu-
moral). Estas sustancias estimulan el hipotalamo, que regula la temperatura corporal, elevando
el “termostato” interno del cuerpo. En consecuencia, el cuerpo produce calor (por vasoconstric-

cion y escalofrios) para alcanzar la nueva temperatura deseada.

Importancia clinica de la fiebre

La gran mayoria de las veces la fiebre proviene de infecciones de origen viral, que no ocasio-
nan gran carga de enfermedad para los pacientes. No obstante, siempre debemos estar alertas
ante su aparicion y saber cuando deberiamos consultar a un profesional actuante.

Aunque comunmente se asocia a una infeccion, la fiebre no siempre indica un proceso infec-
cioso. Puede aparecer en enfermedades autoinmunes, neoplasias, reacciones a medicamentos,
entre otros.

En algunos casos, una fiebre elevada y prolongada puede producir efectos adversos como
deshidratacién, convulsiones febriles (especialmente en nifios), delirio o dafio neuroldgico si no

se trata adecuadamente.

POR ESO DEBEMOS INFORMARNOS Y SABER QUE PARAMETROS DE ALERTA DEBE-
MOS VER ANTE UN PACIENTE CON FIEBRE. NO ES LO MISMO UN PACEINTE SANO QUE
UNO PREVIMIENTE ENFERMO, NO ES LO MISMO UN BEBE QUE UN ADULTO JOVEN, LO
MISMO QUE UN ANCIANO.

Evaluacion de la fiebre por parte del personal de enfermeria

El personal de enfermeria cumple un papel clave en la evaluacién y manejo de la fiebre. Entre

sus funciones estan:

» Toma correcta de temperatura (axilar, oral, timpanica, rectal)

» Registro y seguimiento de los cambios térmicos

» ldentificacion de signos de alarma (taquicardia, convulsiones, escalofrios intensos, sudo-
racion profusa)

» Aplicacién de medidas fisicas para disminuir la fiebre (hidratacion, pafios humedos, venti-

lacion del ambiente)
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» Administracién segura de antipiréticos segun indicacion médica

» Educacion al paciente y su familia sobre la fiebre y su tratamiento

Tratamiento de la fiebre

El objetivo del tratamiento es proporcionar confort al paciente. Bajar la fiebre no cura mas
rapido una infeccién. También puede ser necesario en aquellos pacientes que sufran de convul-

siones febriles para no desencadenarlas.

» Medidas fisicas: Hidratacion, reposo, ropa ligera, compresas frias.
» Farmacos antipiréticos: Paracetamol, ibuprofeno. Se administran bajo prescripcion mé-
dica y con vigilancia del personal de enfermeria.

» Tratamiento de la causa subyacente: Infecciones, inflamaciones, etc.

La fiebre, aunque es un sintoma comun, no debe subestimarse. Es una manifestacion impor-
tante del estado de salud del paciente y requiere una valoracién continua, tratamiento adecuado
y seguimiento. La enfermeria desempefia un rol esencial tanto en el manejo inmediato de la
fiebre como en la educacion y prevencion de complicaciones. El conocimiento profundo de esta

condicién permite brindar cuidados integrales, seguros y humanizados.
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CAPITULO 13
Farmacologia del asma: tratamiento cronico
y crisis asmaticas

Federico Cachile y Debora Nor

El asma bronquial es una enfermedad inflamatoria crénica de las vias respiratorias, caracte-
rizada por episodios recurrentes de disnea, sibilancias, opresion toracica y tos. Afecta a personas
de todas las edades y constituye un importante problema de salud publica. En el contexto de la
enfermeria, el conocimiento profundo de esta patologia es fundamental para una atencion inte-

gral del paciente asmatico.

Epidemiologia

El asma afecta aproximadamente a 339 millones de personas en el mundo, segun la Organi-
zaciéon Mundial de la Salud (OMS). Es mas prevalente en paises desarrollados, aunque su im-
pacto en paises de ingresos bajos y medios va en aumento. En la poblacién pediatrica, el asma
es una de las enfermedades crénicas mas comunes.

En Argentina, la prevalencia del asma en nifios y adolescentes varia entre el 10% y el 15%,
mientras que en adultos oscila alrededor del 5 al 7%. La morbilidad y mortalidad por asma han
disminuido en las Ultimas décadas gracias a mejoras en el diagndstico y tratamiento, aunque aun

existen barreras en el acceso a la atencion y al uso adecuado de medicamentos.

Fisiopatologia

El asma se caracteriza por una inflamacion crénica de las vias respiratorias, con participacion
de células inflamatorias como eosindfilos, mastocitos, linfocitos T y macréfagos. Esta inflamacién
conlleva a una hiperreactividad bronquial, es decir, una respuesta exagerada a diversos estimu-
los (alérgenos, ejercicio, infecciones, irritantes).

Las alteraciones fisiopatoldgicas incluyen:

< Broncoconstriccion: contraccion del musculo liso bronquial.

< Edema de la mucosa: engrosamiento de la pared bronquial.
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% Aumento de la secrecion de moco: obstruccion del flujo aéreo.

% Remodelacién de la via aérea: cambios estructurales a largo plazo que pueden produ-
cir una obstruccién persistente.

Estas alteraciones provocan limitacién variable del flujo aéreo, en general reversible, y sinto-

mas clinicos episddicos.

Clinica

Los sintomas tipicos del asma incluyen:

» Disnea (dificultad para respirar), especialmente nocturna o al hacer ejercicio.
» Sibilancias (silbidos al respirar), audibles en la espiracion.

» Tos persistente, a menudo seca y nocturna.
>

Opresion toracica.

Los sintomas pueden variar en frecuencia e intensidad, y se agravan por exposicion a alér-
genos, infecciones respiratorias, cambios climaticos o emociones intensas. En algunos casos, el

asma puede desencadenar crisis asmaticas graves que requieren atencion médica urgente.

Tratamiento del asma

El tratamiento del asma tiene como objetivo principal lograr el control de los sintomas,
prevenir exacerbaciones y mejorar la calidad de vida del paciente. Para los profesionales de
enfermeria, es fundamental conocer los diferentes grupos de farmacos utilizados, su eficacia,
seguridad y facilidad de uso, para poder educar al paciente y colaborar activamente en el

seguimiento terapéutico.

Objetivos del tratamiento farmacoloégico del asma

Controlar los sintomas diarios y nocturnos.

Prevenir las crisis asmaticas.

>
>
» Mantener una funcién pulmonar normal o cercana a lo normal.
» Reducir al minimo los efectos adversos de la medicacion.

>

Mejorar la adherencia al tratamiento.

Clasificacion de los medicamentos

Los farmacos se dividen en dos grandes grupos:
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Farmacos de alivio (rescate): alivian rapidamente los sintomas.
Farmacos de mantenimiento (controladores): utilizados a largo plazo para controlar la

inflamacion subyacente.

Farmacos de alivio (rescate)

a_

Beta2-agonistas de accion corta (SABA): Salbutamol, son agonistas beta 2 de los re-

ceptores adrenérgicos presentes en el musculo liso bronquial. Producen relajacion del

musculo liso y la consiguiente broncodilatacién. Actuan rapidamente, en 2 a cinco minutos,

con una duracion de accién de 6 horas.

» Eficacia: Muy eficaces para el alivio inmediato de broncoespasmo. Actiian en 5-10 minutos.

» Seguridad: Bien tolerados a dosis bajas; efectos adversos incluyen taquicardia, tem-
blor, nerviosismo (justamente por ser agonista beta 2 adrenérgicos)

» Conveniencia: Inhalacion facil con dispositivos adecuados. Uso excesivo indica mal
control del asma. Esto ultimo es muy importante: debemos educar a los pacien-

tes que el sobreuso de este medicamente indica un asma MAL controlada.

Farmacos antimuscarinicos utilizados en el asma: Bromuro de ipratropio.

La acetilcolina, a través de los receptores muscarinicos M3, induce broncoconstricciéon y
aumenta la secrecion de moco. Los antimuscarinicos bloquean estos receptores, espe-
cialmente M3, evitando el efecto broncoconstrictor. Esto resulta en la relajacion del
musculo liso bronquial y la reduccion de secreciones, mejorando la funcion respiratoria
del paciente asmatico

» Eficacia: son eficaces para el alivio sintomatico.

» Seguridad: resulta del bloqueo colinérgico: Sequedad de boca. Tos Irritacién faringea.

Cefalea. Vision borrosa (si hay contacto ocular con el aerosol).

Farmacos de mantenimiento (controladores)

a)

Corticoides inhalados (Cl) Ejemplos: Budesonida, Beclometasona, Fluticasona: los

corticoides son potentes antinflamatorios. Utilizados en forma tépica inhalada producen

disminucion de la inflamacién de la mucosa bronquial, principal mecanismo por el cual el

asma produce sintomatologia.

> Eficacia: Son los mas efectivos para controlar la inflamacién crénica. Reducen signifi-
cativamente las exacerbaciones.

» Seguridad: Alta seguridad a dosis bajas/moderadas. A largo plazo pueden producir can-
didiasis oral minimizable con enjuague bucal tras uso o disfonia, que también mejora

con el uso de aerocamara.
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» Conveniencia: Requieren uso diario continuo. Son la base del tratamiento del asma
persistente.

> Beta2-agonistas de accion prolongada (LABA). Ejemplos: Salmeterol, Formoterol: ac-

tuan al igual que los de accidn corta, pero al tener una duracién mayor permiten utilizarlos en

el manejo del control de los sintomas. Siempre debe utilizarse juntamente con corticoides.

NUNCA SOLOS ya que han demostrado aumentar la mortalidad en asmaticos. El formoterol

tiene la ventaja de un inicio de accion rapido, en cinco minutos, por lo cual también puede

utilizarse como farmaco de rescate.

» Eficacia: Mejoran el control de sintomas nocturnos y del ejercicio cuando se usan junto a
Cl. No deben utilizarse solos.

» Seguridad: Similares a los SABA; el riesgo de eventos adversos aumenta si se utilizan sin
corticoides.

» Conveniencia: Suelen venir en combinaciones con Cl, lo que mejora la adherencia.

> Antileucotrienos Ejemplo: Montelukast
» Eficacia: Moderadamente eficaces, especialmente en asma inducida por ejercicio o por
alérgenos.
» Seguridad: Bien tolerados. En casos raros se asocian con alteraciones neuropsiquiatricas.

» Conveniencia: Administracion oral diaria, lo que facilita su uso, especialmente en ninos.

> Biolégicos (anticuerpos monoclonales). Ejemplos: Omalizumab, Mepolizumab, Dupilu-
mab. Indicados solo en casos de asma refractaria.
a. Eficacia: Alta eficacia en asma grave eosinofilica o alérgica refractaria.
b. Seguridad: En general bien tolerados. Riesgo bajo de reacciones alérgicas.
c. Conveniencia: Requieren administracion subcutanea (mensual o bimensual). Acceso limi-

tado por costo.

» Hay farmacos anticolinérgicos de accion prolongada como lo es el BROMURO DE TIOTRO-
PIO. Su mecanismo es el mismo que los de accidn corta, pero al igual que ocurre con los
agonistas beta dos, tienen un tiempo de duracion mayor. No se utilizan en asma, si son uti-

les en el manejo de la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC)

Eleccién del tratamiento segun gravedad

< Asma leve intermitente: SABA segun necesidad. Las ultimas guias GINA de asma no acon-
sejan el uso de SABA solos, sino una pauta de corticoides inhalados mas un SABA o un
LABA como formoterol.
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+ Asma leve persistente: Cl a baja dosis o combinacion Cl mas un medicamento de rescate.

+« Asma moderada a grave: Combinaciones de Cl + LABA, y eventualmente afiadir antileu-

cotrienos o bioldgicos.

La escalada o reduccion del tratamiento debe realizarse segun el control clinico y la fun-

cién pulmonar.

ViA 1: CONTROLADOR y
ALIVIADOR PREFERIDO
El uso de ICS-formoterol como
aliviador® reduce el riesgo de
exacerbaciones comparacion
con un SABA de alivio,yes un
régimen mas simple

ViA 2: CONTROLADORy
ALIVIADOR alternativo
Antes de considerarun
régimen con SABA de alivio,
verifique la probabilidad de
que el paciente cumpla conel
tratamiento de control diario.

Otras opciones de controlador
(indicaciones limitadas o
menos evidencia de eficacia 0
seguridad)

PASO 5

PASO 4

PASO 3

PASOS 1-2

ICS-formoterol a dosis bajassegun sea necesario

mantenimiento a
dosis bajas

ICS-formoterol de

ICS-formoterol de
mantenimiento a
dosis intermedias

Compli to con LAMA
Refiera para evaluacion del
fenotipo. Considere ICS-
formoterol de mantenimiento
adosis altas, £anti-IgE, anti-

IL5/SR, anti-IL4Ra, anti-TSLP

ALIVIADOR: ICS-formoterol a dosis bajas segtin sea necesario*

PASO 2

PASO1
Tome ICSsiempre
que tome SABA*

ICS de mantenimiento
adosis bajas

PASO 3
ICS-LABA de
mantenimiento a
dosis bajas

PASO4
ICS-LABA de
mantenimiento a
dosis
intermedias/altas

PASO 5

Complemento con LAMA
Refiera para evaluacion del
fenotipo. Considere ICS-
formoterol de mantenimiento
a dosis altas, + anti-IgE, anti-
IL5/5R, anti-IL4Ra, anti-TSLP

ALIVIADOR: ICS-SABA segtin sea necesario®, o SABA segtin sea necesario

ICS a dosis bajas
siempre que se tome
SABA* olTRA a
diario, o complemento
con ITSL HDM

ICS a dosis
intermedias, o
complemento con
LTRA a diario, 0
complemento con
ITSL HDM

Complemento con
LAMA o LTRA o ITSL
HDM, o cambie a ICS
a dosis altas

Complemento con Azitromicina
(adultos) o LTRA. Como ultimo
recurso, considerar
complementar con OCS a dosis
bajas pero considere efectos
secundarios

Tomado de guias GINA 2024

Tipos de dispositivos para uso de farmacos inhalados

Inhaladores de dosis medida (MDI - "puff")

Son los mas comunes y consisten en un cartucho presurizado que libera una dosis fija del

farmaco en forma de aerosol. Sus principales ventajas son que son portatiles y econémicos y

permiten una accién rapida de los broncodilatadores. Como desventaja, requiere coordinacién

entre la activacion del dispositivo y la inspiracion. Técnica dificil para algunos pacientes (nifios o

ancianos). Se recomienda su uso con camara espaciadora.
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Camaras espaciadoras

Son dispositivos que se acoplan al puf para facilitar la administracion del farmaco. Su principal
ventaja es mejorar la disponibilidad del farmaco y reducir la necesidad de coordinacién. A su vez,

disminuye los efectos adversos locales, como la candidiasis oral.

Recomendacion de enfermeria: Enseiar al paciente a agitar bien el inhalador, acoplario
a la camara, exhalar antes de usarlo, y luego inhalar profundamente por la boquilla.

Inhaladores de polvo seco (DPI)

Liberan el farmaco en forma de polvo seco, activado por la inspiracion del paciente.
Tipos comunes: Turbuhaler, Accuhaler, Diskus. Como ventajas, no requieren coordinacién en-
tre disparo e inspiracion y son propelentes. Como desventaja, Necesitan una inspiracion ra-
pida y profunda, por lo cual, si el paciente no posee la musculatura adecuada o no tiene
fuerza, no pueden emplearse. No aptos para crisis asmaticas agudas.

Nebulizadores

Dispositivos eléctricos que convierten una solucion liquida en aerosol para ser inhalada a
través de una mascarilla o boquilla.

Tipos: Nebulizadores neumaticos (mas comunes) y ultrasoénicos.

Son muy utiles en crisis asmaticas o en pacientes con dificultades para usar otros dispositivos. No
requieren sincronizacién o esfuerzo inspiratorio. Como desventaja, el paciente debe poseer el dispo-

sitivo y no son portatiles. Hay riesgo de contaminacion si no se higienizan adecuadamente.
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Rol de enfermeria en la educacién del paciente asmatico

El personal de enfermeria debe:
» Evaluar la técnica inhalatoria del paciente.
» Corregir errores comunes (por ejemplo, no agitar el MDI o aerosol, inspirar mal, no usar
camara).
Reforzar la adherencia al tratamiento.
Educar sobre la limpieza y conservacién de los dispositivos.

Ensefar la diferencia entre medicacion de rescate y de mantenimiento.

YV V VYV V

La educacion continua y la evaluacion periodica del uso del inhalador son fundamenta-

les para lograr el control del asma.
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