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GLOSARIO

Antihipertensivo: Es cualquier sustancia, o procedimiento que ayude a
disminuir la presién arterial. Hace referencia a los agentes antihipertensivos
como un grupo de diversos farmacos utilizados en medicina para tratar la
presion arterial alta. (59)

Atencion farmacéutica: Es el conjunto ordenado y sistematico de acciones
y procedimientos necesarios para la promocién, prevencion y recuperacion
de la salud, individual y colectiva, con base en los productos farmacéuticos y
afines. (34)

Hipertension: La presion arterial es la fuerza que la sangre ejerce sobre
las paredes de las arterias, que son grandes vasos por los que circula la
sangre en el cuerpo. Se considera que la persona presenta hipertension
cuando su presion arterial es demasiado elevada. (35)

Seguimiento farmacéutico: Practica profesional en la que el Quimico
Farmacéutico se responsabiliza de las necesidades del paciente,
relacionadas con los medicamentos, esto se realiza mediante la deteccion,
prevencion y resoluciéon de problemas relacionados con la medicacion
(PRM), este servicio implica un compromiso, y debe proveerse de forma
continuada, sistematizada y documentada, en colaboracion con el propio
paciente y con los demas profesionales del sistema de salud, con el fin de
alcanzar resultados concretos que mejoren la calidad de vida del paciente.
(15)

Sistolica: Es una contraccion del tejido del masculo cardiaco. Puede ser
auricular o ventricular. Esta contraccién produce un aumento de la presion
en la cavidad cardiaca auricular, dando como consecuencia la eyeccién del
volumen sanguineo contenido en ella.

Diastdlica: Es el periodo en el que el corazén se relaja después de una
contraccion, es decir, después del periodo de la sistole, en el que se prepara
para el llenado nuevamente de la sangre que va a circular.
Farmacoterapia: Es la ciencia que se encarga de la utilizacion de los

medicamentos para la prevencion y tratamiento de las enfermedades.



Polimedicacion: Es cuando se le administran mas de seis medicamentos a
un paciente que le diagnosticaron una o varias enfermedades y estos
medicamentos se le administran durante cierto periodo de tiempo.
Paraclinico: Son examenes clinicos que se realizan a los pacientes para
ayudar a diagnosticar su estado de salud; ejemplo: - Electrocardiograma:
Prueba que ayuda a revisar el comportamiento eléctrico del corazén
Apoplejia: Es un sangrado dentro de un 6rgano o pérdida de la circulacion
hacia un 6rgano. (36)

Arteriopatia: Afeccion circulatoria en la que el estrechamiento de los vasos
sanguineos provoca una disminucion del flujo sanguineo a los miembros.
Comorbilidades: Presencia de dos o mas enfermedades al mismo tiempo
en una persona. (37)

ESH/ESC: Sociedad Europea de Cardiologia (ESC) y la Sociedad Europea
de Hipertension (ESH). (38)

Lipoproteinas: Son sustancias compuestas por proteinas y grasas que
transportan el colesterol en la sangre. (39)

Catecolaminas: Tipo de neurohormona (sustancia quimica elaborada por
las células nerviosas y usada para enviar sefiales a otras células). Las
catecolaminas son importantes para responder al estrés. Las
concentraciones altas de esta sustancia pueden causar presion arterial alta,
que a su vez puede causar dolores de cabeza, sudoracion, latidos cardiacos
fuertes, dolor en el pecho y ansiedad. Ejemplos de catecolaminas son: La
dopamina, la epinefrina (adrenalina) y la norepinefrina (noradrenalina). (40)
Miocitos: Célula del tejido muscular. "Constituye el elemento contractil
basico del musculo liso y estriado, gracias a la abundancia, en su citoplasma,
de miofibrillas con capacidad contractil.” (41)

Célula diana: Cualquier célula en la cual una hormona se une a su receptor,

se haya establecido o no una respuesta bioquimica o fisiologica. (42)
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ADAPTACION Y PRUEBA PILOTO DE UNA GUIA DE SEGUIMIENTO
FARMACOTERAPEUTICO DE HIPERTENSION CON PACIENTES ATENDIDOS
INTRAHOSPITALARIAMENTE DEL HOSPITAL UNIVERSIDAD DEL NORTE EN
EL PERIODO DE MAYO A JULIO DEL ANO 2022

1. RESUMEN

El presente trabajo tiene como fin la adaptacion de una guia de seguimiento
farmacoterapéutico para pacientes hipertensos intrahospitalarios, basandonos en el
método dader, con el cual se busca a futuro lograr una posible disminucion de la
tasa de morbilidad para esta patologia al aplicar un correcto seguimiento
farmacoterapéutico.

Para lograr el objetivo fue necesaria una indagacion previa y exhaustiva de
informacion bibliografica que nos permitiera la correcta adaptacion de la guia a
través de una clasificacion de variables ligadas a los pacientes; posteriormente se
procedié a la creacion de un programa piloto el cual nos facilitd todo lo necesario
para realizar un adecuado seguimiento farmacoterapéutico por el cual se aplicaria
la guia antes mencionada obteniendo asi un resultado concreto y veraz frente al
objetivo principal.

Todo esto con el objetivo de mejorar el uso de medicamentos y disminuir los
problemas de salud de los pacientes, promover el desarrollo profesional de los
farmacéuticos comunitarios, aportar informacion importante al area de la salud y
proyectar la posibilidad de mejora que se posee actualmente en el sistema nacional
de salud.

La adaptacién de la guia de seguimiento farmacoterapéutico también busca realizar
un plan de autocuidado y autocontrol de la hipertension.

PALABRAS CLAVE: Atencion farmacéutica, Farmacoterapia, patologia,
intervencion.



2. ABSTRACT

The purpose of this work is to adapt a pharmacotherapeutic follow-up guide for in-
hospital hypertensive patients, based on the dader method, with which it is sought
in the future to achieve a possible decrease in the morbidity rate for this pathology
by applying a correct pharmacotherapeutic follow-up.

To achieve the objective, a previous and exhaustive investigation of bibliographic
information was necessary that would allow us to correctly adapt the guide through
a classification of variables linked to the patients; Subsequently, a pilot program was
created which provided us with everything necessary to carry out an adequate
pharmacotherapeutic follow-up by which the aforementioned guide would be
applied, thus obtaining a concrete and truthful result against the main objective.

All this with the aim of improving the use of medicines and reducing the health
problems of patients, promoting the professional development of community
pharmacists, providing important information to the health area and projecting the
possibility of improvement that currently exists in the National system of health.

The adaptation of the pharmacotherapeutic follow-up guide also seeks to carry out
a self-care and self-control plan for hypertension

KEY WORDS: Pharmaceutical care, Pharmacotherapy, pathology, intervention.



3. INTRODUCCION
La hipertension arterial es una de las principales causas de riesgo por muertes en
el mundo, especialmente si esta junto con otras enfermedades. En 2013, se estimo6

que 10,3 millones de muertes en el mundo se debieron a la hipertension arterial. (3)

La prevalencia de la hipertension en el mundo a pesar de ir disminuyendo desde
1975 tiene cifras significativas por cada pais; en un mapa interactivo de la OMS, con
una actualizacion hasta el 2015 podemos observar las cifras de esta prevalencia en
paises como: Republica de Corea (11%), siendo el pais que menos prevalencia de
HTA tiene, seguido por paises como EEUU (12,9%), Canada (13,2 %), Espafa
(19.2%), Colombia (19,2%), Brasil (23,3%), Egipto (25%), India (25,8%), Rusia
(27,2%) y Nigeria con una de las mayores tasas de prevalencia que es del 33,4%.

(4)

Al referirnos a nivel regional se encontr6 que, a nivel departamental en el 2020,
Boyaca, San Andrés, Narifio y Bolivar tienen las tasas de mortalidad mas altas por
hipertension, con mas de 20 muertes por cada 100.000 habitantes. En el
departamento del atlantico la tasa de mortalidad mas alta por hipertensién se dio en
el afio 2019 con una tasa de 20,8 por cada 100.000 habitantes en comparacion con
afos anteriores y el afio 2015 que también present6 una de las tasas mas alta de
mortalidad que fue del 19,0 por cada 100,000 habitantes. (5)

En 2007, Colombia realiz6 un estudio para evaluar los indicadores de tratamiento
efectivo de la hipertension, y demostrar la diferencia entre la hipertension controlada
e hipertensidén no controlada y los factores relacionados con la hipertension arterial
no controlada. Como resultado principal se encontré que el 7,94% de los pacientes
hipertensos fueron diagnosticados y controlados, el 19,44% fueron diagnosticados
y no controlados, el 63,50% no diagnosticado y el 9,12% diagnosticados sin

tratamiento. (5)

De las cifras anteriormente mencionadas, como la alta tasa de prevalencia de

hipertension arterial y la alta tasa de mortalidad en Colombia, podemos inferir que



hay déficit en el control de la farmacoterapia antihipertensiva por parte de los
prestadores de servicios de salud, justificando la necesidad de realizar mas

intervenciones para disminuir este factor de riesgo.

Se decide implementar la creacion de una guia practica en el cual se indique un
seguimiento establecido para pacientes con variables especificas que posean
hipertension arterial en sus diagndsticos, el cual sera tomado para realizar una
atencion personalizada, utilizando como método de informacién todo lo relacionado
con la farmacia hospitalaria dentro de la cual incluye un correcto seguimiento
farmacoterapéutico, velando asi por la mejora de adherencia de medicamentos y
disminucion de los problemas de salud presentados, implementando asi la
educacion a los pacientes en cuanto al autocontrol de la HTA, logrando una posible

disminucién a futuro de las tasas de prevalencia y mortalidad.(58)



4. OBJETIVOS

4.1 Objetivo general

e Evidenciar el mejoramiento de la necesidad, efectividad y seguridad del uso
de los medicamentos en pacientes hipertensos hospitalizados en el hospital

universidad del norte en el periodo de mayo a julio del 2022.

4.2 Objetivos especificos

e Desarrollar una guia de seguimiento farmacoterapéutico en un programa
piloto dentro del hospital universidad del norte.

e Determinar las caracteristicas sociodemograficas, clinicas y farmacologicas
presentes en los pacientes tratados con hipertension arterial del hospital
universidad del norte.

e Evidenciar los PRM en los pacientes con tratamientos antihipertensivos
hospitalizados en el servicio de medicina interna del hospital Universidad del
Norte.

e Relacionar las variables sociodemograficas, clinicas y los problemas
relacionados con los medicamentos (PRMs).

e Evaluar los PRM a través de la guia de seguimiento farmacoterapéutico en
el programa piloto instaurado

e Evaluar los problemas relacionados con los medicamentos encontrados en
los pacientes hipertensos

o Realizar intervenciones farmacoterapéuticas a los pacientes hipertensos del

hospital universidad del norte.



5. MARCO TEORICO
5.1. ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

Hoy en dia, las enfermedades no transmisibles como lo son las enfermedades
cardiovasculares, la diabetes, los canceres y las enfermedades respiratorias
cronicas, son la mayor causa de muertes en el mundo; Se estima que 17,5 millones
de personas murieron por enfermedades cardiovasculares en 2012, lo que
representa el 30% de las muertes en todo el mundo. De estas muertes, alrededor
de 7,4 millones de personas murieron de enfermedades coronarias y 6,7 millones
de personas murieron de accidentes cerebrovasculares. (8) Segun el Informe sobre
los resultados de la OMS: presupuesto por programas 2016-2017, las
enfermedades no transmisibles son las responsables del 70% de las muertes en
todo el mundo. (9)

La OMS define las enfermedades cardiovasculares como un grupo de alteraciones

del corazdn y de los vasos sanguineos. (8). Se clasifican en:

e hipertension arterial (presion alta)

e cardiopatia coronaria (infarto de miocardio)
e enfermedad cerebrovascular (apoplejia)

e enfermedad vascular periférica

e insuficiencia cardiaca

e cardiopatia reumatica

e cardiopatia congénita

e miocardiopatias

Las enfermedades cardiovasculares tienen un mayor impacto en los paises de
ingresos bajos y medianos, afectando a hombres y mujeres casi por igual. Se asume
gue dentro de 10 afios casi 23,6 millones de personas seguiran muriendo debido a

enfermedades cardiovasculares siendo asi la mayor causa de muerte. (8)



5.2. EPIDEMIOLOGIA Y COMORBILIDAD DE ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

La Organizacion Mundial de la Salud cataloga las enfermedades cardiovasculares
como la principal causa de muerte en el mundo y en la region de las Américas. En

2017 estas causaron aproximadamente 17.8 millones de muertes en todo el mundo.
(10)

En Colombia también ocupan el primer lugar como causal de deceso y se sitlan
dentro de las diez primeras razones por las que se pierden afios de vida saludable.
Para el afio 2018 en el pais se reportaron 100 muertes por cada 100.000 habitantes,

debido a esta razén. (10)

Los pacientes con enfermedad -cardiovascular frecuentemente asocian
comorbilidades, como enfermedad renal crénica (ERC), enfermedad pulmonar
obstructiva cronica (EPOC), enfermedad cerebrovascular o arteriopatia periférica.
(11)

Estas patologias pueden ser originadas por multiples razones, y elevan los riesgos
de muerte o discapacidad: el tabaquismo, la diabetes, presion arterial alta, obesidad,
contaminacion del aire, alimentacién poco saludable, consumo excesivo de alcohol,
sedentarismo y colesterol LDL elevado, son principalmente las razones que

aumentan los riesgos en las enfermedades cardiovasculares. (10)

5.3. HIPERTENSION ARTERIAL

La OMS define la hipertension arterial, llamada también como tension arterial alta o
elevada, como una alteracién en el que los vasos sanguineos tienen una tension
arterial alta persistente, lo que puede dafarlos. Cada vez que el corazon late y
bombea sangre a los vasos que llevan la sangre a todas las partes del cuerpo. La
tension arterial es la fuerza que ejerce la sangre contra las paredes de los vasos
(arterias) al ser bombeada por el corazon, cuanta mas alta es la tension, mas

esfuerzo tiene que realizar el corazén para bombear. (12)



La Guia de practica clinica de la ESH/ESC para el manejo de la hipertension arterial
(2013) define la HTA como una PAS (presion arterial sistélica) = 140 mmHg o una
PAD (presion arterial diastélica) 2 90 mmHg. (2)

La mayoria de las personas con presion arterial alta no presentan sintomas. La
presion arterial alta a veces puede causar dolores de cabeza, dificultad para
respirar, mareos, dolor de pecho, hemorragia cardiaca y nasal, pero no siempre.
(12)

La hipertension es el principal factor de riesgo de enfermedad cardiovascular. En la
region de las Américas, 1,6 millones de personas mueren cada afio por
enfermedades cardiovasculares, de las cuales alrededor de 500.000 tienen menos
de 70 afios, lo que se considera muerte prematura y evitable. La presion arterial alta
afecta del 20% al 40% de la poblacion adulta de la region, lo que significa que
aproximadamente 250 millones de personas en las Américas padecen presion

arterial alta. (13)

5.4. CLASIFICACION HIPERTENSION ARTERIAL.
La clasificacion de la hipertension arterial tiene como objetivo promover un enfoque
simple y seguro para la caracterizacién de cada paciente, y permite determinar la

gravedad del riesgo y determinar el tratamiento apropiado. (14)

La GUIA PARA LA ATENCION INTEGRAL DE LAS PERSONAS CON
HIPERTENSION ARTERIAL clasifica la hipertension arterial en tres métodos
distintos: por el nivel de la presién sanguinea, por los niveles de riesgo y por la

etiologia. (14)

A. Clasificacion segun el nivel de la presion arterial.

1. Criterios de la OMS / ISH / SEH / SEC. La Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), la International Society of Hypertension (ISH), la Sociedad Europea de
Hipertension (SEH) y la Sociedad Europea de Cardiologia (SEC) distinguen tres
grados de presion arterial. (14)



Tabla 1. Clasificacion de los niveles de tension arterial (mm Hg), segun la OMS / ISH /
SEC / SEH (2007). (14)

" Presion arterial 6ptima optima . <del120  <de80 |
Presion arterial normal 120-129 ylo 80-84
Presion arterial normal alta 130-139 ylo 85-89
Hipertension de grado 140-159 yio 90-99
1(leve)
Hipertension de grado 2 160-179 ylo 100-109
(moderada)
Hipertension de grado 3 > 180 yio > 110
(severa)
Hipertension sistdlica aislada > 140 y <90

2. Criterios del JNC VII. EI Comité Nacional Conjunto Americano en Deteccion,
Evaluacion y Tratamiento de la Hipertensién Arterial (JNC) que periédicamente
emite informe de actualizacion sobre hipertension arterial y su tratamiento
publicé en mayo del 2003 su clasificacion segun las cifras de presion arterial.
(14)

Tabla 2. Clasificacion de la hipertension arterial de acuerdo con el JNC VII (2003)

| Categoria de la presion arterial | - P.AD. ‘

Normal <120 <80
Prehipertension 120-139 o] 80-89
Estadio 1 140-159 0 90-99
Estadio 2 > 160 0 > 100




B. Segun los niveles de riesgo
Con el fin de determinar el impacto de otros factores de riesgo cardiovascular en la
incidencia de pacientes con hipertension, se han dividido en tres categorias o tres
categorias, que también pueden orientar a los médicos a determinar que se debe

preferir el tratamiento no farmacoldgico para evitar complicaciones. (14)

1. Estratificacion del riesgo (JNC VII)
1.1 Grupo de riesgo A
e Sin factores de riesgo

e No evidencia clinica de dafio a 6rganos blanco

1.2. Grupo de riesgo B
e Con factores de riesgo que no incluyen la diabetes mellitus

e No evidencia clinica de dafio a érganos blanco

1.3. Grupo de riesgo C
e Enfermedad de o6rganos blanco, evidencia clinica de enfermedad
cardiovascular y/o diabetes mellitus

e Con o sin otros factores de riesgo cardiovascular
Estos grupos de riesgo también son aplicables a la tabla anterior de la OMS/ISH,

SEC/SEH, donde el grupo de riesgo C corresponde a los Il y IV de la tabla de la
OMS. (Tabla N° 3). (14)
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Tabla 3. Estratificacion del riesgo cardiovascular para cuantificar el pronéstico SEC/SEH —

2007.(14)

Otros factores

deriesgo y

antecedentes de

enfermedad

Sin otros factores

de riesgo

Uno o dos
factores de

riesgo

Tres o mas

factores de

riesgo SM, DO o
diabetes

Enfermedad
cardiovascular o

renal

Normal
PAS 120-
129
o PAD 80-
84

Normal alta

PAS 130-
139 o PAD
85-89

Grado 1
PAS 140-
159 o PAD
90-99

Grado 2

Grado 3
PAS >
180 o
PAD >

110

Riesgo Riesgo . _ Riesgo Riesgo
. _ Riesgo bajo
promedio promedio moderado alto
. . . . Riesgo Riesgo Riesgo
Riesgo bajo | Riesgo bajo
moderado | moderado | muy alto
Riesgo . . Riesgo Riesgo
Riesgo alto | Riesgo alto
moderado alto muy alto
Riesgo muy | Riesgo muy | Riesgo muy Riesgo Riesgo
alto alto alto muy alto muy alto

DO: deterioro organico subclinico; PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion

arterial

diastolica; SM:

Cardiologia; SEH: Sociedad Europea de Hipertension. (14)

11
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Existe un grupo de pacientes que requieren intervencién agresiva e inmediata:

Sujetos de muy alto riesgo:

e PAS>0 =180 mm Hg y/o PAD >0 =110 mm Hg

e PAS> 160 mm Hg con PAD baja (< 70 mm Hg)

e Diabetes mellitus

e Sindrome metabolico

e Tres 0 mas factores de riesgo cardiovascular

e mas de los siguientes signos de dafio organico subclinico:
Electrocardiogréfico (hipertrofia)

Ecocardiogréfico (HVI particularmente conceéntrica)

Evidencia ultrasénica de engrosamiento de la pared carotidea o placa
Aumento de la rigidez arterial

Moderado aumento de la creatinina sérica

S o

Estimada de la rata de filtracion glomerular o depuracién de creatinina
reducida

7. Microalbuminuria o proteinuria

e Enfermedad renal o cardiovascular establecida. (14)

C. Clasificacion segun la etiologia.
La etiologia estudia la causalidad de enfermedades sin causas fisiologicas.
En el caso de la hipertensién arterial, sabemos lo siguiente:

1. Hipertension Esencial O Primaria: Este es un aumento continuo de la
presion arterial de causa heredofamiliar condicionada segun las dltimas
investigaciones por el aumento acentuado de la accién de la
angiotensina Il sobre las arterias, musculo cardiaco y la accion de la
aldosterona. (14)

2. Hipertension Secundaria: Es la elevacion mantenida de la presion

arterial provocada por alguna enfermedad. Se debe sospechar
hipertension arterial secundaria en las siguientes circunstancias:(14)

e Edad de aparicion antes de los 20 afios o después de los 50 afios.
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Hipertension arterial mayor de 180/110 en ausencia de historia familiar.
Datos clinicos que sugieran hipertension arterial secundaria (historia
familiar de enfermedad renal, presion arterial variable con taquicardia
y sudor, soplo abdominal, hipocalemia, etc.).

Hipertension arterial resistente al tratamiento.

Hipertension arterial que se agrava de forma inexplicable.
Hipertension arterial acelerada o maligna.

Hipertension arterial de comienzo agudo. (14)

5.5. CAUSAS DE LA HTA.
La GUIA PARA LA ATENCION INTEGRAL DE LAS PERSONAS CON
HIPERTENSION ARTERIAL clasifica las causas de hipertension arterial en dos

grupos que son segun la clasificacion. (14)

Los antecedentes familiares apoyan el diagnéstico de hipertensién esencial. Los

antecedentes familiares pueden desarrollarse gradualmente entre los 35 y los 50

afos en presencia de otros factores de riesgo como: (14)

La ingesta excesiva de sal
Ingesta de Alcohol

La obesidad

El sedentarismo

El tabaquismo

Es afroamericano

Estrés o ansiedad

Diabetes.

Y entre algunas de las causas de la hipertension arterial secundaria se encuentran:

(14)

Enfermedad vasculorrenal (arteriosclerosis, displasia, retencion
hidrosalina).

Enfermedad renal parenquimatosa (glomerulonefritis, traumas).
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Aldosteronismo primario

Sindrome de Cushing (adenoma pituitario, tumores productores de
ACTH).

Feocromocitoma (hipertension arterial paroxistica por liberacion subita
de noradrenalina).

Coartacién de la aorta (ausencia de pulsos femorales y soplo sistélico).
Acromegalia (adenoma pituitario productor de hormona del
crecimiento).

Hiperparatiroidismo primario (adenoma o carcinoma, hipercalcemia).
Disfuncidn tiroidea (hipo e hipertiroidismo).

Farmacos (corticoides, AINE, antidepresivos triciclicos,
descongestionantes).

Otras situaciones (porfiria aguda, hipertension intracraneal,
neuropatias periféricas).

Otros agentes (plomo, cadmio).

Neuroldgicas (apnea del suefio, hipertension intracraneal, tumor,
encefalitis, acidosis respiratoria).

Otras: tetraplejia, sindrome de Guillain-Barré, porfiria aguda,
intoxicaciones cronicas por elementos quimicos.

Embarazo.

Alcohol y drogas. (14)

En el 95% de los pacientes hipertensos, no existe una causa orgdanica. La presion

arterial es causada por predisposiciones genéticas y factores de riesgo externos.

Las enfermedades organicas o los trastornos hormonales provocan hipertension

arterial solo en el 5% de los casos. (15)

5.6. FACTORES DE RIESGOS DE LA HTA.

Los factores de riesgo son aquellas variables de origen biolégico, fisico, quimico,

psicoldgico, social, cultural entre otros, que se observa en los futuros pacientes a

los que es determinada la enfermedad. La posibilidad de que una persona desarrolle
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presion alta se le conoce como factor de riesgo y el conocimiento de estos factores
son claves para la prevencion, manejo y control de la hipertension arterial. Muchas
modificaciones activas en la conducta pueden llevarse a cabo bajo una modificacion

de estilos de vida y un adecuado tratamiento. (15)

Teniendo en cuenta que la HTA es una condicion clinica caracterizado por elevados
y sustentados niveles de presion arterial, se observa frecuentemente alteraciones
funcionales y/o estructurales de los 6rganos como el corazén, encéfalo, rifiones,
vasos sanguineos y alteraciones metabdlicas, con consecuente aumento de riesgo

para problemas cardiovasculares fatales y no fatales. (15)

5.7. Factores de riesgo No modificables.

Son aquellos cuya aparicion no dependen del individuo como: la edad, el sexo, la

raza, y la herencia familiar. (16)

1. Edad: Cuanto mayor sea, mayor sera su riesgo de desarrollar hipertension
arterial. A medida que envejecemos, nuestros vasos sanguineos pierden
gradualmente parte de su calidad elastica, lo que puede contribuir a aumentar
la presion arterial. Sin embargo, los nifios también pueden desarrollar
hipertension arterial. (16)

2. Sexo: Hasta los 64 afos, los hombres tienen mas probabilidades de
desarrollar hipertension arterial que las mujeres. "A partir de los 65 afos, las
mujeres son las que tienen mas probabilidad de desarrollar hipertension
arterial." (16)

3. Raza: Los afroamericanos tienden a desarrollar hipertension arterial con mas
frecuencia que las personas de otro origen racial en Estados Unidos.
Ademés, suele ser mas grave en los afroamericanos y algunos
medicamentos antihipertensivos son menos eficaces para las personas de
raza negra. (16)

4. Herencia familiar: Si sus padres u otros familiares cercanos tienen

hipertension arterial, existe una mayor probabilidad de que la desarrolle. (16)
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5.8. Factores de riesgo modificables.

"Son los factores de riesgo que se pueden cambiar para ayudar a prevenir y

controlar la hipertension arterial, entre ellos:" (16)

1.

Control de peso: Mover demasiado peso supone un esfuerzo adicional para
Su corazén y su sistema circulatorio y puede causar graves problemas de
salud. También aumenta el riesgo de enfermedades cardiovasculares,
diabetes e hipertension arterial. (16)

Alcohol: El uso excesivo y regular de alcohol puede causar muchos
problemas de salud, como insuficiencia cardiaca, derrame cerebral y latido
cardiaco irregular (arritmia). Puede hacer que la presion arterial se eleve
drasticamente y también puede aumentar el riesgo de cancer, obesidad,
alcoholismo, suicidio y accidentes. (16)

Actividad fisica: El efecto antihipertensivo del ejercicio incluye una
disminucién de la estimulacién simpatica al potenciar el efecto de los
barorreceptores, también se ha descrito que disminuye la rigidez de las
arterias e incrementa la sensibilidad a la insulina. El hacer ejercicio aumenta
las lipoproteinas de alta densidad (DHL) y reduce las de baja densidad (LDL),
relaja los vasos sanguineos y puede bajar la presién arterial. (16)

Ingesta de sodio: El mecanismo por el cual la restriccion de sodio disminuye
la presion arterial parece estar asociado a una reduccion moderada en la
cantidad de catecolaminas circulantes. El consumo de sodio por dia
recomendado en una dieta normal debe ser de 100 mmol/dia, lo que equivale
a dos gramos de sodio o seis gramos de sal de mesa. (16)

Ingesta de potasio: El mecanismo antihipertensivo propuesto en la ingesta
de potasio, incluye un aumento en la natriuresis, asi como un efecto
vasodilatador, al aumentar la actividad de la bomba Na+/K+ - ATPasa. Los
suplementos orales de potasio solo deben darse a los pacientes que cursan

con hipocalemia secundaria al tratamiento con diuréticos. (17)
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6. Uso detabaco: El consumo de tabaco puede provocar un aumento temporal
de la presion arterial y contribuir al dafio de las arterias. El tabaquismo pasivo,
que es la exposicion al humo de otras personas, también eleva el riesgo de
cardiopatia, incluso para los no fumadores. (16)

7. Consumo de cafeina: La ingesta de cafeina en forma de café, té o refrescos
de cola, pueden provocar elevaciones agudas de la presion arterial, es
importante restringir su consumo. (17)

8. Cambios en la dieta: Ingerir demasiada grasa, especialmente las grasas
sobresaturadas elevan los niveles de colesterol en sangre, las grasas
saturadas se encuentran principalmente en los alimentos de origen animal
como: carne, leche entera, quesos y mantequilla, limitar el consumo de
margarina, aderezos, carnes rojas, de pollo y pescado a 6 onzas diarias y
aumentar el consumo de fibra alimenticia ayuda a reducir el colesterol. (17)

9. Estrés: El estrés no es necesariamente malo por si mismo. Sin embargo, el
exceso de estrés puede contribuir a aumentar la presion arterial. Ademas,
demasiado estrés puede fomentar comportamientos que aumentan la
presion arterial, como una dieta deficiente, inactividad fisica y el consumo de
tabaco o alcohol de forma mas habitual. La situacion socioeconémica y el
estrés psicosocial pueden afectar al acceso a las necesidades basicas de
vida, la medicacion, los profesionales de la salud y la capacidad de adoptar
cambios saludables en el estilo de vida. (16)

5.9. FACTORES BIOLOGICOS
1. Diabetes Mellitus. La diabetes aumenta de dos a tres veces el riesgo de
hipertension, el trastorno del metabolismo conlleva a un cambio en el manejo
de los lipidos, ademas del dafio vascular que produce la enfermedad. (15)
2. Obesidad. La presencia de obesidad puede dificultar el control de la presion
arterial, el exceso de peso esta asociado con riesgo seis veces mayor de

padecer hipertension arterial, al igual que un IMC > de 27. Por cada 10 Kg.
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de aumento de peso la PAS aumenta de 2-3 mmHg y la PAD de 1-3 mmHg.
La circunferencia abdominal de 85 cm. en mujeres y de 98 cm. en hombres
esta asociada a mayor riesgo de Hipertension, y a dislipidemia, etc. (15)

3. Dislipidemia: Debido a que los niveles anormales de lipidos se asocian
fuertemente al riesgo de enfermedad arterial coronaria, una identificacion e
intervencion temprana pudieran prevenir que se presenten estos eventos en
la adultez, por lo que los pediatras deben estar atentos desde temprano en
la prevencién de enfermedades cardiovasculares en estos pacientes. (18)

5.10. MANIFESTACIONES A NIVEL DE ORGANOS
La Hipertensién Arterial es una enfermedad donde frecuentemente no se presentan

manifestaciones clinicas especificas, en el transcurso del tiempo va causando
dafos progresivos en algunos 6rganos, tales como corazén, rifién cerebro, higado,
retina, entre otros, los cuales finalmente expresaran manifestaciones clinicas en
algunas de ellas graves producto del dafio irreversible provocado por las altas cifras
de PA. (15)

Los efectos perjudiciales de la hipertension arterial afectan a 6rganos diana como

lo son:

a) Rifion. Si los vasos sanguineos de los rifiones se dafian, es posible que dejen
de eliminar los desechos y el exceso de liquido del cuerpo. Entonces, puede que
el exceso de liguido en los vasos sanguineos aumente aun mas la presion
arterial es una de las causas principales de insuficiencia renal. (15)

b) Flujo sanguineo renal y filtracién glomerular: Los cambios vasculares propios
de la hipertension, condicionan un aumento de la resistencia vascular renal, con
disminucién del flujo plasmatico renal. Debido a la autorregulacién renal, el
filtrado glomerular no se afecta tanto como el flujo-plasmatico, La funcion renal
puede deteriorarse a pesar de mantener una presion arterial diastdlica inferior o
igual a 90 mmHg. Por el contrario, en la hipertension maligna acelerada, la
gravedad de las lesiones renales y la intensidad de la hipertensién causan

insuficiencia renal. (15)
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c)

d)

f)

Diuresis. Un incremento de la presion arterial, renal, causa un aumento
inmediato de la excrecion de agua y sodio. Este aumento de presion se traduce
40 en un incremento del flujo y, por tanto, la presién hidrostatica en los capilares
peritubulares, con lo que disminuye la reabsorcion proximal de sodio y agua. (15)
Secrecion de renina. La elevacion de la presion arterial renal determina una
disminucién de la secrecion de renina. Sin embargo, otros factores también
pueden influir en ella. La disminucion liquida hidrosalina inducida por la diuresis,
estimularia la secrecion de renina, y los cambios estructurales del aparato

glomerular pueden afectar los receptores intrarrenales. (15)

Hiperuricemia. Una minoria de pacientes con hipertension esencial tiene
hiperuricemia no debida a tratamiento diurético. Es secundaria a una
disminucién de la excrecion renal de acido Urico y puede ser un signo temprano
de nefroangioesclerosis. (15)

Corazdn. En la hipertension, el trabajo del corazén es superior debido a que el
gasto cardiaco se mantiene a pesar del aumento de las resistencias periféricas
y de la presion arterial sistémica. La compensacion cardiaca de la excesiva carga
de trabajo impuesta por el incremento de la presion arterial sistémica se logra al
principio mediante hipertrofia concéntrica del ventriculo izquierdo. (15) Las
secuelas cardiacas de la hipertensién son:

e Hipertrofia del ventriculo izquierdo. Se refiere a un aumento en el tamafio
de las células musculares del lado izquierdo del corazon (los miocitos), y por
tanto es el aumento de tamafio de ese lado del érgano. "Es la anomalia mas
frecuente causada por la hipertension arterial y un fuerte factor de un
incrementado riesgo cardiovascular”. (15)

e Insuficiencia cardiaca izquierda. Se debe al aumento de las resistencias
periféricas hasta el punto de que no puede mantener el gasto cardiaco, a
pesar del aumento de la contraccion ventricular como consecuencia de la

elongacion de las fibras musculares. (15)
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e Insuficiencia cardiaca congestiva. Puede ocurrir sin evidencia previa o
concomitante de insuficiencia ventricular izquierda. La dilatacion del
ventriculo derecho se acompafa de una presion venosa elevada sin edema
pulmonar. (15)

e Infarto de miocardio. Ocurre a menudo como consecuencia de un ateroma
de los vasos coronarios. La angina de pecho es frecuente en el paciente
hipertenso, debido a la coexistencia de una ateromatosis acelerada y unos

requerimientos de oxigeno. (15)

5.11. COMPLICACIONES ASOCIADAS A LA HIPERTENSION ARTERIAL

El exceso de presion en las paredes de las arterias que provoca la presion arterial
alta puede dafiar los vasos sanguineos y los érganos. Mientras mas alta sea la
presion arterial y mas tiempo pase sin controlarse, mayor sera el dafio. La presion

arterial alta no controlada puede ocasionar complicaciones como las siguientes:

e Ataque cardiaco o accidente cerebrovascular. La presion arterial alta
puede endurecer y engrosar las arterias (aterosclerosis), lo cual puede
ocasionar un ataque cardiaco, un accidente cerebrovascular u otras
complicaciones. (19)

e Aneurisma. "El aumento de la presion arterial puede causar el debilitamiento
de los vasos sanguineos y la aparicion de protuberancias en ellos, lo que
provoca la formacién de un aneurisma." Si se rompe un aneurisma, puede
ser mortal. (19)

e Vasos sanguineos debilitados y estrechos en los rifiones. Esto puede
provocar el funcionamiento anormal de estos 6rganos. (19)

e Vasos sanguineos engrosados, estrechos o rotos en los ojos. Esto
puede ocasionar la pérdida de la vista. (19)

e Sindrome metabdlico. "Este sindrome es un grupo de trastornos del
metabolismo del cuerpo que incluye un aumento del tamafio de la cintura,
niveles altos de triglicéridos, niveles bajos de colesterol de lipoproteina de

alta densidad (HDL) (el colesterol "bueno"), presion arterial alta y niveles altos
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de insulina." Estos trastornos pueden incrementar las posibilidades de que
tengas diabetes, una enfermedad cardiaca y un accidente cerebrovascular.
(19)

e Problemas de memoria o comprension. La presion arterial alta no
controlada también puede afectar tu capacidad para pensar, recordar y
aprender. Los problemas con la memoria o con la comprension de conceptos
SONn MAas comunes en personas con presion arterial alta. (19)

e Demencia. El estrechamiento o bloqueo de las arterias puede limitar el flujo
sanguineo al cerebro y generar un cierto tipo de demencia (demencia
vascular). Un accidente cerebrovascular que interrumpe el flujo sanguineo

hacia el cerebro también puede causar demencia vascular. (19)

5.12. TRATAMIENTO GENERAL PARA LA HIPERTENSION ARTERIAL

5.12.1. Historia de los Farmacos antihipertensivos
A finales de la década de 1940, se desarrollaron y utilizaron farmacos

antihipertensivos. Uno de los primeros fueron los diuréticos tiazidicos
descubiertos por Kart Beyer en 1949. Este dltimo modificé quimicamente
sulfonamidas y produjo clorotiazida y betabloqueantes. James Black en
1962, investigaba sobre un farmaco que pudiera bloquear los efectos de la
adrenalina en el corazon vy, finalmente, descubrié el propanolol. En 1967,
Albrecht Fleckenstein descubrié los antagonistas del calcio, que era un nuevo
tipo de farmaco para el tratamiento de la hipertensién en ese momento. (20)
La historia de los inhibidores de la ECA comenz6 con Ferreira et al. En la
década de 1960, descubrieron que el veneno de la familia de las serpientes
de cascabel contenia varios factores que mejoran la respuesta de la
bradicinina. El refuerzo de este ultimo es la inhibicion de la quinasa Il o la
familia de péptidos de la enzima convertidora de angiotensina (ECA), que
cataliza la sintesis de ANG Il (sustancia precursora) e inactiva la bradicinina
(vasodilatador). Finalmente, se sintetizaron una serie de derivados de carboxi
alcanoil y mercapto alcanoil, que pueden utilizarse como potentes inhibidores

de la ECA competitivos. No fue hasta 1977 que Ondetti, Rubin y Cushman
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descubrieron el captopril, siendo este el mas activo, el primer farmaco
especial para prevenir el cambio de Ang | a Ang Il. Los IECAs actuan
realizando un bloqueo especifico del sistema renina angiotensina
aldosterona, estos han mostrado resultados satisfactorios. A principios del
siglo XXI, se aprobd el uso clinico de Aliskiren que fue el primer inhibidor
directo de la renina por via oral. (20,21)

Posteriormente a lo largo de la historia fueron surgiendo muchos mas
farmacos que ayudaban a controlar la presion arterial, unos farmacos
descubiertos y otros derivados de los farmacos que ya existian,
posteriormente los clasificaron por grupos segun sus mecanismos de accion.
(20,21)

En la actualidad hay una gran variedad de farmacos antihipertensivos con los
gue contamos, son diferentes familias segun sus diferentes mecanismos de
accion, los cuales son clasificados en seis grandes grupos de farmacos
antihipertensivos que son: los Diuréticos, Blogueantes B-adrenérgicos,
Antagonistas del calcio, Bloqueantes a-adrenérgicos periféricos, los
Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA),

Antagonistas de los receptores de la Angiotensina Il (ARA 11). (20,21)

5.12.2. Generalidades y mecanismos de accién de los antihipertensivos
Los antihipertensivos son un grupo de farmacos que ayudan a controlar la

presion arterial, estos pueden ser usados para el tratamiento de la
hipertension en monoterapia o0 en combinacion con otros farmacos, como se
menciond anteriormente se clasifican segun sus mecanismos de accion. (22)
Entre ellos tenemos:

e Diuréticos: Estos se han usado durante mucho tiempo y existe mucha
evidencia cientifica sobre ellos, en los cuales se ha demostrado su eficacia,
e identificado su mecanismo de accion, efectos secundarios, dosis
adecuadas, etc. Estos a su vez se dividen en tres subgrupos los cuales son:
Las tiazidas y derivados, los diuréticos del asa de Henle y los ahorradores de

potasio. (22)
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El mecanismo de accidn general de estos farmacos es aumentar el volumen
de orina eliminada, estos se encargan de bloquear el transporte i6nico y
disminuir la reabsorcion iones como el sodio, en otras palabras, incrementar
la eliminacién de estos iones como el cloro, sodio, entre otros, junto con la
eliminaciéon de agua.(22)

La accién antihipertensiva se debe a la disminucion del sodio y disminucién
de la excitabilidad, también hay dilatacion de las arteriolas y esto ultimo
conlleva a la disminucion de las resistencias vasculares periféricas. (22)
Bloqueantes B-adrenérgicos: Son farmacos que han sido usados como
antiarritmicos, anti anginosos y disminuye la presion arterial aunque ain no
se define su mecanismo de accion, el primer farmaco descubierto fue el
propanolol, desarrollandose posteriormente mas derivados de este pero con
propiedades muy diferentes como lo son: La farmacocinética vy
la farmacodinamia, algunas de estas propiedades son la cardio selectividad,
actividad estabilizante de la membrana, actividad simpaticomimética
intrinseca, y la liposolubilidad, lo que le atribuye a esta familia de farmacos
una gran heterogeneidad.(22)

Estudios han demostrado que causa disminucién del gasto cardiaco, inhibe
la secrecién de renina, incrementa la sensibilidad de los barorreceptores,
aumento en la secrecion de prostaglandinas y otros péptidos vasodilatadores
como la disminucién del calcio. La accion hipotensora es mayor en los
pacientes hipertensos jévenes, en los varones y en personas de raza blanca.
(22)

La eficacia de estos farmacos se ha demostrado tanto en monoterapia como
asociados a otros farmacos antihipertensivos, son los primeros que han
demostrado una prevencion de preinfartos en pacientes con cardiopatia
isquémica y aumenta la supervivencia en los pacientes con insuficiencia
cardiaca. Estos farmacos estan especialmente indicados

en la hipertension que cursa con renina elevada, gasto cardiaco elevado,
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taquiarritmias, cardiopatia isquémica, miocardiopatia hipertrofica, estrés,
ansiedad, migrafia o hipertiroidismo. (22)

Antagonistas del calcio: Estos farmacos son de utilidad en algunos
pacientes en los que el fallo cardiaco es secundario a cardiopatias
isquémicas o0 en la hipertension arterial. Tienen un importante efecto
inotropico negativo, estos poseen una potente accion vasodilatadora. Existen
tres grupos principales de antagonistas del calcio (tabla4): las
fenilalquilaminas (verapamilo), las benzodiazepinas (diltiazem) y las
dihidropiridinas (nifedipina). (22)

El mecanismo de accién de los antagonistas de calcio consiste en inhibir los
canales de calcio dependientes del potencial de membranas y evitar el
ingreso de calcio a la célula, esto ayuda a la disminucién del tono contractil,
disminucién de las resistencias vasculares y de las cifras de presién arterial.

Estos farmacos han sido usados desde décadas anteriores pero su
efectividad fue demostrada con estudios recientes. Los antagonistas de
calcio han disminuido la tasa de accidentes cardiovasculares (ACV),
principalmente en
ancianos con HTA sistdlica aislada y en enfermedades coronarias en pacie

ntes con HTA en los que se reduce la PA hasta 80 mmHg. (22)

Esta contraindicado usar estos farmacos junto con los bloqueadores beta por
la sinergia de sus efectos antihipertensivos. (22)

Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina (IECA): Los
IECAs son farmacos que actuan inhibiendo la actividad de la enzima
convertidora de angiotensina (ECA), que convierte la angiotensina | en
angiotensina Il, que es el vasoconstrictor mas potente del cuerpo. Aumenta
el tono simpatico y libera vasopresina y aldosterona. Por tanto, los inhibidores
de la ECA pueden interferir con los efectos vasopresores y diuréticos de la
angiotensina Il y la aldosterona, lo que puede dar lugar a diferentes efectos
vasodilatadores en diferentes tejidos, dependiendo de su respectiva

sensibilidad, pudiendo redistribuirse localmente el flujo sanguineo. Estos
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farmacos también actdan inhibiendo el sistema de degradacion de cininas,
promoviendo asi la dilatacion y la diuresis, y al mismo tiempo estimulan la
produccion de prostaciclina y éxido nitrico, lo que los hace de gran interés
por las propiedades de vasodilatadoras periféricas, esto farmacos no afectar
el gasto. (23,24)

Los IECA pueden reducir la resistencia vascular periférica tanto en pacientes
con presién arterial normal como en pacientes con presion arterial alta sin
cambiar el gasto cardiaco, la frecuencia cardiaca o la presién de los capilares
de las venas pulmonares. A pesar de la vasodilatacién, no provocan
taquicardia. Incrementa el flujo sanguineo coronario, cerebral y renal,
revierten la hipertrofia ventricular izquierda. Esto esta relacionado con su
capacidad para inhibir la actividad mitogénica de la angiotensina Il, la
aldosterona y el aumento del tono simpaticos. (23,24)

Blogueadores alfa-adrenérgicos: Los farmacos alfa-bloqueantes provocan
vasodilatacion arteriovenosa y reducen la resistencia vascular periférica y la
presion arterial. Cabe sefalar que no modifica la frecuencia cardiaca, la tasa
de filtracion glomerular ni el flujo sanguineo. Respecto a estos farmacos, una
cosa que debemos destacar es que pueden revertir la hipertrofia cardiaca y
disminuir los niveles de triglicéridos, colesterol LDL y colesterol total y
causa aumento del cHDL. En comparacion con los receptores a-2
presinapticos, los bloqueadores a-adrenérgicos tienen una mayor afinidad
por los receptores a-1 postsinapticos. (22,23)

Estos farmacos como la prazosina, doxazosina se han limitado durante
muchos afios y son farmacos antihipertensivos de segunda linea, ya que
como primer tratamiento no es conveniente debido a reacciones adversas
cardiovasculares en comparacion con los betabloqueantes o los diuréticos
gue si estan en primera linea. (22,23)

La principal desventaja del uso de doxazosina es la aparicion del "sindrome

de la primera dosis", que incluye una caida repentina de la presion arterial al
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inicio del tratamiento o después de un aumento brusco de dosis, hipotension
ortostatica y, en algunos casos, sincope. (22,23)

Los bloqueadores de los receptores alfa se pueden usar solos o en
combinacion con diuréticos, bloqueadores beta, antagonistas del calcio,
inhibidores de la ECA y antagonistas del receptor de la angiotensina II.
(22,23)

e Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA 1l): Estos
farmacos son importantes para tratar la hipertension ya que al igual que los
IECASs intervienen en el sistema renina-angiotensina, pero los ARA Il actuan
inhibiendo la angiotensina Il como resultado de su interaccion con los
receptores AT1 y AT2 ubicados en la superficie de la membrana celular
diana, aunque su accién vasodilatadora se debe a la inhibicion de la
bradiquinina y como consecuencia de esto se da un aumento de las
bradiguininas, liberacidén de 6xido nitrico y prostaglandinas. La administracion
de estos farmacos ayuda a disminuir los valores de PA, ya que con la
utilizacion concomitante de estos con los diuréticos se da una accion
sinérgica potenciando mas los efectos hipotensores. (22—-24)

La ventaja de los ARA 1l es que estos no producen taquicardia y a diferencia
de los IECAs, estos no causan tos, ni angioedemas. Los ARA |l pueden ser
nocivos para personas embarazadas y en estado lactante. El losartan fue el
primer farmaco descubierto antagonista de los receptores AT1, y tras de este
aparecieron otras moléculas, como valsartan, irbesartan, candesartan,

telmisartan y eprosartan. (22—24)

5.13. IMPORTANCIA DEL TRATAMIENTO ANTIHIPERTENSIVO

La adherencia al tratamiento se conoce como el cumplimiento de las indicaciones
del médico u otro agente del area de la salud con respecto a la dosis, la forma de

administracion de los medicamentos y los cambios en el estilo de vida (como una
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dieta baja en sal o ejercicio fisico). Varias evidencias demuestran que la terapia
antihipertensiva puede inducir proteccion cardiovascular (CV). En Entrevistas a
Expertos, Importancia del Cumplimiento Terapéutico en la Hipertension Arterial por
Mario Bendersky, afirman que “Los accidentes coronarios se reducen en un 20% a
30% y los ACV en un 40%. Como se desprende de estos datos, los ACV son mas
dependientes de la presion arterial (PA) que los accidentes coronarios, en los cuales
existen otros factores de riesgo que ocupan lugares preponderantes, por ejemplo,
las dislipidemias.” (25)

Esto estd relacionado con la conciencia. A veces es dificil encontrar el mejor
medicamento para controlar la presion arterial. Ciertos medicamentos pueden
causar reacciones adversas o0 no reducir la presion arterial segin sea necesario. Un
adecuado control de la presion arterial puede reducir el infarto de miocardio, el ictus,
la insuficiencia cardiaca, la insuficiencia renal y otras patologias cuya principal
causa es la hipertension. La falta de tratamiento y la mala adherencia al tratamiento
son factores importantes relacionados con la falta de control de la hipertension vy,
por tanto, estad relacionado con el aumento de las condiciones anteriormente

mencionadas. (26)

5.14. MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS MAS USADOS

Tabla 4. Cantidad de DDD dispensadas de IECA y ARA |l de los afios 2015 al 2019
reportados por los prestadores de servicios del régimen contributivo del plan de beneficio
en salud en MEDCOL-STAT. (27)

IECA- ARA I

Cdédigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
CO09CA01 LOSARTAN POTASICO 378.228.173,00
2019 ' co9an02 ENALAPRIL 187.586.527,00
CO9DA01 LOSARTAN POTASICO + 65.588.028,00
HIDROCLOROTIAZIDA
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C09CA03 VALSARTAN 9.041.683,00
C09CA04 IRBESARTAN 5.830.980,00
C09AA01 CAPTOPRIL 5.603.599,00
CO9CA07 TELMISARTAN 2.974.105,00
CO9AA03 LISINOPRIL 293.909,00
CO9AA06 QUINAPRIL 209.667,33
TOTAL, DE IECA 461.662.969,00
TOTAL DE ARA || 193.693.702,33
Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C09CA01 LOSARTAN POTASICO 317.617.918,00
CO9AAQ2 ENALAPRIL 153.877.536,50
C09DA01 LOSARTAN POTASICO + 39.351.662,00
2018 HIDROCLOROTIAZIDA
CO9AA01 CAPTOPRIL 6.521.822,50
C09DB06 LOSARTAN + AMLODIPINA 3.003.564,00
CO9AA03 LISINOPRIL 198.229,00
CO9AA06 QUINAPRIL 176.682,67
TOTAL DE IECA 359.973.144,00
TOTAL DE ARA || 160.774.270,67
Cdédigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
2017
C09CA01 LOSARTAN POTASICO 409.327.036,00
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CO9AA02

ENALAPRIL

190.430.744,00

CO9DA01 LOSARTAN POTASICO + 50.508.158,00
HIDROCLOROTIAZIDA

C09AA01 CAPTOPRIL 9.183.258,00
C09DB06 LOSARTAN + AMLODIPINA 275.911,00
CO9AA06 QUINAPRIL 241.249,33

TOTAL DE IECA 460.111.105,00

TOTAL DE ARA 1| 199.855.251,33

Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C09CA01 LOSARTAN POTASICO 343.543.599,00
CO9AA02 ENALAPRIL 196.842.069,00
C09DA01 LOSARTAN POTASICO + 32.491.552,00
2016 HIDROCLOROTIAZIDA

C09AA01 CAPTOPRIL 7.611.555,50
CO9AA06 QUINAPRIL 300.752,00
C09DB06 LOSARTAN + AMLODIPINA 128.180,00
CO9AA03 LISINOPRIL 62.786,00

TOTAL DE IECA 376.163.331,00

TOTAL DE ARA || 204.817.162,50

Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas

2015 | CO9CAO01 LOSARTAN 333.669.755,00
CO9AA02 ENALAPRIL 102.742.858,00
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CO9DA01 LOSARTAN POTASICO + 29.072.091,00
HIDROCLOROTIAZIDA

CO9AA01 CAPTOPRIL 4.851.915,50

CO9AA06 QUINAPRIL 264.484,67

TOTAL DE IECA

362.741.846,00

TOTAL DE ARA I

107.859.258,17
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Grafica 1. Cantidad de DDD dispensadas IECA entre los afios 2015 a 2019. Fuente:
Propia.
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Grafica 2. Cantidad de DDD dispensadas ARA Il entre los afios 2015 a 2019. Fuente:
Propia.
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Tabla 5. Cantidad de DDD dispensadas de calcio antagonista de los afios 2015 al 2019
reportados por los prestadores de servicios del régimen contributivo del plan de beneficio
en salud en MEDCOL-STAT.

DIURETICOS

Caddigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
CO3AA03 HIDROCLOROTIAZIDA 98.326.268,50
CO3CAO01 FUROSEMIDA 45.514.997,00
CO3DA01 ESPIRONOLACTONA 9.885.923,00
AL C03BA11 INDAPAMIDA 662.908,00
CO3BA04 CLORTALIDONA 307.865,00
CO3DA04 EPLERENONA 166.859,50
CO3EBOL FUROSEMIDA + 20.842,00
ESPIRONOLACTONA ’
TOTAL 154.885.663,00
Cédigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
CO3AA03 HIDROCLOROTIAZIDA 83.280.476,00
2018 C03CA01 FUROSEMIDA 40.582.845,50
CO3DA01 ESPIRONOLACTONA 8.763.576,00
FUROSEMIDA +
C03EBO1 ESPIRONOLACTONA 721,00
TOTAL 132.627.618,50
Cédigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
CO3AA03 HIDROCLOROTIAZIDA 104.259.697,50
2017 CO3CA01 FUROSEMIDA 52.811.474,50
CO3DA01 ESPIRONOLACTONA 8.167.953,00
+
CO3EBO1 ESII;:JRFE;)I\?(EIIY:(?!I'AONA 10.803,00
TOTAL 165.249.928,00
2016 Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
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CO3AAO03

HIDROCLOROTIAZIDA

103.208.826,00

CO3CAO01 FUROSEMIDA 42.590.551,50
CO3DA01 ESPIRONOLACTONA 7.209.050,00
FUROSEMIDA +
C03EBO1 ESPIRONOLACTONA 8.879,00
TOTAL 153.017.306,50
Caddigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
CO3AA03 HIDROCLOROTIAZIDA 34.446.145,00
200 CO3CA01 FUROSEMIDA 13.357.948,50
CO3DA01 ESPIRONOLACTONA 5.801.977,67
TOTAL 53.606.071,17
DIURETICO
180,000,000.00 165,249,928.00
160,000,000.00 154:885'553-00 153,017,306.50
140,000,000.00
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Grafica 3. Cantidad de DDD dispensadas de diuréticos entre los afios 2015 a 2019.
Fuente: Propia.
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Tabla 6. Cantidad de DDD dispensadas de calcio antagonista de los afios 2015 al 2019
reportados por los prestadores de servicios del régimen contributivo del plan de beneficio

en salud en MEDCOL-STAT. (27)

CALCIO ANTAGONISTA ‘

Caddigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C08CA01 LEVOAMLODIPINA 134.250.173,00
CO8CAO05 NIFEDIPINA 25.024.320,67
CO8DAO1 VERAPAMILO CLORHIDRATO 12.556.467,65
209 C08CA06 NIMODIPINA 1.387.041,80
C0o8DBO1 DILTIAZEM 662.964,00
CO8GA02 AMLODIPINA + HIDROCLOROTIAZIDA 145.053,00
CO8CA13 LERCANIDIPINA 1,00
TOTAL 174.026.021,11
Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C08CA01 LEVOAMLODIPINA 107.527.098,00
CO8CAO05 NIFEDIPINA 25.294.947,67
2018 CO8DAO1 VERAPAMILO CLORHIDRATO 13.350.626,94
C08CA06 NIMODIPINA 1.239.360,50
C08DB0O1 DILTIAZEM 592.703,75
CO8GA02 AMLODIPINA + HIDROCLOROTIAZIDA 107.412,00
TOTAL 148.112.148,85
Cdédigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C08CA01 LEVOAMLODIPINA 131.468.568,00
C08CA05 NIFEDIPINA 26.880.057,00
2017
CO8DA01 VERAPAMILO CLORHIDRATO 16.718.173,79
CO8CA06 NIMODIPINA 1.512.222,00
C08DBO1 DILTIAZEM 658.708,50
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CO8GAO02 AMLODIPINA + HIDROCLOROTIAZIDA 35.124,00
TOTAL 177.272.853,29
Caddigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C0O8CA01 LEVOAMLODIPINA 111.547.359,00
CO8CAO05 NIFEDIPINA 22.586.836,00
CO8DAO1 VERAPAMILO CLORHIDRATO 19.014.716,48
2020 CO8CA06 NIMODIPINA 1.345.401,20
C08DBO1 DILTIAZEM 727.845,50
CO8GA02 AMLODIPINA + HIDROCLOROTIAZIDA 25.557,00
TOTAL 155.247.715,18
Caddigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
CO8CA01 AMLODIPINA 64.315.156,00
CO8CA05 NIFEDIPINA 21.530.340,00
2015 CO8DAO1 VERAPAMILO 9.550.549,85
CO8CA06 NIMODIPINA 727.412,40
C08DBO1 DILTIAZEM 339.304,25
TOTAL 96.462.762,50
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Grafica 4. Cantidad de DDD dispensadas de calcio antagonista entre los afios 2015 a
2019. Fuente: Propia.

Tabla 7. Cantidad de DDD dispensadas de agentes betabloqueantes de los afios 2015 al
2019 reportados por los prestadores de servicios del régimen contributivo del plan de
beneficio en salud en MEDCOL-STAT.

AGENTES BETABLOQUEANTES

2019 Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C07AB02 METOPROLOL TARTRATO 45.654.792,03
C07AG02 CARVEDILOL 20.595.035,83
CO7AA05 PROPRANOLOL 4.322.941,50
C07AG01 LABETALOL 648,50
TOTAL 70.573.417,87
Cddigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C07ABO02 METOPROLOL TARTRATO 38.389.182,15
2018 C07AG02 CARVEDILOL 16.202.481,50
CO7AAQ5 PROPRANOLOL 3.286.160,75
CO07AG01 LABETALOL 482,83

36



TOTAL

57.878.307,23

Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C07AB02 METOPROLOL TARTRATO 47.677.231,70
2017 C07AG02 CARVEDILOL 16.171.990,83
CO7AA05 PROPRANOLOL 4.087.417,00
CO07AGO01 LABETALOL 358,33
TOTAL 67.936.997,87
Caodigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
C07AB02 METOPROLOL TARTRATO 45.885.021,70
2016 CO07AG02 CARVEDILOL 14.211.656,33
CO7AA05 PROPRANOLOL 4.091.561,25
C07AG01 LABETALOL 1.735,33
TOTAL 64.189.974,62
Cadigo ATC Principio Activo DDD Dispensadas
CO7ABO02 METOPROLOL 22.376.438,13
2015 C07AG02 CARVEDILOL 11.146.709,67
CO7AAQ5 PROPRANOLOL 3.944.932,50
CO07AG01 LABETALOL 4.158,83
TOTAL 37.472.239,13
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BETA BLOQUEANTEES
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Grafica 5. Cantidad de DDD dispensadas de betabloqueantes entre los afios 2015 a
2019. Fuente: Propia.
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5.15. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO

El Consenso sobre Atencion Farmacéutica espafol en 2001 define el seguimiento
farmacoterapéutico como “la practica personalizada en la que el farmacéutico se
responsabiliza de las necesidades del paciente relacionadas con los medicamentos
mediante la deteccién, prevencion y resolucién de problemas relacionados con la
medicacion (PRM), de forma continuada, sistematizada y documentada, en
colaboracion con el propio paciente y con los demas profesionales del sistema de
salud, con el fin de alcanzar resultados concretos que mejoren la calidad de vida del
paciente”. (28)

5.16. PROBLEMAS RELACIONADOS CON LOS MEDICAMENTOS (PRM)

El Tercer Consenso de Granada sobre Problemas Relacionados con Medicamentos
(PRM) y Resultados Negativos asociados a la Medicacion (RNM) define a los
Problemas Relacionados con Medicamentos como: “Aquellas situaciones que en
el proceso de uso de medicamentos causan o pueden causar la apariciéon de un

resultado negativo asociado a la medicacion”. (29)

5.16.1. Clasificacion de Problemas Relacionados con Medicamentos
En todos los tratamientos farmacol6gicos debemos confirmar si el farmaco es

necesario para la patologia y si se esta administrando en dosis eficaces y seguras
para todos los pacientes. Si no se cumplen algunas de estas condiciones, nos
enfrentaremos a un problema relacionado con los medicamentos (PRM), que puede

dar lugar a resultados negativos con la medicacion (RNM). (29,30)
Por lo tanto, PRM se puede dividir en los siguientes tipos:

e Administraciéon erronea del medicamento

e Caracteristicas personales

e Conservacion inadecuada del medicamento
e Contraindicacion

e Dosis, pauta y/o duracion no adecuada

e Duplicidad de dosis

e Errores en la dispensacion
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e Errores en la prescripcion

e Incumplimiento (no adherencia)

e Interacciones

e Otros problemas de salud que afectan al tratamiento (comorbilidades)

¢ Probabilidad de efectos adversos

e Problema de salud insuficientemente tratado

e Oftros. (29,30)

5.17. RESULTADOS NEGATIVOS ASOCIADOS A LA MEDICACION (RNM)

El Tercer Consenso de Granada sobre Problemas Relacionados con Medicamentos

(PRM) y Resultados

Negativos asociados a la Medicacion (RNM) define a los

resultados negativos asociados a la medicacion como: “resultados en la salud

del paciente no adecuados al objetivo de la farmacoterapia y asociados al uso o

fallo en el uso de medicamentos”. (29)

Tabla 8. Clasificacion de resultados negativos asociados a la medicacién (RNM).

Problema de salud no tratado. El paciente sufre un problema
de salud asociado a no recibir una medicacion que necesita.

NECESIDAD

Efecto de medicamento innecesario. El paciente sufre un
problema de salud asociado a recibir un medicamento que no
necesita.

Inefectividad no cuantitativa. El paciente sufre un problema de
salud asociado a una inefectividad no cuantitativa de la
medicacion. (“Resultados negativos asociados a la medicacion”)

EFECTIVIDAD

Inefectividad cuantitativa. El paciente sufre un problema de
salud asociado a una inefectividad cuantitativa de la medicacion.
(“Resultados negativos asociados a la medicacion”)

SEGURIDAD

Inseguridad no cuantitativa. El paciente sufre un problema de
salud asociado a una inseguridad no cuantitativa de un
medicamento. (“SEGURIDAD Inseguridad no cuantitativa El
paciente sufre ...”)

Inseguridad cuantitativa. El paciente sufre un problema de
salud asociado a una inseguridad cuantitativa de un
medicamento. (“4 Qué es RNM en farmacia? - Blog Asefarma”)
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Para brindar servicios de seguimiento Farmacoterapéutico, es importante tener un

conocimiento integral de una serie de datos personales y de salud relacionados con

el paciente. (31)

Las caracteristicas que debe tener un Seguimiento Farmacoterapéutico son:

1.

Una entrevista personal inicial entre el farmacéutico y el paciente, que se
vera seguida de mas entrevistas de continuacion, a lo largo del tiempo que
dure el seguimiento.

El seguimiento (monitorizacion) del paciente que toma medicamentos en el
tiempo, de acuerdo con un método o procedimiento.

La evaluacion de los resultados de la medicacion.

La intervencidn del farmacéutico para corregir los PRM identificados, o los

RNM detectados o en riesgo de aparicion. (31)

Todo ello con el objetivo de conseguir que la medicacién que toma el paciente sea

lo mas efectiva y segura posible. (31)

Sea cual sea el método o procedimiento que se utilice, parece que debe existir un

esquema basico. que considere los siguientes aspectos:

Oferta del servicio al paciente.

Entrevista con el paciente.

Elaboracion de un estado de situacion que permita la evaluacion de los
problemas de salud existentes y de los tratamientos instaurados.

Una fase de estudio o repaso de estos.

La identificacién de los posibles PRM.

Una evaluacion de los resultados e identificacion de los RNM o del riesgo de
padecerlos.

La intervencién que debe realizar el farmacéutico, cuando proceda.

La evaluacion de los resultados de esta intervencién, ya sean en relacion con
su aceptacioén o no por el paciente y/o médico, o en cuanto a los resultados

en salud a consecuencia de la intervencion. (31)
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Dado que el seguimiento farmacoterapéutico es un servicio ininterrumpido a largo
plazo, los farmacéuticos pueden establecer visitas regulares segin sea necesario
para atender a los pacientes cuando éste lo necesite o cuando acuda a la farmacia
a adquirir mas medicamentos. (31)

5.18. METODO DADER

El método Déader fue desarrollado en el ultimo trimestre del afio 1999 por el grupo
de Investigacion en Atencion Farmacéutica de la Universidad de Granada, con el
fin de identificar, prevenir y solucionar los PRM y RNM que pueda presentar la

poblacion. (32)

El SFT como cualquier otra actividad sanitaria, necesita para ser realizada con la
maxima eficiencia, de unos procedimientos de trabajo protocolizados y validados, a
través de la experiencia y que permitan una evaluacion del proceso, y, sobre todo,

de los resultados. (32)

El seguimiento farmacoterapéutico debe realizarse de manera continua, debe estar
documentado y sistematizado. Continuado para que se mantenga un compromiso
con el paciente a través de la aplicacion de estrategias y procedimientos
establecidos. Todo lo realizado durante el seguimiento debe ser documentado, para
tener toda la informacién requerida que permita brindar la mejor atencion al paciente
y demostrar el trabajo del farmacéutico. A partir de la documentacion elaborada
durante el seguimiento farmacoterapéutico, se elabora la historia
farmacoterapéutica, la cual permite conocer problemas de salud y de los derivados
de la farmacoterapia, datos del paciente y las IF. Ademas, el seguimiento debe ser
sistematizado de manera que las intervenciones se realicen de un modo

estructurado y ordenado. (33)

El método Dader se basa en la obtencién de la historia farmacoterapéutica del
paciente, esto es los problemas de salud que presenta y los medicamentos que

utiliza, y la evaluacion de su estado de situacion a una fecha determinada, para
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identificar y resolver los posibles PRM que el paciente pueda estar presentando.

(33)

5.18.1. Etapas del método DADER de SFT
e Ofertade servicio

Se oferta al paciente el servicio de seguimiento farmacoterapéutico, se le
explica de forma clara y concisa en qué consiste el servicio, caracteristicas y
objetivos de este. La propuesta se le brindara al paciente, pero en caso de
que los otros profesionales de salud lo consideren necesario para mejorar la
calidad de vida del paciente, tendra la potestad de sugerir el servicio. (33)
Primera entrevista farmacéutica

Durante la entrevista se debe conocer la vision del paciente acerca de los
problemas de salud y su tratamiento. Es importante que no solo se obtenga
informacion del paciente, adicionalmente el farmacéutico aclare las dudas
que el paciente tenga acerca del uso de sus medicamentos. El objetivo
principal de la primera entrevista es conocer la informacion para establecer
la situacion inicial del paciente. (33)

Estado de situacion

Es un documento en el cual se establece la situacion inicial del paciente, en
base a la informacién obtenida de la primera entrevista. El documento esta
elaborado para que la identificacion de los RNM se refleje de la manera mas
clara y estructurada posible. (33)

Fase de estudio

Etapa en la cual se obtiene informacion objetiva sobre los problemas de salud
y los medicamentos del paciente. Se trata de encontrar la mejor evidencia
cientifica posible centrandose en la situacion clinica del paciente. Se evalta
principalmente la necesidad, efectividad y seguridad de la medicacion, se

plantea un plan de actuacion con el paciente y/o el equipo de salud. (33)

Fase de evaluacion
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El objetivo de esta etapa es identificar los problemas relacionados con la
medicacion (PRM) que presenta el paciente, asi como la sospecha de RNM.
Los PRM se definen como situaciones que causan o derivan el desarrollo de
un RNM y los RNM se definen como problemas de salud derivados al uso no
adecuado o al desuso de los medicamentos que forman parte de la
farmacoterapia de un paciente. (33)

Esta etapa tiene como objetivo disefiar y poner en marcha el plan de
actuacion con el paciente. El plan de actuacion se elaborara en conjunto con
el paciente, en el cual se reflejaran las IF. Una intervencion farmacéutica se
define como una actividad que surge con una decision previa y trata de
modificar alguna caracteristica del medicamento. (33)

Entrevistas sucesivas

Posterior a la etapa de intervencion se realiza un seguimiento de las IF, las
entrevistas seguirdn presentes en caso de que los pacientes deseen
continuar con el SFT. Durante esta serie de entrevistas se evalia la
continuidad de la intervencion, se obtiene informacion sobre el resultado de
las intervenciones y finalmente se evalla si se pueden establecer cambios

en el plan de actuacion. (33)
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6. MARCO NORMATIVO
6.1. CONSTITUCION POLITICA DE COLOMBIA, por medio del articulo
49: El cual la Constitucién Politica de Colombia reglamenta y garantiza a
todas las personas el acceso a los servicios de promocion, proteccién y
recuperacion de la salud. (43)

6.2. LEY 100 DE 1993: Por medio de la cual se crea el Sistema de Seguridad
Social Integral y se dictan otras disposiciones. (44)

6.3. DECRETO 2200 DE 2005: Por el cual se reglamenta el Servicio
Farmacéutico y se dictan otras disposiciones. (45)

6.4. Ley 212 de 1995: Esta Ley tiene por objeto regular la profesion de
Quimico Farmacéutico, perteneciente al area de la salud, con el fin de
proteger y salvaguardar el derecho que tiene la poblacion de que se le
otorgue calidad y seguridad en los medicamentos, cosméticos,
preparaciones farmacéuticas con bases en productos naturales y demas
insumos de salud relacionados con el campo de la Quimica Farmacéutica.
(51)

6.5. Resolucion 412 de 2000: Por la cual se establecen las actividades,
procedimientos e intervenciones de demanda inducida y obligatorio
cumplimiento y se adoptan las normas técnicas y guias de atencién para el
desarrollo de las acciones de proteccion especifica y deteccién temprana y

la atencién de enfermedades de interés en salud publica. (50)

6.6. LEY ESTATUTARIA 1751 DE 2015: Por medio de la cual se regula el

derecho fundamental a la salud y se dictan otras disposiciones. (46)

6.7. DECRETO 677 DE 1995: Por el cual se reglamenta parcialmente el
Régimen de Registros y Licencias, el Control de Calidad, asi como el
Régimen de Vigilancia Sanitaria de Medicamentos, Cosméticos,

Preparaciones Farmacéuticas a base de Recursos Naturales, Productos de
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Aseo, Higiene y Limpieza y otros productos de uso doméstico y se dictan

otras disposiciones sobre la materia. (47)

6.8. DECRETO 780 DE 2016: Por medio del cual se expide el Decreto Unico

Reglamentario del Sector Salud y Proteccidon Social. (48)

6.9. RESOLUCION 444 DE 2008: Por la cual se adopta el Instrumento de
Verificacion de Buenas Préacticas de Elaboracion de Preparaciones

Magistrales y se dictan otras disposiciones. (49)

6.10. Resolucion 1403 de 2007: Por la cual se determina el Modelo de
Gestion del Servicio Farmacéutico, se adopta el Manual de Condiciones

Esenciales y Procedimientos y se dictan otras disposiciones. (52)
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7. METODOLOGIA

7.1 TIPO DE ESTUDIO

El presente es un estudio exploratorio o formulativo el cual tiene como objetivo
describir las variables sociodemograficas, problemas relacionados con la
medicacion y los resultados negativos asociados a la medicacion para
posteriormente establecer relacion entre ellas, luego de esto se realizara un
programa piloto para aplicar la guia y realizar el seguimiento farmacoterapéutico
teniendo en cuenta que la poblacion ingresada al hospital durante tres meses

constituye una muestra representativa para nuestro estudio.

7.2 DISENO METODOLOGICO

7.2.1 Tipo y enfoque de investigacion: El proyecto se realizara utilizando un
estudio exploratorio teniendo un enfoque cuasi-experimental- descriptivo.
7.2.2 Fuente de informacion: Como fuente de informacién primaria se utilizaran
las historias clinicas de los pacientes intrahospitalarios del hospital
universidad del norte que han sido diagnosticados con hipertension arterial.
7.2.3 Técnica de informacion: Utilizando la historia clinica de los pacientes
intrahospitalarios del hospital universidad del norte se realizara una
clasificacion para pacientes hipertensos por medio de variables
e Variables de caracterizacion sociodemogréafica: Edad, género, etnia,
municipio/departamento, nivel académico.
e Variables de caracterizacion clinica: Hipertension arterial, tipo de HTA,
diabetes, tabaquismo, alcoholismo, polimedicacion.

e Variables antropomeétricas: IMC, talla, peso

48



Tabla 9. Variables de caracterizacion sociodemogréfica.

NIVEL DE
" NATURALEZ "
DEFINICION MEDICION DE FUENTE

# VARIABLES CONCEPTUAL INDICADORES vipziléﬁE LA DE DATOS

VARIABLES
Tiempo de vida de una Historia

1 Edad persona desde su Anos cumplidos Cuantitativa Continua Clinica
nacimiento.

Condicién orgénica que |1 Masculino Historia

2 Género distingue hembras vy Cualitativa Nominal Clinica
machos. 2 Femenino

1.Negro(a)-Mulato(a)
Grupo de personas que | —Indigena-

3 Etnia pgrtenecen a lgnz Afrocolombqno B Nominal I—cl:lls,tqua
r.nlsr_n,a _raza, comunida Afrodescendiente Cualitativa Inica
linglistica y cultural.

2.Ninguno

4 Departfar_ne_n Lugar de residencia 1.Rural Cualitativa Nominal Hls,t(?”a

to/Municipio Clinica
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NATURALEZ NIVEL DE

MEDICION DE FUENTE
# VARIABLES CONCEPTUAL INDICADORES A DE LA LA DE DATOS

VARIABLE VARIABLES

DEFINICION

2.Urbano

Proceso de formacion
permanente, personal |1. Educacion basica
cultural y social que se
. fundamenta en una
Nivel o
5 . concepcion integral de
académico

la persona humana, de
su dignidad, de sus
derechos y de sus [4.Noleey no escribe
deberes.

2.Educacion media Ordinal H|§tqua
Clinica

3.Educacion superior cualitativa

Analfabeta
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Tabla 10. Variables de caracterizacion clinica.

VARIABLES

DEFINICION

CONCEPTUAL

INDICADORES

NATURALEZ
A DE LA
VARIABLE

NIVEL DE
MEDICION
DE LA
VARIABLES

FUENTE
DE DATOS

4. Hipertension de
grado 1(leve)

5. Hipertension de
grado 2(moderada)

Hipertension Antecedente descrito 1.Presente o : Historia
6 arterial en la historia clinica Cualitativa Nominal Clinica
2.Ausente
1. Presion arterial
optima
2. Presion arterial
normal
7 Tipo de HTA Antece(_jentg de§grlto 3. Presion arterial Cualitativa ordinal Hls,tqua
en la historia clinica normal alta Clinica
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VARIABLES

DEFINICION

CONCEPTUAL

INDICADORES

6.Hipertension de
grado 3(severa)

7. Hipertension
sistélica aislada

NATURALEZ
A DE LA
VARIABLE

NIVEL DE
MEDICION

DE LA

VARIABLES

FUENTE
DE DATOS

1. Tipo1l
8 Diabéticos Antece(_jentg de§gr|to 2. Tipo 2 Cualitativa Nominal Hls,t(?na
en la historia clinica Clinica
3. Gestacional
Tabaquismo Antecedente descrito 1.Presente L Nominal Historia
9 1 Ia historia clini Cualitativa Clini
en la historia clinica 2 Ausente inica
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NIVEL DE

. NATURALEZ .
DEFINICION MEDICION FUENTE
VARIAEIEES CONCEPTUAL WMIBIERPOINES Vil'\?lill?:fE DE LA DE DATOS
VARIABLES
10 . Antecedente descrito 1.Presente . Nominal Historia
Alcoholismo I historia clini Cualitativa Clini
en la historia clinica 2 Ausente inica
tratamiento con varios
11 farmacos de manera 1.Presente Nominal Histori
) ) ., . ! o istoria
Polimedicacion simultanea durante un Cualitativa Clinica
periodo determinado 2.Ausente
de tiempo
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Tabla 11. Variables antropométricas.

NIVEL DE
NATURALE MEDICION FUENTE

VARIABLES CONCEPTUAL INDICADORES ZA DE LA DE LA DE

VARIABEE VARIABLES

DEFINICION

1.Bajo peso

2. Peso normal

12 Antecedente 3. Sobrepeso Ordinal I_(I:I|S't(?”a
IMC descrito en la cuantitativa inica
historia clinica 4 .Obesidad Clase 1

5. Obesidad clase 2

6. Obesidad Clase 3
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NIVEL DE

. NATURALE . FUENTE
# VARIABLES DIEARIEICIY INDICADORES ZA DE LA HIEDISIOIN DE
CONCEPTUAL VARIABLE DE LA DATOS
VARIABLES
13 Talla Antecedente 1. Estatura normal L . Historia
descrito en la cuantitativa Nominal .
. L Clinica
historia clinica 2. Estatura baja
1. Delgadez
14 Antecedente 2. Peso saludable Histori
i L . istoria
Peso descrito en la cuantitativa Ordinal Clinica
historia clinica 3. Sobrepeso
4. Obesidad
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7.3 Procedimiento: A continuacion, se explicara el paso a paso de como llevara

a cabo el trabajo:

A.

Primero que todo se adaptard la guia de seguimiento
farmacoterapéutico para pacientes hipertensos la cual
posteriormente sera aplicada en un programa piloto para pacientes

intrahospitalarios del hospital universidad del norte.

. Se realizara una clasificacion de pacientes hipertensos utilizando la

base de datos de los pacientes hospitalizados del hospital de la
universidad del norte por medio de variables obteniendo indicadores
estadisticos relacionados con los pacientes hipertensos tales como
el tratamiento, comorbilidades, diagnostico y nuamero de
hospitalizaciones.

Luego se procedera a ofertar el servicio de seguimiento
farmacoterapéutico a los pacientes intrahospitalarios, se le explica
de forma clara y concisa en qué consiste el proyecto, caracteristicas
y objetivos de este para saber si desean hacer parte del proyecto,
cabe aclarar que deberan firmar un consentimiento informado.

Se hara una entrevista para conocer la vision del paciente acerca de
los problemas de salud y su tratamiento. Es importante que no solo
se obtenga informacién del paciente, adicionalmente el farmacéutico
podra aclarar las dudas que el paciente tenga acerca del uso de su
farmacoterapia. El objetivo principal de la primera entrevista es
conocer la informacion para establecer la situacion inicial del
paciente.

Posteriormente se realizard un estado de situacion, el cual es un
documento donde se establece la situacion inicial del paciente, en
base a la informacién obtenida de la primera entrevista y la historia
clinica. El documento es elaborado para que la identificacion de los

RNM sea mas clara.
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F. Luego empieza la fase de estudio donde se obtiene la informacion
sobre los problemas de salud y los medicamentos del paciente. Se
trata de encontrar la mejor evidencia cientifica posible centrdndose
en la situacion clinica del paciente. Se evalta principalmente la
necesidad, efectividad y seguridad de la medicacion, se plantea un
plan de actuacion con el paciente y/o el equipo de salud.

G. En la fase de evaluacibn se busca identificar los problemas
relacionados con la medicacibn que estén presentando los
pacientes lo cual puede conllevar a unos resultados negativos a la
medicacion (RNM), en esta fase podremos identificar problemas
como el uso inadecuado de la medicacién o el desuso de estos.
Dentro de esta etapa se tiene como objetivo disefiar y poner en
marcha el plan de actuacién con los pacientes. El plan de actuacion
se elaborara en conjunto con el paciente, en el cual se reflejaran las
intervenciones farmacéuticas (IF).

H. Después de la etapa de intervencion se realizard un seguimiento de
las IF, las entrevistas seguirdn presentes en caso de que los
pacientes deseen continuar con el SFT. Durante esta serie de
entrevistas se evallGa la continuidad de la intervencion, se obtiene
informacion sobre el resultado de las intervenciones y finalmente se

evalla si se pueden establecer cambios en el plan de actuacion.
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7.4 METODO DE ESTUDIO

7.4.2

7.4.3

7.4.4

7.4.5

7.4.6

1.4.7

7.4.8

Recoleccién de lainformacion: Se realizard una busqueda bibliografica de
guias, articulos, tesis, paginas, revision de historias clinicas de la institucién
hospitalaria, entre otros documentos, para la recoleccion de la informacion
necesaria para realizar el trabajo.

Revision y tipificacion de lainformacion: Posteriormente se llevara a cabo
una revision de toda la informacién encontrada para posteriormente
organizarla y clasificarla.

Entrevista farmacéutica: Procedimiento en cual se optara por la planeacién
de las preguntas y la forma de aplicar de estas, con el fin de clasificar y
evaluar los resultados.

Andlisis de los resultados obtenidos: Procedemos a buscar qué
resultados se aplican para realizar intervenciones las cuales se basaran en
criterios ya establecidos para este trabajo.

Adaptacién de la guia practica de seguimiento: Procederemos a la
adaptacion de la “GUIA DE SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO
SOBRE HIPERTENSION” (57) segun los requerimientos establecidos en el

hospital y los resultados obtenidos en la encuesta.

Aplicacién de la guia: Por medio del programa piloto se realizara la
aplicacion de la guia farmacoterapéutica durante tres meses a los pacientes
hipertensos intrahospitalarios buscando a través del método dader cualquier
indicio del NO cumplimento de la farmacoterapia.

Evaluacion de los resultados: Como ultimo paso se evaluaran los
resultados obtenidos en el programa piloto de seguimiento

farmacoterapéutico a partir de indicadores de PRM.
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Tabla 12. Indicadores.

Nombre

Pacientes con

INDICADORES

Descripcion

Formula

Indicadores de actividad

Pacientes que

Numero de pacientes

Periodicidad

Fecha de
creacion

Estimar el grado de
informacion escrita

N° de paciente que
reciben informacion
escrita en 12 visita o

uincenal |27-05-2022
PRM presentan PRMs con PRM Q
Cantidad de PRMs
PRM haIIad.os. en el Namero de PRM Quincenal |27-05-2022
detectados seguimiento detectados
farmacoterapéutico
Intervencione cantidad de Numero de
S intervenciones intervenciones Quincenal |27-05-2022
farmacéuticas realizadas farmacéuticas
Pacientes en . , .
- Cantidad de Numero de pacientes
seguimientos . o .
pacientes que hacen en seguimiento Quincenal |27-05-2022
farmacoterap . o
éutico parte del estudio farmacoterapéutico

Indicadores de calidad

aceptacion de

de intervenciones

resultados positivos/

Informacion o X
recibida por los cambio en el .
farmacoterap : - : o Quincenal |27-05-2022
o pacientes al inicio del tratamiento / N
éutica . . .
tratamiento otras un |pacientes atendidos en
cambio del mismo | 12 visitas cambio en el
tratamiento x 100
) N° de intervenciones
. Estimar el grado de o o
Intervencion . ., farmacéuticas / N .
. intervencion . Quincenal |27-05-2022
farmacéutica tarmacéutica total de pacientes
atendidos x 100
. Estimar el grado de | N° de intervenciones
Aceptacion aceptacion que farmacéuticas
de la P q o Quincenal |27-05-2022
. L tienen las aceptadas / N° total de
intervencion . . ) .
intervenciones intervenciones x 100
Porcentaje de| Describir el nUmero | N° de pacientes con .
; P Quincenal |27-05-2022
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las
intervencione
s sobre RNM
PRM de
necesidad

realizadas sobre los
pacientes con algun
RNM de necesidad y
Su aceptacion por el
personal sanitario

N° de intervenciones
realizadas x 100

Porcentaje de
aceptacion de

Describir el nimero
de intervenciones
realizadas sobre los

N° de pacientes con

Reclamos

atencion
farmacéutica recibida

total de pacientes
atendidos x 100

las acientes con aladn resultados positivos/
intervencione FENM de efectividgd N° de intervenciones | Quincenal |27-05-2022
s sobre RNM . y realizadas x 100
Su aceptacion por el
PRM de personal sanitario
efectividad
Porcentaje de| Dpescribir el namero
aceptacion de| de intervenciones .
. N° de pacientes con
las realizadas sobre los o
intervencione | pacientes con algun resultados positivos/
°odei i ' 27-05-2022
s sobre RNM | RNM de seguridad y N° de llntervenC|ones Quincenal
et realizadas x 100
PRM de su aceptacion por el
seguridad personal sanitario
L Estimar el grado de | N° de PRM resueltos /
Resolucion g o :
de PRM resolucion de los N° total de PRM Quincenal |27-05-2022
PRM detectados detectados x 100
5 :
Valorar la opinion de N .de paciente que
Sugerencias/ |los pacientes sobre la realizan sugerencia o
reclamaciones / N° Quincenal |27-05-2022

7.5 ASPECTOS METODOLOGICOS

7.5.1 Periodo de estudio: Este trabajo de gestidn tiene como periodo de estudio 6

meses en los cuales se manejan tres etapas diferentes, como primera obtendremos

informacion, datos estadisticos, conceptos a evaluar, entre otros, dentro de la

segunda etapa se enfoca en todo lo relacionado con el andlisis de las historias

clinicas, adaptacién de la guia y el seguimiento aplicando la guia para la resolucién
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de la pregunta problema y como ultima etapa se realizara la entrega final del

proyecto para la sustentacion frente al comité de la facultad.

7.5.2 Poblacion y muestra: La poblacién a estudiar tiene como foco principal a los
pacientes intrahospitalarios del servicio de medicina interna del hospital universidad
del norte, en cuanto a nuestra muestra esta va encaminada a pacientes gque presentan
como patologia principal la hipertension arterial, se tomara 100 pacientes como

muestra para el seguimiento farmacoterapéutico durante el periodo de tres meses.

Criterios de inclusion y exclusién para realizar el seguimiento del programa

piloto

e Inclusién: Pacientes hospitalizados de medicina interna que deseen
participar en el estudio y sean mayores de 18 afos.
e Exclusion: Pacientes que no desean participar en el estudio y menores de

18 afnos.

7.5.3 Fuentes, técnicas e instrumentos de recoleccién de la informacién: Se
recolectara informacion para el presente trabajo de historias clinicas de los

pacientes intrahospitalarios del hospital universidad del norte.

7.5.4 Procesamiento, técnicas estadisticas y presentacion de lainformacion:
7.5.4.1. Procesamiento: El procesamiento de la informacién del presente trabajo,

se realizard a través de una base de datos de Excel.
7.5.4.3. Presentacion de la Informacién: La presentacion de los resultados del
presente trabajo de adaptacion e implementacién de una guia de seguimiento

farmacoterapéutico se realizara por medio de tablas, graficos e imagenes.

7.6 CONSIDERACIONES ETICAS

7.6.1 Consentimiento informado

7.6.2 Compromiso de confidencialidad

7.6.3 Articulo 11 de la RESOLUCION 8430 de 1993 del Ministerio de Salud de

Colombia, el estudio se clasifica en nivel con riesgo minimo.
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8. RESULTADOS Y DISCUSION

8.1. Anédlisis de Resultados

PACIENTES CON HTA HOSPITALIZADO EN LOS MESES DE

MAYO-JUNIO-JULIO DEL 2022
40 38

35 32

30

25

20

15 M Total
10

30

# de Pacientes

(%]

Mayo Junio Julio

Meses

Grafica 6. Pacientes con HTA hospitalizados en los meses de Mayo-Junio-Julio del 2022.

Durante el periodo de estudio en el hospital Universidad del Norte, se realizaron 100
entrevistas farmacéuticas, 32 fueron en el mes de Mayo, 30 en el mes de Junio y
38 en el mes de Julio.

GENERO DE LOS PACIENTES HOSPITALIZADOS POR HTA

B Femenino

B Masculino

Grafica 7. Genero de los pacientes hospitalizados por HTA.
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Se obtuvieron datos de 100 pacientes durante el tiempo que se abarco el estudio
de los que 51 eran hombres (51 %) y 49 mujeres (49 %).

EDAD DE LOS PACIENTES
94

100 94
90
80
70 66.89795918 66.21568627
60

50

Edad

B Max. de EDAD (Afios)
40
30 B Min. de EDAD (Afios)
20

10

Femenino Masculino
Genero

Grafica 8. Edad de los pacientes.

La edad media promedio de los hombres y mujeres fue para ambos de 66 afios, el
rango de edades oscila entre 34 y 94 afios para los hombres y entre 27 y 94 para
las mujeres.
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ETNIA DE LOS PACIENTES

B Negro(a) - Mulato(a) — -Afrocolombiano — Afrodescendiente

H Ninguno

Grafica 9. Etnia de los pacientes

En la informacién recopilada se encontré que el 99% de los pacientes no pertenecen
a ninguna etnia y solo el 1 % que representa a un paciente pertenece a una etnia.

LUGAR DE RESIDENCIA

120

100 ﬁﬂ

80

60 H Total

tt de Pcientes

40

20

:

Rural Urbano
Departamento o municipio

Grafica 10. Lugar de residencia.

El 97 % de pacientes viven en un area urbana y el 3 % viven en un area rural.
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Pacientes con HTA

90
80
70
60
50 H Total

40

# de Pacientes

30
20

10 2

Ausente Presente (en blanco)
HTA

Grafica 11. Pacientes con HTA.

El 19% de los pacientes ingresaron con una crisis hipertensiva pero no son
pacientes hipertensos, el 79% son pacientes que tiene la hipertensién arterial como
enfermedad diagnosticada y el 2% no registran informacion sobre hipertension
arterial.

TIPO DE HTA

30

25

20
o 15
3
o
S 10 m Total
a
5 I
-c l
= 0 —-—
Hiperten H|_p,erten Hl_pferten Hiperten ., Presién .,
. sibnde  sion de Presion ) Presién
sion de ) arterial ) (en
grado grado o arterial arterial
grado sistdlica normal . blanco)
2(moder 3(severa . normal optima
1(leve) aislada alta
ada) )
M Total 24 8 21 10 5 12 19 1
Tipo de HTA

Grafica 12. Tipo de HTA.
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De los 100 pacientes a los cuales se les realizo la entrevista farmacéutica durante
el periodo de tres meses, el 24% presentan HTA grado 1(leve), el 8 % presentan
HTA grado 2(moderada9, el 21% presentan HTA grado 3(severa), el 10% presenta
HT sistélica aislada, el 5 % presentan presion arterial normal, el 12 % presentan
presion arterial normal alta, el 19 % presentan presion arterial optimay el 1 % no
registra informacion.

PACIENTES DIABETICOS
70 o
60
50
40 37

30
H Total

# de pacientes

20

10
1

Ausente Tipo 1 Tipo 2
Tipo de Diabetes

Grafica 13. Pacientes con Diabetes.

El 62% de los pacientes no registra ser pacientes diabéticos, el 1 % de los pacientes
presenta diabetes mellitus tipo 1, el 37 % de los pacientes presenta diabetes mellitus
tipo 2.
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TABAQUISMO

90
80
70
60
50
40
30
20
10

H Total

# de Pacientes

16

Ausente Presente

Tabaquismo

Grafica 14. Pacientes consumidores de tabaco.

El 84 % de los pacientes no tienen antecedes de tabaquismo, el 16% de los
pacientes manifiestan que fuman actualmente.

ALCOHOLISMO

120
100
80
60

40 H Total

# de Pacientes

20
4

Ausente Presente

Alcoholismo

Grafica 15. Pacientes que consumen alcohol.

El 96% de los pacientes no consumen alcohol, el 4 % de los pacientes manifiestan
que consumen alcohol regularmente.
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POLIMEDICACION
70 65
60
50
40

30
H Total

# de Paciente

20

10

Ausente Presente

Polimedicado

Grafica 16. Pacientes con polimedicacion.

De los 100 pacientes entrevistados el 65 % presentan una farmacoterapia
polimedicada, el 35 % de los pacientes no presentan polimedicacion.

IMC DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS
60
49
50
40 36
30

20 H Total

# de Pacientes

10 7 6

2

Bajo peso Obesidad Obesidad  Peso normal Sobrepeso
Clase 1 clase 2

Clasificacion IMC

Grafica 17. Clasificacién de los pacientes segun IMC.

Teniendo en cuenta el indicie de masa corporal (IMC) el 7 % de los pacientes se
encuentran en bajo peso, EL 6 % presentan obesidad clase 1, el 2% presentan
obesidad clases 2, el 49% de los pacientes estan en un peso normal, el 36 % de los
pacientes estan presentando sobrepeso.
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ESTATURA DE LOS PACIENTES

120
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Talla

Grafica 18. Clasificacion de los pacientes segun estatura.

El 100% de los pacientes se encuentran en una estatura normal.

PESO DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS

60
50
50

3 40 36
o]
C
Q@
& 30
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v M Total
©
s 20

10 6 8

, A 1

Delgadez Obesidad Peso saludable Sobrepeso

Clasificacion del peso

Grafica 19. Clasificaciéon de los pacientes segun el peso.

Segun el peso de los pacientes el 6 % se encuentran en estado de delgadez, el 8
% se encuentran en obesidad, el 50 % se encuentran dentro del peso saludable y
el 36 % en sobrepeso.
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PACIENTES CON INTERVENCIONES

Pacientes
aceptados
10%

Pacientes
descartado
90%

M Pacientes descartado B Pacientes aceptados

Grafica 20. Pacientes con intervencion.

El 10 % de los de todos los pacientes que se les realizo seguimiento
farmacoterapéutico se hallaron sospechas de PRM Y RNM lo que llevo a realizar un
estado de situacion, el 90 % de los pacientes fueron descartados por no cumplir con
los parametros necesarios de intervencion establecidos en la guia de seguimiento

farmacoterapéutico de hipertension.

Tabla 13. Resultados obtenidos pos-intervencion.

SI 38 73.1%
NO 14 26.9%
TOTAL 52 100%
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¢HUBO RESULTADO POS-INTERVENCION
EN EL PACIENTE?

mS| mNO

Grafica 21. Se aceptaron las 52 intervenciones realizadas durante el estudio, 73.1%
(38) dieron resultados positivos en los pacientes pos- intervencion y el 26.9% (14)
no se evidencio cambios positivos.

DESCRIPCION DE LOS ASPECTOS ADAPTADOS EN LA GUIA DE
SEGUIMIENTO FARMACOTERAPUETICO DE  HIPERTENSION CON
PACIENTES ATENDIDOS INTRAHOSPITALARIAMENTE

La guia de seguimiento farmacoterapéutico de hipertensién con pacientes atendidos
intrahospitalariamente, lo que pretende es ayudar a que el farmacéutico conozca
los aspectos fundamentales de los problemas de salud y de los medicamentos
indicados para estos problemas de salud, y asi poder realizar intervenciones
farmacéuticas de calidad, Gtiles para los pacientes y que faciliten el trabajo al resto
de profesionales sanitarios.

La guia se adapté teniendo los siguientes puntos presentes:

2- EPIDEMIOLOGIA Y COMORBILIDADES DE ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES

En este aparte se realizdé una busqueda bibliografica para Conocer el desarrollo y la
incidencia de las enfermedades cardiovasculares a nivel mundial y en Colombia,
esta investigacion nos crea la necesidad de adaptar un plan de accién por medio de
una guia de seguimiento farmacoterapéutico a nivel hospitalario, teniendo en cuenta
los altos indicadores de muerte en la Ultima década. (10)
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Es importante conocer que los pacientes con enfermedades cardiovasculares
frecuentemente estan asociados con otras comorbilidades, como enfermedad renal
cronica (ERC), enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), enfermedad
cerebrovascular o arteriopatia periférica. Estas patologias pueden ser originadas
por multiples razones, y elevan los riesgos de muerte o discapacidad: el tabaquismo,
la diabetes, presion arterial alta, obesidad, contaminacion del aire, alimentacion
poco saludable, consumo excesivo de alcohol, sedentarismo y colesterol LDL
elevado, son principalmente las razones que aumentan los riesgos en las
enfermedades cardiovasculares. (11)

Conocer los factores de riesgos de las enfermedades cardiovasculares es unos
puntos clave para la adaptabilidad de la guia

3- REPERCUSION ORGANICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

La revision bibliografica de diferentes guias (32) permitié demostrar que la HTA tiene
como principales repercusiones organicas los vasos sanguineos, corazon, cerebro
y rifién, por lo tanto, se hace una investigacion referente al dafio que produce la
HTA a estos 6rganos, conociendo esta informacion el profesional de la salud tendra
la capacidad para generar promocion y prevencion de la HTA. (32)

4- LA HIPERTENSION ARTERIAL COMO FACTOR DE RIESGO

En este aparte se establece los factores de riesgo de la HTA que provoca aparicion
o agravamiento de otros problemas de salud como, por ejemplo: CARDIOPATIA
ISQUEMICA, INSUFICIENCIA CARDIACA, ARRITMIAS CARDIACAS, DIABETES.
(32)

Poder conocer que la HTA es un factor de riesgo peligroso hace que esté presente
en la guia de seguimiento a adaptar a nivel hospitalario.

5- SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DEL PACIENTE CON HTA

En este aparte se establece los pasos del seguimiento farmacoterapéutico, el cual
debe ser liderado por un Quimico farmacéutico.

El Consenso sobre Atencion Farmacéutica espafiol en 2001 define el seguimiento
farmacoterapéutico como “la practica personalizada en la que el farmaceéutico se
responsabiliza de las necesidades del paciente relacionadas con los medicamentos
mediante la deteccion, prevencion y resolucién de problemas relacionados con la
medicacion (PRM), de forma continuada, sistematizada y documentada, en
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colaboracion con el propio paciente y con los demas profesionales del sistema de
salud, con el fin de alcanzar resultados concretos que mejoren la calidad de vida del
paciente”. (28)

La GUIA DE SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DE HIPERTENSION
incluye a él METODO DADER como la herramienta de recoleccién de datos y
resolucién de los problemas de salud. (32)

Por lo tanto, el método DADER estara incluido en el guia de seguimiento de
hipertension.

En este aparte se cred una tabla de variables de caracterizacion sociodemografica,
de caracterizacion clinica y de antropométricas. La cual nos permite clasificar y
conocer al paciente.

6- INTERVENCION DEL FARMACEUTICO

Una vez realizado el seguimiento farmacoterapéutico utilizando el método DADER,
el Quimico farmacéutico como profesional de salud tendra la capacidad de proponer
actuaciones para el mejoramiento del paciente, brindandole seguridad

Se plantea un diagrama de flujo ideal en el proceso de atencién al paciente
hipertenso (figura 2 de la guia)

El diagrama de flujo busca que el farmacéutico tenga las rutas al momento de estar
realizando el seguimiento farmacoterapéutico y asi poder tomar la mejor decision
de actuacion. (32)

7- MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS

Este punto se realiz6 una revision bibliografica que permite conocer la
farmacoterapia de la hipertension por medio de los diferentes grupos
farmacoldgicos que lo compone, la definicidn, la clasificacion, el mecanismo de
accion y los ejemplos permite que el personal de la salud y el paciente conozca todo
lo relacionado a la terapia farmacoldgica de la hipertensién. (20)(22)(32)

A continuacion, se adjuntara la guia que se utilizé6 como referencia para la adaptacion:
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A pesar de que esta Guia incluye en su titulo el Seguimiento Farmacoterapéutico de un
problema de salud concreto, esto no debe entenderse como limitar la Atencién
Farmacéutica a una enfermedad.

El paciente es uno, y dividirlo en partes, incluso por patologias, no aportara sino una
vision mutilada de sus necesidades y aspiraciones en salud.

Esta Guia tiene como objetivo facilitar la fase de estudio necesaria para realizar
Seguimiento Farmacoterapéutico de un paciente.

La fase de estudio trata de profundizar en los problemas de salud y en los medicamen-
tos que toma el paciente, o sea, un andlisis lo mas completo posible del Estado de
Situacion del paciente a una fecha determinada. De dicho Estado de Situacién se obten-
dran las sospechas de Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM) que el pacien-
te puede estar sufriendo, y a partir de éstos se realizardn sucesivas intervenciones para
intentar resolver los PRM.

Por lo tanto, esta Guia lo que pretende es ayudar a que el farmacéutico conozca los
aspectos fundamentales de los problemas de salud y de los medicamentos indicados
para estos problemas de salud, y asi poder realizar intervenciones farmacéuticas de cali-
dad, dtiles para los pacientes y que faciliten el trabajo al resto de profesionales sanitarios.
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1. INTRODUCCION

La presion arterial (PA) es la fuerza o tensién que ejerce la sangre contra las paredes de
sus vasos. Esta fuerza es generada por el corazén en su funcién de bombeo y puede ser
modificada por diversos factores, produciendo una subida de la tension.

La hipertension arterial (HTA), clinicamente se define como la elevacion persisten-
te de la presion arterial por encima de unos limites considerados como normales'.
Es la manifestacién de un proceso multifactorial, en cuya fisiopatologia estan implicados
numerosos factores genéticos y ambientales que determinan cambios estructurales del
sistema cardiovascular, produciendo el estimulo hipertensivo e iniciando el dafio cardio-
vascular’.

El punto de partida de todas las decisiones clinicas referentes a un paciente hipertenso,
en cuanto a la gravedad del proceso, prondstico y tratamiento, es el valor obtenido al
medir la presion arterial, que en realidad es una variable hemodinédmica®.

La HTA puede clasificarse atendiendo a tres criterios® la etiologia, las cifras de presion sis-
télica y diastélica y la importancia de lesiones organicas, si bien cualquiera de estas cla-
sificaciones se basa obviamente en una eleccién arbitraria.

En el 95% de los pacientes hipertensos, la etiologia de la HTA no puede ser identificada,
(HTA primaria), definiéndose como HTA secundaria en aquellos en los que ésta es cono-
cida®. El riesgo cardiovascular asociado a la HTA aumenta progresivamente con las cifras,
por lo que cualquier division entre “normotension” e “hipertensién” sera en principio
arbitraria. Los términos de HTA “ligera”, “moderada” y “grave”, utilizados tradicional-
mente para clasificar la HTA, se refieren Gnicamente a valores de PA y no a la gravedad
de la situacién clinica, toda vez que ésta dependera también de la presencia o no de
otros factores de riesgo cardiovascular®.

Una de las clasificaciones mas utilizadas y reconocidas de la presion arterial es la que
aporta el Joint National Commitee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment
of High Blood Pressure, que en su sexto informe®, clasifica la presién arterial para adul-
tos mayores de 18 afios y ancianos que no tomen antihipertensivos ni sufran enferme-
dad aguda, en las siguientes categorias*:
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Tabla 1. Valores limite de la presion arterial segin el Joint National Comitee
on Detection Evaluation and Treatment of High Blood Pressure (JNC VI)°.

PRESION ARTERIAL

Categoria Sistdlica (mmHg) Diastolica (mmHg)
Optima® <120 y <80
Normal <130 y <85
Normal- alta 130-139 6 85-89

Hipertension®

Estadio 1 140- 159 6 90-99
Estadio 2 160-179 6 100-109
Estadio 3 =180 6 =110

* Cuando las presiones arteriales sistolicas y diast6licas caen en diferentes categorias,
debe seleccionarse la categoria del valor de presién mas elevado para clasificar el status
individual.

a La presién arterial dptima respecto del riesgo cardiovascular es inferior a 120/80
mmHg. Sin embargo, valores inusualmente bajos deben ser evaluados para estable-
cer su significancia clinica.

b Basada en el promedio de dos o maés lecturas tomadas en dos o mas visitas poste-
riores al cribado inicial.

La presion arterial sistélica (PAS) revela el esfuerzo que hace el corazén para bombear la
sangre a través del sistema vascular, mientras que la presion arterial diastélica (PAD) indi-
ca la tensién de las paredes de los vasos en los momentos de descanso del corazén®. La
presion de pulso (PP) es la diferencia entre la PAS y la PAD y es un indice de la distensi-
bilidad arterial’.

PP = PAS - PAD




2. EPIDEMIOLOGIA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

Se pueden considerar la existencia de tres factores determinantes del desarrollo de la
HTA esencial o primaria®:

1. La predisposicion hereditaria poligénica, cuyo perfil en seres humanos es aleatorio,
pero que es el sine qua non de la HTA esencial.

2. Factores ambientales, psicosociales, consumo de sal, excesiva ingestion calérica y/ o
alcohdlica, otros factores nutritivos (consumo de calcio, potasio, magnesio...), cuya
importancia va a depender en cada individuo de su sensibilidad genética a uno o
varios de ellos.

3. La adaptacion estructural cardiovascular en respuesta a la elevacion tensional, la cual
sucede pronto en el curso evolutivo de la enfermedad hipertensiva, y en la que estan
implicados otros factores no hemodinamicos: los factores tréficos estimuladores del
crecimiento celular.

La patologia cardiovascular es la principal causa de muerte de todos los paises industria-
lizados®. El tratamiento de los pacientes con manifestaciones clinicas es un importante
elemento del planteamiento global, pero constituye una respuesta insuficiente e incom-
pleta. Con frecuencia la muerte subita es la primera manifestacion de las enfermedades
cardiovasculares, de forma que incluso cuando el tratamiento de la enfermedad es apli-
cable y efectivo, resulta generalmente paliativo en vez de curativo. Por consiguiente, el
tratamiento y la prevencion dirigidos a los factores de riesgo subyacentes, incluyendo la
hipertensién, constituyen un planteamiento complementario y mas fundamental al tra-
tar de reducir la carga de la enfermedad".

En Espafia, las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte, represen-
tando el 34,9% del total de defunciones correspondientes al afio 2000. Entre las mas fre-
cuentes estan las enfermedades isquémicas del corazén y las cerebro vasculares, asi
como la insuficiencia cardiaca''. Asimismo, las enfermedades que dan lugar a mas ingre-
sos hospitalarios son las relacionadas con el aparato circulatorio, con 1382 ingresos por
cada 100.000 habitantes (12,29% de los ingresos)'.

En Espafia se puede estimar que padece HTA el 5-10% de la poblacién en la infancia, el
25% en la edad media de la vida y el 50% 6 mas en la ancianidad™.

2.1. FACTORES QUE INFLUYEN SOBRE EL NIVEL MEDIO DE LA PRESION
ARTERIAL

2.1.1. EDAD

Los estudios transversales realizados en paises con culturas divergentes han documenta-
do una relacién llamativamente consistente entre edad y presién arterial.

En la mayoria de los estudios, la PAS tiende a aumentar progresivamente durante la
infancia, adolescencia y vida adulta, hasta alcanzar un valor medio de aproximadamen-
te 140 mmHg entre la séptima y octava décadas de vida.
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La PAD también tiende a aumentar con la edad, si bien la rapidez del incremento es
menos abrupta que de la PAS, y su nivel medio tiende a mantenerse estable o disminuir
tras la quinta década. Por consiguiente, la PP, que es la diferencia entre la PAS y la PAD,
se ensancha y al aumentar con la edad, son cada vez mas frecuentes que se den sélo
incrementos aislados de la PAS™.

Sin embargo, en poblaciones aisladas existe escasa evidencia de que existan modifica-
ciones de la PA en relacién con la edad.

Otra observacién analogamente importante es la evidencia de que las sociedades no cul-
turizadas sélo adquieren predisposicién a aumentos de la presion arterial en relaciéon con
la edad tras adoptar estilos de vida occidentales. Asi pues, la explicacién debe basarse
mas en alteraciones ambientales que en influencias genéticas'.

2.1.2. SEXO

En la infancia no existe evidencia de diferencias en los niveles de presion arterial entre
ambos sexos, pero al comenzar la adolescencia los varones tienden a presentar mayores
niveles medios. Posteriormente, las diferencias se reducen y el patrén frecuentemente se
invierte'.

No obstante, los efectos cardioprotectores de los estrégenos han sido bien demostrados,
y la pérdida de estr6genos enddgenos con la edad contribuye al rapido aumento en la
incidencia de la enfermedad de la arteria coronaria después de la menopausia'. No obs-
tante, estudios como el HERS II'*'® sugieren que la terapia hormonal sustitutiva no redu-
cen el riesgo de eventos cardiovasculares en mujeres con riesgo definido y se incremen-
tan las tasas de tromboembolismo venoso.

En el estudio Framingham, que efectda un seguimiento a largo plazo de los factores de
riesgo cardiovascular, se observa una mayor prevalencia de hipertensién en mujeres que
en hombres a edades superiores a los 65 afios. La PA es muy inferior en el sexo femeni-
no en edades tempranas, si bien su elevacién con la edad es mucho mas brusca que en
el caso del sexo masculino”.

2.1.3. RAZA

En los Estados Unidos las revisiones nacionales han demostrado que la tendencia pro-
gresiva a aumentar la presion arterial en relacion con la edad es mayor entre los afro ame-
ricanos que en los blancos™. Esta diferencia se pone de manifiesto en la segunda década
de vida, es en torno a 5 mmHg, y se eleva hasta casi 20 mmHg durante la sexta década.

2.1.4. NIVEL SOCIO- ECONOMICO

El nivel socio- econémico ha quedado intimamente asociado con los niveles medios de
presion arterial en ciertos trabajos. Por ejemplo, en el Whitehall Study realizado en fun-
cionarios britanicos, el nivel medio de presién arterial fue de 133,7 mmHg en los fun-
cionarios de mayor graduacion, y de 139,9 mmHg en los de menor'®. No es que un buen
salario baje la PA, pero si que estudios epidemiolégicos sefialan que ésta es mas preva-
lente en escalones sociales mas bajos.



2.1.5. SOBREPESO Y OBESIDAD

Una excesiva ingesta de calorias y su consecuencia directa, la obesidad(indice de masa cor-
poral-IMC- igual o superior a 27 en mujeres y a 30 en hombres), puede ser el factor nutri-
cional mas importante en la patogénesis de la HTA. La prevalencia de la hipertensién en
individuos obesos es el doble en relacién a la encontrada en los individuos normopesos'.
Datos de diferentes estudios transversales indican una relacion directa y lineal entre el IMC
y la presién arterial, siendo més importante para la grasa de localizaciéon central o abdo-
minal que para la obesidad periférica. En hombres y mujeres, la grasa predominantemen-
te distribuida en la parte superior del cuerpo (abdomen y hombros) estd asociada de
forma mas estrecha con enfermedad cardiovascular y cerebrovascular, hipertension y dia-
betes mellitus que la grasa de la parte inferior del cuerpo (cadera y piernas)'*®. Por ello,
se usa también el indice cintura/ cadera que debe ser mayor o igual a 0,95 en hombres
ya 0,8 en la mujer:

IMC Radio Cintura/ cadera
Hombres <30 > 0,95
Mujeres <27 >0,8

Por otro lado, una reduccién en el peso se acompafa generalmente, de una disminucién
de la presién arterial, incluso en personas con peso y presion normales y en hipertensos.
Por cada 5 Kg. de peso perdido se ha observado una disminucién de 10 mmHg en la
PAS y de 5 mmHg en la PAD?'.

Sin embargo, revisiones sistematicas y ensayos clinicos han encontrado que una pérdida
modesta del 3-9% del peso corporal es posible en personas de mediana edad y mayores
que estén motivadas, lo que podria producir una reduccién modesta en la presién arte-
rial en personas obesas con hipertensiéon en torno a 3 mmHg, si bien muchos adultos
encuentran dificultades para mantener la pérdida de peso®.

No obstante, se ha encontrado que la combinacién de una dieta baja en grasa y rica en
fruta y verdura disminuye aproximadamente 5,5 mmHg en la PAS y 3 mmHg en la PAD
en personas con la PA inferior a 160/80-95 mmHg.

2.1.6. INGESTA DE SAL

La evidencia epidemioldgica y experimental ha puesto de manifiesto la existencia de una
relacién positiva entre ingesta de sodio y PA. Sin embargo, y puesto que el efecto de la
sal no se observa en todos los individuos, se piensa que la PA esta fuertemente influen-
ciada por factores genéticos y que s6lo una minoria (9- 20%) es genéticamente suscep-
tible a una HTA inducida por sodio. Por ello, cualquier relacién entre ingesta de sodio y
PA en la poblacién susceptible, queda diluida por una mayoria en la que tal susceptibili-
dad no existe. Hay que afadir la dificultad de identificar los individuos genéticamente
susceptibles?'.
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Un ensayo clinico ha encontrado que la restriccion de consumo de sal conduce a una
reduccion modesta en la presién arterial, aportando mas beneficios a las personas mayo-
res de 45 afos. Una reduccién media en el consumo de sodio de 6,7 gramos al dia
durante 28 dias, consiguié reducir 3,9 mmHg la PAS y 1,9 mmHg la PAD%.

2.1.7. CONSUMO EXCESIVO DE ALCOHOL

En la actualidad se reconoce que el consumo de alcohol es un factor de riesgo indepen-
diente y con una relacién causal, ya que los abstemios tienen PA inferiores.

Aunque administrado de forma aguda el alcohol induce un discreto descenso de la pre-
sion arterial, su consumo habitual en cantidades superiores a la contenida en dos bebi-
das habituales (una bebida contiene 10- 12 gramos de etanol) al dia, produce un aumen-
to de la presion arterial dependiente de la dosis. El efecto hipotensor agudo se debe a
una vasodilatacién periférica, pese al ligero aumento del gasto cardiaco; el efecto hiper-
tensivo crénico podria reflejar un aumento de la entrada de calcio en las células muscu-
lares lisas de la pared vascular, asociado a un incremento de la salida de magnesio®.

La ingesta excesiva de alcohol aumenta la presion arterial, fundamentalmente la diasto-
lica, y es un factor que disminuye la eficacia y observancia de otras medidas terapéuticas
en el paciente hipertenso. Ademas tiene efectos hepaticos, neurolégicos y psicolégicos
perjudiciales, contribuyendo a una elevaciéon de los triglicéridos. Igualmente eleva el
colesterol HDL, lo que podria contribuir a la disminucién de la incidencia de cardiopatia
isquémica observada en bebedores ligeros y moderados. Dicha disminucién podria
depender también de un efecto favorable del alcohol sobre la hemostasia y la trombosis.
No debe recomendarse la ingesta de bebidas alcohdlicas a la poblacién. Sin embargo, a
nivel individual no existen suficientes bases cientificas que aconsejen suprimir, en aque-
llos hipertensos que no tengan otra contraindicacién para su uso, consumos alcohélicos
moderados (menos de 30 gramos de alcohol al dia para el varén y menos de 20 gramos
para la mujer)?®.

2.1.8. SEDENTARISMO

La insuficiente actividad fisica tiene un papel importante en el aumento de la presién
arterial y en la hipertensién™.

La actividad fisica supone una reduccién del riesgo cardiovascular. Hay una influencia
directa sobre el corazén y las arterias coronarias, que tienen una luz mayor en las perso-
nas que realizan actividad fisica que en las sedentarias.

La disminucién media de PA que provoca el ejercicio fisico es de 5 mmHg para la PAS y
de 3 mmHg para la PAD, si se practica ejercicio aerébico 50 minutos tres veces por sema-
na. Las mayores reducciones se han observado en personas con las presiones arteriales
mas altas?.

Muchos adultos encuentran dificil de mantener los programas de ejercicio aerébico. La
significacion clinica de las reducciones observadas no esta clara, aunque algunos estu-
dios muestran algunos beneficios con simples incrementos en la actividad fisica diaria.
No obstante, la actividad fisica moderada o intensa reducen el riesgo de cardiopatia
isquémica fatal y no fatal, asi como de accidente vasculocerebral.



2.1.9. OTROS FACTORES

Existen otros agentes etiolégicos que se han asociado a la elevacién de la hipertension,
o al incremento de ésta como factor de riesgo.

A pesar de que no se posee evidencia cientifica suficiente’, existen estudios que relacio-
nan el estrés en el trabajo a un aumento del riesgo cardiovascular® y no especificamen-
te con la hipertension.

Igualmente se describe la elevacion de acido Grico durante un tratamiento antihiperten-
sivo como un factor de riesgo independiente del tratamiento de la hipertensién®, sugi-
riéndose que la hiperuricemia en la hipertensién puede ser un indicador temprano de
enfermedad cardiorrenal hipertensiva, por lo que puede pensarse en la necesidad de tra-
tar incluso la hiperuricemia asintomatica inducida por diuréticos.

No existe contraindicacién expresa a un consumo moderado de café. El tabaco puede
restar la efectividad de algunos farmacos antihipertensivos, si bien su abandono es mas
favorable para disminuir el riesgo cardiovascular, ya que eleva el colesterol total, coles-
terol LDL, triglicéridos y disminuye del colesterol HDL, que para reducir los valores de
presion arterial. Los datos epidemiolégicos identifican claramente que el habito de fumar
es un factor de riesgo importante para las enfermedades cardiovasculares, pero no se
encontré ninguna evidencia directa de que la cesacion del habito de fumar disminuya la
presion arterial en personas con hipertensién®.

Otros factores encontrados que bajan modestamente la presién arterial son los suple-
mentos de potasio (2 gramos dias, cantidad que aparece en 5 platanos, reducirian 4,4
mmHg y 2,2 mmHg en PAS y PAD), altas dosis de aceite de pescado, que bajarian con 3
gramos diarios en torno a 4,5 mmHg la PAS, aunque podrian producir mal aliento por
sabor a pescado, flatulencias y dolor abdominal. No se ha encontrado evidencia con los
suplementos, ni de magnesio ni a base de antioxidantes®.

Como resumen, parece ser que los factores ambientales que mas influyen y de forma
mas clara en la hipertension son:

- Sobrepeso.

- Sedentarismo.

- Consumo excesivo de alcohol.

- Consumo en exceso de sal en individuos sensibles.
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3. REPERCUSION ORGANICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

La HTA tiene una repercusién organica que afecta principalmente a®:
0 Vasos.
o Corazén.
o Cerebro.
o Rifiones.

3.1. VASOS

La HTA esencial se va a caracterizar hemodinamicamente por una elevacién de la resis-
tencia vascular periférica (RVP), con gasto cardiaco (GC) normalizado o, incluso por deba-
jo de lo normal. Una vez establecida la HTA, los cambios estructurales cardiacos y vascu-
lares parecen contribuir en mayor medida al mantenimiento de la HTA que la causa etio-
I6gica primaria o secundaria, asi como a la aparicién de complicaciones cardiovasculares
y a la progresiéon a formas mas o menos severas de HTA.

La HTA afecta predominantemente al territorio vascular arterial, siendo irrelevantes los
cambios a nivel venoso. Una vez expulsada la sangre por el ventriculo izquierdo, el siste-
ma arterial se encarga de amortiguar la corriente sanguinea, disminuyendo la PA por una
serie de mecanismos autorreguladores que permiten un flujo tisular adecuado. Esta accién
amortiguadora se lleva a cabo en un 30% por las grandes arterias, otro tanto por la micro-
circulacion, y el 40% restante a nivel de las arterias de mediano y pequefio calibre.

3.1.1. GRANDES VASOS ARTERIALES

La HTA origina una disminucién de la distensibilidad o compliance de la pared arterial,
cuyas consecuencias fisiopatolégicas conducen al aumento del trabajo cardiaco por
incremento del estrés final sistélico, al desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda
(aumento de la PAS), y compromiso de la circulacién coronaria (aumento de la PAD y
posiblemente de la resistencia al flujo), y son consecuencia del dafio endotelial y de la
desregulacién del equilibrio de factores relajantes y vasoconstrictores, a lo que se afiade
la alteracién de la capa media a expensas predominantemente de hipertrofia muscular
lisa junto con las lesiones arterioscleréticas asociadas.

3.1.2. ARTERIAS DE PEQUENO Y MEDIANO CALIBRE

Es en el territorio arterial donde mas cambios se producen en el hipertenso. Se les deno-
mina también vasos de resistencia.

Como consecuencia del predominio de estimulos vasoconstrictores, se produce una
reduccion del didmetro externo del vaso por pérdida del material elastico de la pared
vascular, con disminucién (encroachement) de la luz del vaso por el remodelado vascu-
lar, lo que amplifica la respuesta vasoconstrictora y disminuye la vasodilatadora (figura1).
Es posible que estos cambios arteriales no sean solamente efecto de la HTA, sino también
causa de la misma.



Figura 1. Representacion esquematica de las arteriolas de pequeiio calibre de
individuos normotensos y pacientes hipertensos (extraido de: Grupo de tra-
bajo en hipertension. Farmacos antihipertensivos y proteccion organica.
indice <<Trough- to- peak>>.?
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La microcirculacién se afecta con frecuencia en la HTA y es responsable en gran medida
del dafio organico visceral, debido a que la funcién de las arteriolas precapilares es faci-
litar el flujo al territorio capilar y la perfusién tisular.

3.1.3. MICROCIRCULACION

Las anomalias del lecho arteriolar precapilar son fundamentalmente funcionales, aunque
hay también cambios estructurales.

Estructuralmente no se observa el fenédmeno hiperplasia/ hipertrofia de los vasos de
mediano calibre, pero hay un irregular engrosamiento de la pared, debido a depésitos
de colageno secundarios a cambios isquémicos.

Los cambios funcionales se deben a la disfuncién endotelial y a modificaciones en la res-
puesta arteriolar a estimulos vasoconstrictores, como son el estrés parietal, la angioten-
sina ll, la vasopresina y el calcio intracelular.

Existe otro proceso denominado rarefaccion arteriolar, secundario al cierre temporal de

un determinado nimero de arteriolas terminales, hasta el grado de no permitir el paso
de un hematie, y que parece estar mediado por la noradrenalina y la angiotensina .

El engrosamiento vascular depende de varios factores:

a) Engrosamiento intimal endotelial.

b) Aumento de la capa media y espacio subintimal, a expensas de hiperplasia
e hipertrofia de los miocitos vasculares y su migracion intimal.

¢) Aumento de la matriz extracelular a expensas de depésitos de colageno,
elastina y glucosaminoglicanos.
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Los factores responsables del crecimiento de los miocitos son neurohumorales, y parece
ser que actuarian con independencia de los factores hemodinamicos, incluso antes de
que la HTA se manifestara clinicamente. Este proceso seria consecuencia de un desequi-
librio entre agentes promotores del crecimiento y sustancias vasodilatadoras, con pro-
piedades inhibidoras del crecimiento de las células del musculo liso vascular. Entre los
factores que activarian el crecimiento destacan la angiotensina Il, vasopresina, el factor
de crecimiento insuline like-1, el tromboxano, los leucotrienos, el calcio intracelular via
activacion de los fosfoinositoles, y el factor de crecimiento derivado de las plaquetas

La disfuncién endotelial puede considerarse como una consecuencia de la HTA, si bien
parecen existir datos que sugieren su importancia en la patogenia de la HTA esencial en
individuos normotensos con antecedentes familiares. En el endotelio se producen sus-
tancias vasodilatadoras (leucotrienos, tromboxano A2, endotelina y enzima conversora
de la angiotensina Il), cuya inhibicién de la sintesis condiciona la elevacién de la PA.

Las complicaciones arterioscleréticas son las principales determinantes de la morbimor-
talidad cardiovascular en la HTA. En la cascada de eventos que facilitan el desarrollo de
la placa arteriosclerética intervienen factores fisipatolégicos comunes a la HTA y la arte-
riosclerosis. La contribucién mas significativa de esta Gltima es el papel acelerador de la
formacién de la placa de ateroma que tiene el colesterol ligado a proteinas de baja den-
sidad (LDL) tras su oxidacion.

Conclusiones:

Uno de los objetivos fundamentales del tratamiento antihipertensivo sera conseguir una
regresion de las alteraciones vasculares que se observan en la HTA, asi como también la
inversion, o al menos enlentecimiento de la progresion de las lesiones arterioscleréticas
del hipertenso.

De este modo, para impedir su progreso no basta con el control de la presion arterial,
sino que también se debe intervenir sobre los factores que participan en el desarrollo de
la placa ateromatosa.

3.2. CORAZON

El corazén es uno de los principales érganos diana de la hipertensién arterial. Desde el
punto de vista fisiopatolégico y clinico, las entidades resultantes de esa repercusion son la
cardiopatia isquémica, la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y la disfuncién ventricular.

3.2.1. CARDIOPATIA ISQUEMICA

La HTA es junto a la hipercolesterolemia y el tabaquismo, uno de los principales factores
de riesgo, debido a que facilita y acelera la arteriosclerosis coronaria.

3.2.2. HIPERTROFIA VENTRICULAR IZQUIERDA

La HVI constituye un factor de riesgo cardiaco independiente de la hipertensién, ya que
facilita el compromiso de la perfusién miocardica, la aparicion de arritmias ventriculares,



el desarrollo de alteraciones de la funcién ventricular y el advenimiento de la muerte
stbita en pacientes con HTA. Si a esto se le aflade que la HVI en la poblacién hipertensa
es elevada, entre el 30% y el 60%, queda clara la trascendencia del problema.

3.2.3. DISFUNCION VENTRICULAR

En 1979, se definié la cardiopatia hipertensiva como la alteracién anatomofuncional del
corazén caracterizada por HVI e insuficiencia cardiaca que aparece en pacientes con HTA
mantenida. En los Gltimos afios la definicién se ha ampliado, al incorporar las alteracio-
nes de la funcién diastélica, las cuales se pueden presentar en pacientes hipertensos sin
hipertrofia y sin insuficiencia cardiaca.

Por ello, en estos momentos se reconocen dos grupos distintos de disfuncién del ventri-
culo izquierdo en la HTA:

a) Alteraciones del llenado diastélico ventricular.
b) Con fraccién de eyeccion disminuida en reposo.

En la actualidad se sabe que la presencia de cardiopatia isquémica facilita el deterioro de
la funcién ventricular, con la consiguiente evolucién de la disfuncién ventricular hacia
formas mas severas de afectacion.

Conclusiones:

El corazdn es el érgano que mas directa e intensamente sufre las consecuencias del pro-
ceso hemodinamico y no hemodinamico que representa la HTA. Dado el enorme impac-
to que la repercusion cardiaca de la HTA tiene sobre la morbimortalidad del hipertenso,
resulta obvio que, desde el punto de vista de la proteccién organica del paciente afecto
de HTA, la cardiaca debe ser uno de los objetivos fundamentales a conseguir con el tra-
tamiento antihipertensivo.

3.3. CEREBRO

El cerebro esté irrigado por dos sistemas bien diferenciados, el carotideo y el vertebro-
basilar, que se anastomosan creando una red que garantiza el correcto riego encefalico.
El flujo cerebral debe mantenerse constante ya que, al estar el cerebro contenido en una
estructura rigida, un excesivo incremento de flujo conduciria a una situacién de hiper-
tension intracraneal.

Para mantener el flujo constante, el cerebro dispone de un mecanismo de autorregula-
cién, que es capaz de minimizar las variaciones de flujo a medida que cambia la presién
de perfusion, que esta basicamente modulada por la presién arterial media.

Esto permite el mantenimiento de un flujo constante cuando la PA media fluctia entre
150 y 170 mmHg. Si ésta disminuye, aumenta el calibre de la luz de los vasos hasta un
punto critico, limite inferior de la meseta de autorregulacién, sobrepasado el cual cae el
flujo cerebral. Por el contrario, al elevarse la PA media por encima del limite superior, se
producen zonas de vasodilatacién irregular del tejido cerebral, con fenémenos de necro-
sis fibrinoide de las paredes arteriolares, trasudaciéon y edema cerebral.
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Las manifestaciones clinicas que pueden presentarse en el sistema nervioso central de un
paciente hipertenso son debidas al dafio morfolégico y a los cambios funcionales produci-
dos en los vasos cerebrales como consecuencia de la elevacién, aguda o crénica, de la PA.
La HTA mantenida produce cambios en la circulaciéon cerebral, que en un principio estan
destinados a proteger al tejido cerebral del dafio que los aumentos de volumen produciri-
an en un érgano como éste, localizado en una cavidad 6sea no distensible. Esta adapta-
cién a largo plazo produce una hipertrofia de la capa media de las paredes vasculares y
cambios degenerativos en las paredes arteriolares, tales como necrosis fibrinoide, arterios-
clerosis hialina y aneurismas de Charcot- Bouchart, aunque estas dos Ultimas lesiones no
son especificas de la HTA. Al mismo tiempo, el aumento crénico de la PA acelera la arte-
riosclerosis en los vasos de mediano y gran calibre.

Los cambios vasculares cerebrales de la HTA son fundamentalmente hipertrofia de la capa
media arterial, reduccién de la luz vascular y de su adaptabilidad, asi como aumento de
resistencias. En los grandes vasos, la HTA acelera el desarrollo de lesiones arterioscleréticas,
tanto en su componente escleroso como en el desarrollo de placas de ateroma.

Con el fin de proteger al parénquima cerebral del aumento de la PA, en la HTA se produ-
ce un desplazamiento hacia presiones mas altas en la curva de regulacién. Esto hace que
el hipertenso tolere mejor que el normotenso elevaciones mas severas de la PA, de ahi que
subidas de la PA en hipertensos con frecuencia no les den sintomas. Sin embargo, las
reducciones y los bruscos descensos de la PA son peor tolerados por los hipertensos,
pudiendo llegar a producirse cuadros de isquemia cerebral.

3.3.1. CONSECUENCIAS PATOLOGICAS CEREBRALES DE LA HTA

Las consecuencias patoldgicas cerebrales de la HTA pueden ser debidas al propio aumen-
to de las cifras de presion o a la aceleracion de la arteriosclerosis inducida por ésta.

3.3.1.1. MANIFESTACIONES HIPERTENSIVAS

Encefalopatia hipertensiva: puede aparecer en hipertensos o en normotensos. Mejora
o desaparece al controlarse las cifras de presion arterial, y si no sucede esto, se produci-
ran microinfartos y hemorragias microscopicas, con dafio cerebral irreversible. Es secun-
daria a un aumento de la PA por encima de los niveles de autorregulacién cerebral. Es
una emergencia hipertensiva.

Hemorragia cerebral: aparece por la ruptura de los aneurismas de Charcot- Bouchart,
preferentemente en cerebelo o tronco cerebral.

Ictus lacunares: se producen por isquemias secundarias a la lipohialinosis de los peque-
fios vasos, y origina cuadros menos severos que los anteriores.

Demencias por enfermedad lacunar y enfermedad de Bingswanger: se caracterizan
por trastornos mentales de tipo demencia, que suelen preceder a la aparicion de signos
locales neurolégicos.



3.3.1.2. MANIFESTACIONES ATEROTROMBOTICAS

Ictus aterotromboticos: pueden aparecer por oclusién vascular secundaria a trombosis
o embolia, o por disminucién del flujo cerebral debido a la estenosis producida por lesio-
nes ateromatosas de las paredes afectadas. Su manifestaciéon dependera del area afecta-
da y su apariciéon también esta relacionada con la presencia de otros factores de riesgo,
como tabaquismo, hiperlipidemia y diabetes.

Demencia multiinfarto: supone el 20% de los cuadros de demencia y es debida a la
aparicion de pequefios infartos en el tejido cerebral, que condicionan un progresivo
deterioro en el tejido neurolégico, con alteracion de las funciones cognitivas.

Hemorragia subaracnoidea: por ruptura de un aneurisma situado en el poligono de
Willis, y sus manifestaciones clinicas son debidas tanto a la irritacién meningea como a
la hipertension intracraneal. En este caso, la HTA es un factor desencadenante.

3.4. RINON

El rifién participa de forma activa en la etiopatogenia de la hipertension arterial y por otra
parte, sufre las consecuencias del proceso hipertensivo. Se sabe que un 42% de los hiper-
tensos arteriales no tratados desarrollan proteinuria, que llega a ser terminal en el 12% de
los casos.

La insuficiencia renal se relacioné en un principio a un descubrimiento tardio, un trata-
miento incorrecto o una mala adherencia del paciente a un tratamiento antihipertensivo.
No obstante, parecen existir hipertensos que, a pesar de un diagnéstico precoz y un
correcto tratamiento, desarrollan insuficiencia renal.

En el dafio renal se han implicado el efecto del sistema renina- angiotensina tisular renal,
la hiperlipidemia (asociada a enfermedades renales y a la propia hipertensién), los factores
de coagulacion, el balance calcio- fésforo y la susceptibilidad del glomérulo para la lesion.
En general, la lesidn renal es asintomatica hasta estadios muy avanzados. Sin embargo,
existen indicadores precoces de la lesién renal.

3.4.1. INDICADORES PRECOCES DE LESION RENAL
3.4.1.1. HIPERURICEMIA

Esta presente en alrededor del 25% de los hipertensos ligeros sin tratamiento. Los nive-
les de acido Urico sérico se acompafian de valores mas reducidos de flujo plasmético
renal, aumento de las resistencias vasculares renales y periféricas y mayores niveles de
presion arterial. La hiperuricemia ademas, ha demostrado ser un predictor de la apari-
cién de proteinuria de novo en hipertensos esenciales aparentemente bien controlados.

3.4.1.2. N- ACETIL- BETA- GLUCOSAMINIDASA (NAG)

En hipertensos esenciales no tratados se ha descrito un incremento en la excrecién uri-
naria de esta enzima tubular, en ausencia de otras evidencias de dafio renal. Los niveles
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de NAG se correlacionan con la PAS, pero no con la PAD, y se ha observado un descen-
so significativo en los niveles de excrecion de la enzima después de un afio de trata-
miento antihipertensivo.

3.4.1.3. MICROALBUMINURIA

Se ha observado un aumento de la microalbuminuria en pacientes con HTA esencial insu-
ficientemente tratados, existiendo relacion entre la tasa de excrecién y los niveles de pre-
sién arterial. Es un factor predictor del desarrollo de proteinuria clinica, insuficiencia renal
crénica y mortalidad cardiovascular.

En hipertensos esenciales, la excrecion urinaria de albimina se correlaciona con el indi-
ce de masa ventricular y con factores relacionados con la resistencia a la insulina, pero
no esta aclarado si los niveles elevados de excrecion urinaria de albimina en hipertensos
predice el declive de la funcién renal.

3.4.1.4. BETA-2-MICROGLOBULINA
Hay excrecién elevada por orina, especialmente en las formas severas de la enfermedad.
3.4.1.5. CREATININA EN PLASMA

Existe una relacion entre el nivel de creatinina plasmatica y las cifras de presion arterial
en la poblacién en general. Este hallazgo es consistente con la hipétesis de que modes-
tas elevaciones de la presién arterial, incluso por debajo del rango hipertensivo, pueden
inducir dafio renal precoz. Esto llevaria a la conclusién de que la presion arterial, incluso
dentro del rango convencionalmente normal, puede ser un importante factor de riesgo
para la apariciéon de insuficiencia renal incipiente y, por lo tanto, un objetivo potencial
para la prevencién primaria®.

3.5. 0JOS

Los ojos también pueden perjudicarse por el incremento de la presion arterial, pudién-
dose producir retinopatias. En la fase aguda, puede provocar edema de papila y hemo-
rragias, mientras que en la fase crénica también pueden producirse hemorragias, asi
como exudado y acodamiento arterial®’.



4. LA HIPERTENSION ARTERIAL COMO FACTOR DE RIESGO

La hipertensién es un factor de riesgo que hay que controlar en diferentes enfermeda-
des. En esto casos, la no consecucion de objetivos terapéuticos podra desembocar en la
apariciéon o agravamiento de otros problemas de salud.

4.1. CARDIOPATIA ISQUEMICA

Como se ha mencionado anteriormente, la hipertensién incrementa el riesgo de cardio-
patia isquémica e ictus?. La enfermedad coronaria no siempre causa sintomas clinicos,
pero a menudo se asocia con infarto de miocardio, angina de pecho e insuficiencia car-
diaca. Otros factores de riesgo asociados que aumentan la probabilidad de cardiopatia
isquémica son: hiperlipemia (colesterol total y LDL- colesterol), diabetes mellitus, taba-
co, obesidad, sedentarismo y consumo excesivo de alcohol”.

Figura 2. La HTA como factor de riesgo de enfermedad coronaria

SAL HIPERLIPEMIA
HTA
OBESIDAD
SEDENTARISMO /
DIABETES CARDIOPATIA
EXCESO DE ISQUEMICA
ALCOHOL
/ A
TABACO
FACTORES QUE FACTORES QUE INCREMENTAN
ELEVAN LA LA PROBABILIDAD DE
PRESION ARTERIAL ENFERMEDAD CORONARIA

La angina de pecho se describe de forma caracteristica como un dolor, molestia, pesa-
dez u opresion retrosternal que se irradia al cuello, mandibula, hombros o brazos, y dura
menos de 10 minutos. Por regla general, el ejercicio precipita el dolor y el reposo lo ali-
via. Los sintomas asociados son disefia, sudacién, nduseas, vomitos y a veces, palpita-
ciones o aturdimiento”.
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4.2. INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca (IC) es una incapacidad del corazén para mantener un gasto
adecuado a la demanda metabdlica del organismo. Puede ser secundaria a anomalias de
la contracciéon miocardica (disfuncién sistélica), a relajacion y llenado ventricular con una
funcién contractil conservada (disfuncién diastélica), o a ambas.

La hipertensiéon en la enfermedad coronaria representa la etiologia mas comuin de la
insuficiencia cardiaca.

Los signos y sintomas mas comunes de la disminucién del gasto cardiaco comprenden
fatiga, intolerancia al esfuerzo y reduccion de la perfusion periférica. La congestion veno-
sa pulmonar y sistémica crénica explica la ortopnea, la disnea del esfuerzo, la disnea
paroxistica nocturna, el edema periférico, el aumento de la presién venosa yugular, el
derrame pleural y pericardico, la congestién hepética y la ascitis. Las elevaciones de pre-
sién arterial en el ventriculo izquierdo y la presién venosa pulmonar justifican el edema
de pulmén. Entre las anomalias de laboratorio cabe destacar el aumento de los niveles
de BUN (urea) y creatinina, la hiponatremia y la elevacién de enzimas hepéticas en suero.
La hiponatremia es dilucional por hipovolemia, estando contraindicado recomendar
sodio en estos casos, lo cual empeora aiin mas la hiponatremia.

Entre los medicamentos que producen insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) estan:
amantadina, acido aminocaproico, anfetaminas, antiarritmicos, compuestos de amonio,
beta- bloqueantes, antagonistas del calcio, carbamazepina, carbenoxolona, cocaina,
dapsona, diazéxido, anestésicos locales, metisergida, mianserina, naloxona, nitrofuran-
toina, éxido nitrico, AINE, propafenona y tiopental®.

Figura 3. La HTA como factor de riesgo de insuficiencia cardiaca.
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*Bloqueantes de los B- adrenoceptores, antiinflamatorios no esteroideos y antagonistas
del calcio (verapamilo y diltiazem) y antiarritmicos como flecainida®.



4.3. ARRITMIAS CARDIACAS
4.3.1. BRADIARRITMIAS

Una bradiarritmia es un ritmo que se asocia a una frecuencia ventricular menor de 60 lati-
dos por minuto. En este caso, la HTA no es causa directa de este tipo de arritmias pero si
lo puede ser de modo indirecto, ya que entre las posibles determinantes estan la isque-
mia, que puede estar provocada etiolégicamente por la HTA, y el propio tratamiento de
la HTA, debido a que determinados medicamentos antihipertensivos, como beta- blo-
queantes y algunos calcio- antagonistas, pueden producir enlentecimiento en la frecuen-
cia de latidos. Otros medicamentos que provocan este fenémeno son los antiarritmicos.

4.3.2. EXTRASISTOLES

Las extrasistoles en general no indican cardiopatia orgénica, por lo que no requieren tra-
tamiento alguno, si bien pueden aparecer secundariamente a otros cuadros, como la
isquemia, y pueden desencadenarse como consecuencia, entre otros aspectos, por con-
sumo excesivo de tabaco, alcohol o cafeina, considerados en algin caso como factores
a controlar en la HTA y en la prevencion del riesgo cardiovascular.

4.3.3. TAQUICARDIAS

Se definen como una frecuencia cardiaca superior a 100 latidos por minuto. En deter-
minados tipos como la fibrilacién auricular, la HTA se considera como causa pasajera o
reversible de la aparicién de esta arritmia. Otras causas, en las que la HTA también es fac-
tor de riesgo, son la isquemia o la insuficiencia cardiaca grave. También la hipotensién,
como consecuencia en esta caso de un tratamiento antihipertensivo excesivo, puede ser
causante de taquicardia, denominada taquicardia refleja.

En resumen, la frecuencia cardiaca debe ser regular en ritmo, y estar entre 60 y 100 pul-
saciones por minuto en reposo.

4.4. DIABETES

La HTA en el paciente diabético puede conducir al agravamiento de las nefropatias y lesio-
nes renales que provocan. Diabetes y HTA conjugan la mayoria de los pacientes con fallo
renal. El JNC® sugiere valores de presion arterial inferiores a 130/85 mmHg en el diabé-
tico, o incluso menores si se demuestran valores superiores a 1 g/ dia de proteinuria.
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5. SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DEL PACIENTE CON HTA.

El Seguimiento Farmacoterapéutico (SFT), como cualquier otra actividad sanitaria, nece-
sita para ser realizada con la maxima eficiencia, de unos procedimientos de trabajo pro-
tocolizados y validados a través de la experiencia, que permitan una evaluacién del pro-
ceso, y sobre todo, de los resultados.

Un método para hacer SFT es el método Dader, desarrollado en la Universidad de
Granada en al afio 1999, el cual esta siendo utilizado en distintos paises por cientos de
farmacéuticos asistenciales en miles de pacientes.

El método Dader se basa en la obtencién de la Historia Farmacoterapéutica del pacien-
te, es decir los problemas de salud que presenta y los medicamentos que utiliza. A par-
tir de estos datos se obtiene el Estado de Situacion del paciente a una fecha determina-
da. Este Estado de Situacién es evaluado, con el objetivo de identificar y resolver los posi-
bles Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM) que el paciente pueda estar
padeciendo. Tras esta identificacién se realizan las intervenciones farmacéuticas necesa-
rias para resolver los PRM, para evaluar finalmente los resultados obtenidos.

El Documento de Consenso en Atencién Farmacéutica, auspiciado por el Ministerio de
Sanidad y Consumo, define Seguimiento Farmacoterapéutico personalizado como la
practica profesional en la que el farmacéutico se responsabiliza de las necesidades
del paciente relacionadas con los medicamentos. Esto se realiza mediante la detec-
cion, prevencion y resolucién de problemas relacionados con la medicacion (PRM).
Este servicio implica un compromiso, y debe proveerse de forma continuada, siste-
matizada y documentada, en colaboracion con el propio paciente y con los demas
profesionales del sistema de salud, con el fin de alcanzar resultados concretos que
mejoren la calidad de vida del paciente.

El concepto de Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM) queda enunciado en
el Segundo Consenso de Granada como problemas de salud, entendidos como resul-
tados clinicos negativos, derivados de la farmacoterapia que, producidos por diver-
sas causas, conducen a la no consecucion del objetivo terapéutico o a la apariciéon
de efectos no deseados.

Este Segundo Consenso de Granada sobre PRM?, también propone una clasificaciéon de
PRM en 3 supracategorias y 6 categorias (Tabla 2), que supone una herramienta de tra-
bajo atil para identificar, prevenir y resolver estos PRM, objetivo prioritario del
Seguimiento Farmacoterapéutico.



Tabla 2. Clasificacion de Problemas Relacionados con los Medicamentos
Segundo Consenso de Granada (2002)

NECESIDAD

PRM 1 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de no recibir
una medicacién que necesita

PRM 2 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de recibir un
medicamento que no necesita

EFECTIVIDAD

PRM 3 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inefectividad no cuantitativa de la medicacién

PRM 4 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inefectividad cuantitativa de la medicacién

SEGURIDAD

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

PRM 6 El paciente sufre un problema de salud consecuencia de una
inseguridad cuantitativa de un medicamento

Se entiende por problema de salud la definicion que de éste recoge la WONCA,*
“cualquier queja, observacién o hecho que el paciente y/ o el médico perciben como
una desviacion de la normalidad que ha afectado, puede afectar o afecta a la capacidad
funcional del paciente”.

Ademas:

— Un medicamento es necesario cuando ha sido prescrito o indicado para un problema
de salud concreto que presenta el paciente.

— Un medicamento es inefectivo cuando no alcanza suficientemente los objetivos tera-
péuticos esperados.

— Un medicamento es inseguro cuando produce o empeora algin problema de salud.
— Un PRM se considera cuantitativo cuando depende de la magnitud de un efecto.

5.1. LA HTA EN LA SALUD DEL PACIENTE

El Seguimiento Farmacoterapéutico del paciente con HTA, o susceptible de padecerla,
debe tener en cuenta los siguientes factores:

1. Influencia de la HTA en el conjunto de la salud del paciente.

2. Valores de presion arterial como medida de la necesidad, efectividad o seguridad
del tratamiento antihipertensivo.

3. Incidencia de otros medicamentos del paciente en la HTA.

Antes de abordar estos aspectos, es necesario recalcar que la instauracién, supresioén o
modificacion de un tratamiento antihipertensivo, es funcién exclusiva de un profesional
médico. La funcién del farmacéutico es colaborar en el control y sequimiento del trata-
miento farmacoldgico, tal y como determina la legislacién vigente®'. El tratamiento de
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una enfermedad es consecuencia del diagnéstico de ésta y su prondstico o valoracion
individual en un paciente. Cualquier desviacién de la normalidad que pueda sospechar
el farmacéutico, debe ser remitida al médico para su valoracién. La decisién que se deri-
ve servira para seguir buscando la maxima eficiencia y seguridad del tratamiento del
paciente®.

Para realizar adecuadamente el control y el Seguimiento Farmacoterapéutico del pacien-
te con HTA, es muy importante en primer lugar entender qué relevancia e importancia
relativa tiene esta enfermedad en el paciente concreto, al cual se le realiza el Sequimiento
Farmacoterapéutico. Es decir, no es lo mismo un paciente no diagnosticado, sometido a
tratamiento no farmacoldgico, con tratamiento farmacoldgico pero sin factores de ries-
gos asociados, o incluso pacientes que, alin no teniendo valores elevados de presién
arterial, padezcan una patologia para la que determinadas cifras puedan ser considera-
das como un factor de riesgo adicional.

La HTA tiene una importancia distinta y una valoracién diferente seguin el paciente al que
le afecta, por lo que no se podran extrapolar decisiones sin tener en cuenta las caracte-
risticas individuales.

De esta forma, el tratamiento de la HTA sin otros factores de riesgo asociados, farmaco-
I6gico o no, debe perseguir como objetivo mantener los valores de presion arterial por
debajo de unas cifras concretas, para asi prevenir el dafio organico al que conduce su
elevacién. Asi, se debe conseguir, mediante la estrategia de abordaje considerada, la
regresion en el dafio que hubiera podido causarse a nivel vascular, y que no aparezcan
problemas en los 6rganos diana tipicos de la HTA: corazén, cerebro, rifiones y ojos. Esta
situacion seria la que se describe en la figura 4 en la zona izquierda de la misma.

Sin embargo, existen otras situaciones, que se describen en la figura 4 en su parte dere-
cha, en la que la HTA es un factor de riesgo mas, aunque muchas veces el mas impor-
tante para la aparicién de otros problemas. En estos casos, la HTA es un factor de pre-
vencion, y su tratamiento farmacolégico va mas alla de la consecucién de unas determi-
nadas cifras de presion arterial, ya que éste buscara ademas que se mantenga baja para
que no aparezcan las consecuencias. Es importante verlo asi, ya que, tomando como
ejemplo el abordaje de la cardiopatia isquémica, la prevencién de este problema, y por
lo tanto, su tratamiento profilactico, serd mediante el control de los valores de presién
arterial, junto al de los lipidos, colesterol total y LDL colesterol fundamentalmente, y
abandono del consumo de tabaco. Por ello, estos factores son interesantes de controlar
y necesarios de abordar, no para controlar la HTA, sino como prevencién del riesgo car-
diovascular. O sea, no se va a controlar la presién arterial disminuyendo el consumo de
tabaco o bajando los lipidos, sino que con todos ellos, lo que se conseguira es minimi-
zar el dafio cardiovascular, ain mas importante que lo anterior.



Figura 4. Causas y consecuencias de la HTA.
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5.2. LOS VALORES DE PRESION ARTERIAL COMO MEDIDA DE UNA
FARMACOTERAPIA OPTIMA

La medida de la presion arterial mediante métodos indirectos como los esfigmomané-
metros, es la herramienta de utilizacion habitual mas fiable para verificar el problema de
la HTA.

Las cifras de presion arterial se caracterizan por tener una variacién circadiana, calculan-
dose que éstas disminuyen alrededor de un 10%-20%, en la mayoria de los pacientes
hipertensos durante las horas de suefio, mientras que al despertar se produce una ele-
vacion brusca de las mismas, que puede llevar a la apariciéon de eventos cardiovascula-
res graves: ataque cardiaco, ictus o muerte subita; de ahi la importancia de conseguir un
adecuado control de la presién arterial las 24 horas del dia

Asi pues, el primer objetivo de un tratamiento antihipertensivo debe ser el manteni-
miento de la presién arterial por debajo de unas cifras determinadas, y la extensién de
los mismos, o no superacion de esa barrera, a lo largo de las 24 horas. Ello conlleva a
que su medida no deba ser siempre a la misma hora del dia, sino que es conveniente su
control a diferentes horarios.

Otro factor a tener en cuenta en el control de la presién arterial y la obtencién de la
maéxima efectividad de su tratamiento, es el de la variabilidad. Se ha puesto de manifiesto
que la incidencia de complicaciones cardiovasculares secundarias a la HTA se relaciona,
no Gnicamente con las cifras de presion arterial, sino con el grado de variabilidad que
exhibe. Se considera que la variabilidad de la presién arterial, considerada como la des-
viacion estandar de la media de presion de 24 horas, o de la fase diurna y nocturna, tam-
bién se relaciona con el dafio de érganos diana.. Es decir, que sus fluctuaciones se refle-
jan en sus complicaciones.
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5.3. DETERMINACION DE LA PRESION ARTERIAL

La presion arterial debe medirse con un esfigmomanémetro validado, es decir, que haya
demostrado cientificamente que los datos medidos son correctos y corresponden de
manera fidedigna a los que tiene el paciente. El patron de oro es el esfigmomanémetro
de columna de mercurio, si bien existen en el mercado otros aparatos que han demostra-
do su validez, por lo que pueden ser utilizados. No obstante, cualquier aparato de medi-
da debe ser testado periédicamente, para lo que habra que contactar con el proveedor de
éste para su comprobacién. No deben utilizarse, ni por el paciente en su casa ni por nin-
gun profesional de la salud, esfigmomandémetros no validados. La validacion aparece por
publicacién en un articulo cientifico tras la superacién de los examenes pertinentes. Hasta
gue no ocurra eso no puede aceptarse un medidor, ni ain en tramite de validacion.
Antes de pasar a describir como se mide la presion arterial, es necesario dejar claro que en
el Seguimiento Farmacoterapéutico al paciente hipertenso el farmacéutico no tiene por
qué ser quien efectie esa medida. Su funcién Unica es interpretar los resultados de la
medida como medio para establecer posibles relaciones entre los resultados y la adecua-
cion de la farmacoterapia. Si para ello debe o no efectuar la medida de la presién arterial,
se decidira por motivo de su accesibilidad o porque el paciente carezca de otro medio para
ello, pero lo mas recomendable sera siempre que la medida se realice en las condiciones
adecuadas con un aparato preciso, y que lo idéneo es que el paciente sepa cémo hacer-
lo y disponga de un medidor adecuado, y que los valores se los haga llevar al farmacéuti-
o para su interpretacion.
Los métodos mas utilizados actualmente para medir la presion arterial en atencién
primaria son dos*:

- Métodos convencionales

- Monitorizacién ambulatoria de la presion arterial (MAPA)

5.3.1. METODOS CONVENCIONALES DE MEDIDA

Tanto el pulso como la presién arterial se mediran en el mismo brazo. Siempre se usara el
brazo derecho, a menos que las condiciones especificas lo prohiban1. No obstante, la pri-
mera medida se hara siempre en ambos brazos, con un intervalo de al menos cinco minutos
entre cada uno, y observar si pueden existir diferencias significativas.

El paciente debe haber descansado suficientemente, no menos de cinco minutos, sentado.
No ha debido tomar café o fumado o haber comido en la hora anterior.

A continuacién se describe el proceso para un esfigmomanémetro convencional, de colum-
na de mercurio o con reloj manémetro.

El brazalete se coloca bien en el antebrazo para evitar que se mueva. Los tubos de goma tie-
nen que estar en forma simétrica a cada lado de la fosa cubital o dobladura del codo, para
que la parte central de la bolsa de goma o manguito cubra la arteria braquial, localizando la
sefial que indica el lugar en que se debe colocar el brazalete sobre la arteria braquial. Hay que
envolver el brazalete sin dobleces alrededor del brazo, de manera circular y no en espiral.

A continuacion, se colocan las olivas del estetoscopio comodamente en los oidos de quien
efectle la medida, el cual debe mantener la vista sobre el instrumento de medida, columna
o reloj, de forma que no cometa imprecisiones de medida debidas al &ngulo de vision. El este-
toscopio no debe ir ni por debajo ni por encima del brazalete.



El brazo del paciente debe colocarse a la altura del corazén en posicién descansada. Se cie-
rra la valvula de inflado, y rapida y progresivamente se efecta el llenado del brazalete hasta
llegar al maximo nivel de inflado, en todo caso algo por encima de la presién arterial habi-
tual del paciente.

Seguidamente, se procede al desinflado, abriendo la valvula de forma muy lenta, a razén de
unos 2 mmHg por segundo. Se anotaré la PAS cuando aparezca el primer sonido, aseguran-
dose de éste escuchando al menos dos sonidos consecutivos regulares. La PAD se registrara
siguiendo con el desinflado a la misma velocidad que antes, y sera la presién que indique el
Gltimo sonido escuchado. Luego, se sigue desinflando igual de lentamente unos 20 mmHg
mas abajo, para luego abrir completamente la pera de desinflado. Después, se desconecta el
brazalete y se deja desinflar hasta el final'.

El pulso se mide con el codo y el antebrazo descansando cémodamente en una mesa y la
palma de la mano hacia arriba. Se toma el pulso radial y se cuentan los latidos que se pro-
ducen durante 30 segundos. Se anotan la frecuencia por minuto y su regularidad.

Las limitaciones mas importantes de esta medida radican especialmente en su dificultad téc-
nica, que en parte se han solucionado con la aparicién de aparatos electrénicos validados,
que unen sencillez en el manejo y fiabilidad en los datos. También la agudeza auditiva del
observador limita el resultado objetivo. El tamafio del manguito es también muy importan-
te, ya que debe ser el adecuado al radio del brazo del paciente, y no siempre se dispone del
que se necesita.

La aparicién de automedidores de la presion arterial (AMPA) ha introducido una serie de
mejoras en este sentido, ya que el paciente dispone de un método sencillo y fiable para cono-
cer su presion, evitando aspectos tan importantes como el “efecto bata blanca”, que tiene
mucha incidencia en el diagndstico y sequimiento adecuado de la hipertension®.

Los automedidores se deben ademas ver desde la perspectiva de la necesaria de la implica-
cion del paciente en el control de la enfermedad, efectuando él mismo las medidas necesa-
rias a las horas que se acuerden como importantes en el marco de un plan de actuacién de
Seguimiento Farmacoterapéutico.

5.3.2. MONITORIZACION AMBULATORIA DE LA PRESION ARTERIAL (MAPA)

Esta técnica se basa en que una determinaciéon puntual de la presion arterial no suele
reflejar los niveles mas habituales que el paciente hipertenso presenta a lo largo de las 24
horas del dia®.

La MAPA proporciona informacién sobre las variaciones circadianas de la presion arterial,
documenta la respuesta de ésta a diversas actividades que realiza el paciente, y estima una
serie de parametros de gran interés en la prediccion del riesgo de dafio en el érgano diana.
Asi, ofrece el conocimiento de los valores promedio de la PAS y PAD durante las 24 horas,
su variabilidad, la carga de presién o presion de pulso (PP) y la presién arterial nocturna.
Para la MAPA, se utilizan aparatos automaticos portatiles que permiten el registro de pre-
siones arteriales, que se caracterizan por obtenerse fuera del contexto médico-ambulatorio™.
El equipo de medida es caro, por lo que su extrapolacién a todos los pacientes no contro-
lados seria muy costosa y no supera las ventajas de la AMPA para el general de la poblacion®.
Ademés, hay trabajos que concluyen que un programa minimo de automedidas domicilia-
rias, en condiciones estandarizadas, se puede considerar como una técnica exacta y precisa
en el diagnéstico de la HTA, ya que su reproducibilidad es similar a la MAPA*.
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6. INTERVENCION DEL FARMACEUTICO

Una vez realizadas las consideraciones anteriores, es el momento de proponer actuacio-
nes del farmacéutico para colaborar en el mejor control posible de los pacientes hiper-
tensos y en la deteccién de hipertensos ocultos.

Como maxima, debe aspirarse, como profesionales de la salud, a asegurarse de que el
paciente recibe el mejor tratamiento posible para el control de su enfermedad y la mini-
mizacion de sus sintomas, ademas de ofrecer la informacién necesaria que le proporcio-
ne el maximo autocontrol sobre su salud*® y su capacidad de decisién sobre la misma.
Diversos informes sefialan que no mas del 30% de los hipertensos estan en trata-
miento antihipertensivo®. En Espafia, ademas, apenas el 20% de los hipertensos tra-
tados tienen los valores de presion arterial en valores inferiores a 140 y 90 mmHg*.
Por todo ello, el farmacéutico, colaborando con el sistema de atencién sanitaria, puede
ofrecer la informacién necesaria y contribuir a detectar a aquellos pacientes susceptibles
de sufrir hipertensién, con indicadores de riesgo palpables tales como la obesidad o el
sedentarismo. Asimismo, dichos pacientes pueden ser susceptibles de ofrecimiento del
servicio de Seguimiento Farmacoterapéutico.

Para el buen control del hipertenso tratado, el farmacéutico debe obtener los siguientes
datos, necesarios para efectuar un buen plan de atencién al paciente:

- Valores de presion arterial, PAS y PAD, tomados a diferentes horas del dia.

- Presion de pulso(PP), o diferencia entre PAS y PAD.

- Frecuencia cardiaca.

- indice de Masa Corporal.

- Hébitos higiénico- dietéticos.

- Indicadores de riesgo cardiovascular: tabaco, colesterol, diabetes e hipertrofia
ventricular izquierda, asi como el acido Urico.

Asimismo, debe tener en cuenta los medicamentos que pueden aumentar la presion
arterial, entre los que se encuentran los AINE, corticoides, simpaticomiméticos, estrége-
nos, ergotamina, exceso de tiroxina, itraconazol, ketoconazol, etc*.

La situacion en la que se encuentra el paciente debe considerarse a titulo individual. No
se pueden extrapolar decisiones, ya que hay que intentar en todo momento satisfacer las
necesidades de cada paciente, que pueden ser diferentes de un paciente a otro.

En general, deben estar siempre presentes las medidas no farmacolégicas en el aborda-
je de un paciente hipertenso, pero éstas tendran una relevancia distinta en cada uno. Asi,
un paciente con valores muy elevados de presion arterial necesitard de manera mas
inmediata la revision de su tratamiento farmacolégico, y poco a poco ir contribuyendo
en la disminucién de los factores de riesgo, tanto para la presion arterial como para sus
consecuencias.

Por lo tanto, siempre que se pretenda utilizar una herramienta, debe sopesarse pre-
viamente lo que se puede conseguir con ella, cuantos mmHg de presion arterial
descenderan y con qué esfuerzo se conseguiran.

Ante un paciente nuevo cuyo tratamiento farmacoldgico no sea el mas efectivo, deben
conocerse los siguientes aspectos:



- Indice de Masa Corporal (IMC): establecera su grado de obesidad. El objetivo sera
que esté por debajo de 27 en mujeres y de 30 en hombres. Se calcula dividiendo el peso
en Kg del paciente por el cuadrado de su altura en metros.

- Habitos alimenticios: para verificar si existe en la dieta una alta proporcién de grasas
saturadas y sal.

- Ejercicio fisico: para conocer la actividad fisica que desarrolla habitualmente.

- Valores recientes de colesterol total y colesterol HDL. Ultimamente se utiliza un indi-
ce, denominado indice aterogénico, que resulta de la relacion entre colesterol LDL y
colesterol HDL, cuyo rango adecuado esta entre 0 y 3.

- Habito de fumar.

- Presencia de hipertrofia ventricular izquierda, si asi lo dice alguno de sus informes
médicos.

- Valores de presion arterial: sistélica, diastdlica y de pulso, y su evolucién a lo largo del
dia para observar su variabilidad.

Una vez establecidos los puntos de partida, se plantean los objetivos, que iran en dos
sentidos:

1. Reduccion de la presion arterial.
2. Minimizacion del riesgo cardiovascular.

6.1. REDUCCION DE LA PRESION ARTERIAL
Para reducir la presion arterial se valoraran las siguientes medidas:

6.1.1. MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS

ez o

A) Modificacion de los habitos higiénico- dietéticos:

Irdn encaminados a la reduccién del peso corporal, aumento del ejercicio fisico y reduc-
cion de la sal.

Aunque no es especifico para bajar la presién arterial, y ya que se trata de modificar los
estilos de vida, puede ser conveniente ayudar a la reduccién del consumo de alimentos
ricos en grasas saturadas, debido al hecho de que el colesterol es un factor de riesgo car-
diovascular calve a controlar.

Estas actuaciones son muy delicadas, ya que se esta incidiendo en aspectos que el
paciente puede llevar muy dentro, muy asumidos en su vida, y que con frecuencia son
muy dificiles de modificar.

Primero hay que estudiar posibles aspectos de mejora, para lo cual puede ser aconseja-
ble que el paciente anote durante al menos una semana todo aquello que come y bebe,
y a la hora que lo hace. Es muy importante que el paciente lo vea como una ayuda y
no como vigilancia.

Hay que tener en cuenta los alimentos ricos en sal, tanto la sal afadida como la que con-
tienen alimentos preparados, como las conservas. El analisis conjunto de farmacéutico y
paciente de las anotaciones de éste, pueden deben dar lugar a la posibilidad de llegar a
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acuerdos concretos en cuanto a reduccién de alimentos no aconsejables. Una reduccién
de peso entorno al 10% del peso del paciente hipertenso “puede ayudar a determinados
pacientes, pero tampoco hay que fijarse pautas superiores a la pérdida de 1 Kg. por mes.
Proponerse un planteamiento a largo plazo, que conjugue la reduccién de peso de
acuerdo a un IMC aceptable en el paciente, puede ser un objetivo a considerar.

IMC = Peso (Kg)/ Altura (m)?

Ya que la altura del paciente es fija, y se plantea un objetivo de IMC determinado, éste
se puede transformar en objetivo en Kg.

Por ejemplo, un hombre que pesa 95 Kg. y mide 1,75 m., tiene un IMC de 32,87. Si el
objetivo planteado desde el riesgo cardiovascular es un IMC de 29:

29 = Peso deseado (kg) / (1,75)?
Peso deseado = 29 x (1,75)* = 83,81 Kg
Peso a perder = Peso real — Peso deseado = 95- 83,81 = 11,19 Kg

En este paciente, la reduccién necesaria para llegar a ese objetivo serad de 11,19 Kg si se
busca el IMC de 29; si se busca IMC de 30, se intentara que baje a 86,700 Kg, o sea una
reduccion de 8,3 Kg.

Peso deseado (Kg) = IMC deseado x (altura)?

Es necesario abordar la reduccién de los niveles de colesterol si se requiere. Aunque esto
no reduce la presion arterial, si que disminuye el riesgo cardiovascular y tiene que ver
con los habitos alimenticios. Hay que valorar si ello se puede conseguir Gnicamente con
dieta o puede considerarse Util derivar al médico para que sopese la instauraciéon de una
estatina en el tratamiento farmacolégico del paciente.

B) Ejercicio fisico:

Ha de ser introducido poco a poco, fijandose objetivos asumibles por el paciente antes
que grandes obijetivos.

El ejercicio fisico mas recomendable debe ser caminar, para lo que sera bueno que se
pueda introducir en la rutina habitual de vida del paciente, empezando por 10 minutos,
para establecer objetivos adecuados a las posibilidades de cada paciente. En todo caso
mucho mas importante que progresar es no abandonar. También sera util buscar intro-
ducir estos aspectos en las rutinas propias de vida, por lo que hay que buscar adecuar el
ejercicio al trabajo o al ocio, y combinar las sinergias que una dieta mas adecuada debe
tener con el incremento del ejercicio fisico. Pero hay que dejar claro que una cosa es el
exceso de peso como factor de riesgo para la hipertensién, y otra el ejercicio fisico. Los
pacientes hipertensos que no necesitan adelgazar no estan eximidos de realizar ejercicio
fisico si no lo hacen.



Otra estrategia es implicar a los pacientes de la farmacia con caracteristicas y problema-
tica similar y que sumen esfuerzos solidariamente.

En todo caso, un objetivo deseable en el tiempo sera realizar ejercicio aerébico, de unos
50 minutos al menos tres veces por semana.

C) Tabaco:

El hébito de fumar no tiene por qué elevar la PA, pero incrementa el riesgo cardiovascu-
lar del paciente, por lo que debe sopesarse junto al paciente un programa de deshabi-
tuacion tabaquica. Caso de pensar en un tratamiento farmacolégico para ello, antes de
remitir al médico para su valoracién pueden estimarse las diversas alternativas dentro del
estado de situacion individual del paciente.

La informacién y recomendacion de adoptar estilos de vida saludables es especialmente
importante cuando los valores de PAS estan por encima de 130 mmHg y/ o la PAD de

85 mmHg segun el JNC- VP.

El JNC- VI recomienda el tratamiento no farmacoldgico en los siguientes casos indicados
en la tabla 3:

Tabla 3. Estratificacion del riesgo y tratamiento:

PA Grupo A Grupo B Grupo C
(mmHg)

130-139 /85-89  Estilos de vida Estilos de vida Farmacoterapia
140-159/90-99 Estilos de vida (12 meses) Estilos de vida (6 meses) ~ Farmacoterapia
>/160/ >/100 Farmacoterapia Farmacoterapia Farmacoterapia

Grupo A: sin factores de riesgo cardiovascular.

Grupo B: con al menos un factor de riesgo cardiovascular, exceptuando diabetes, sin
enfermedad cardiovascular o dafio en érgano diana.

Grupo C: con enfermedad cardiovascular, dafio en 6rgano diana o diabetes.

Fuente: The Sixth Report of The Joint National Commitee on prvention, detection, eva-
luation and treatment of High Blood Pressure®
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3. Buscar el riesgo correspondiente a la puntuacion total

Puntos| 5a. | 10a./Puntos; 5a. | 10a. |Puntos; 5a. | 10 a. |Puntos| 5a. | 10 a.

<=1 <1% | <2% | 9 2% 5% 17 6% | 13% | 25 14% | 27%

2 1% 2% 10 2% 6% 18 7% | 14% | 26 16% | 29%

1% 2% | 1 3% 6% 19 8% | 16% | 27 17% | 31%

1% 2% | 12 3% 7% 20 8% | 18% | 28 | 19% | 33%

1% 3% | 13 3% 8% 21 9% | 19% | 29 | 20% | 36%

1% 3% | 14 4% 9% 22 1M% | 21% | 30 | 22% | 38%

1% 4% | 15 5% | 10% | 23 12% | 23% | 31 24% | 40%

O NN | W

2% 4% | 16 5% | 12% | 24 13% | 25% | 32 | 25% | 42%

6.1.2. MEDIDAS FARMACOLOGICAS

El tratamiento farmacol6gico de un paciente debe evaluarse basado en los valores de
presion arterial. Son Gtiles cualquier valor de la misma a lo largo de las 24 horas del dia,
si bien unos seran mas el reflejo del devenir de dicho tratamiento.

Los objetivos a conseguir en todo momento con el tratamiento farmacolégico son:

- PAS inferior a 140 mmHg, 6 130 mmHg en diabéticos.

- PAD inferior a 90 mmHg, 6 85 mmHg en diabéticos.

- PP inferior a 65 mmHg.

- Frecuencia cardiaca entre 60 y 100 pulsaciones por minuto.
- Minima variabilidad a lo largo del dia.

La afectacion del tratamiento farmacolégico sobre la frecuencia cardiaca hay que tener-
la en cuenta siempre y puede ayudar en la toma de decisiones. Aunque hay medica-
mentos con mayor o menor influencia sobre la frecuencia cardiaca, los mismos valores
de la presién arterial conducen a que el corazén la regule.

La presién de pulso (PP) se considera como un factor de riesgo cardiovascular indepen-
diente en la poblacién anciana®. Los pacientes con PP superior a 65 mmHg presentan
de forma mas habitual hipertrofia ventricular izquierda en la exploracién ecocardiografi-
ca. También la poblacién hipertensa de alto riesgo tiene una PP mas alta que el resto de
hipertensos’.

Parece ser que la PAD es el predictor de riesgo cardiovascular mas importante en indivi-
duos menores de 50 afos, y a partir de los 60 afios, sobre todo la PAS, y también la PP
la superan en valor predictivo*.

Ya que uno de los aspectos que mas afecta al dafio cardiovascular provocado por la pre-
sion arterial es la variabilidad de la misma?®, los objetivos serdn que la presién arterial esté
por debajo de los valores considerados como normales y que estos sean lo més estables
posibles, o sea, que la curva de presién arterial sea lo mas plana posible. Para ello, el
cumplimiento terapéutico de un tratamiento farmacoldgico efectivo es esencial.

Los valores de presién arterial de mayor utilidad para evaluar un tratamiento farmacolé-
gico antihipertensivo de monoterapia pueden ser los siguientes:



- Presion arterial a tiempo cero: Es la que tiene el paciente en el momento inme-
diatamente anterior a la toma de la toma del medicamento. Es el momento de
mayor desproteccién del paciente, y por lo tanto, el pico méximo de los valores
de presion arterial.

- Presion arterial a Tmax: es la que debe aparecer en el momento en el que debe
darse la maxima acciéon del efecto antihipertensivo del medicamento, segin
bibliografia. En principio, hay que buscar la medida en el tiempo descrito, pero
cada paciente responde de forma individual al tratamiento, por lo que este pico
debe ser determinado en la practica.

- Otros valores segin tiempo de accién del medicamento: a lo largo del dia, pue-
den buscarse otros valores para determinar si la duracion del tratamiento es la que
necesita el paciente, y determinar qué porcentaje de las 24 horas del dia tiene el
paciente sus valores de presién arterial correctos.

En el caso de politerapia, deben buscarse los mismos valores de presidn arterial, para que
con varios medicamentos pueda conseguirse el mismo resultado. Pero seran utiles adi-
cionalmente los valores a Tmax de cada uno de los medicamentos.

La elaboracién de una curva de presion arterial a lo largo del dia indicaré su comporta-
miento respecto del tratamiento farmacolégico, y sefialara su variabilidad.

El pico maximo de bajada de PAD respecto de la PAD inicial (pico maximo) no debe
sobrepasar el doble de la diferencia entre la PAD inicial y la final (duracién), indice
through-to-peak, como indicativo de la variabilidad®.

La curva de presion arterial permite establecer una buena prediccién, en el caso de
inefectividad de tratamientos antihipertensivos susceptibles teéricamente de ser elevados
cuantitativamente, si ello es aconsejable o no, evitando picos hipotensores que no con-
trolen la PA no deseables. Ello sélo sera posible cuando las curvas sean muy planas, y se
descartara cuando ofrezcan picos de variabilidad, independientemente de lo que diga la
bibliografia.

Figura 6. Inefectividad no cuantitativa segun los valores de la curva diaria de
presion arterial, independientemente de que exista posibilidad tedrica de
aumentar cantidad de antihipertensivo.

Curva diaria de presion arterial
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En este caso, la elevacién de la dosis podria provocar un pico hipotensor en las primeras
horas (efecto de inseguridad cuantitativa), y la adicién de otra dosis del mismo medica-
mento a las 12 horas, provocaria picos y variabilidad, sin un control real de la HTA.

Figura 7.Medicacion antihipertensiva cuya inefectividad es mas probable de
ser cuantitativa, caso de que la bibliografia indique que puede aumentarse.
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En este caso la variabilidad es escasa, y podria ser una posibilidad aumentar la cantidad
del medicamento, y esperar que la curva se mantenga plana, pero por debajo de los
valores limites.

En el caso de politerapias, la curva permitira establecer la pauta éptima de administra-
cién de medicamentos que introduzca la menor variabilidad posible, si bien ello habra
que conjugarlo con la mejor adherencia del paciente al tratamiento.

En la tabla 5 se propone un esquema a seguir para realizar una curva de presion arterial
del paciente. El primer dato serd el de antes de tomar el primer medicamento en la
mafana. Las demas medidas se efectuaran en los momentos acordados por farmacéuti-
co y paciente, y tendréan relacién con los tiempos maximos de respuesta y duracién de
cada uno de los antihipertensivos que toma el paciente, para que la medicacién sea la
necesaria y lo mas efectiva y segura posible, y facilite que la presién arterial tenga valo-
res apropiados y sea lo mas constante a lo largo del dia que se pueda.

De esta forma, el cumplimiento terapéutico, como causa posible de PRM* pero no como
PRM en si mismo*, debe ser visto como factor importante de causa de variabilidad y
dafio organico provocado por la hipertensién. Valores en una curva de presiéon no expli-
cables por el comportamiento de los medicamentos puede introducir la sospecha de
incumplimiento por parte del paciente.
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6.2. GUIA RAPIDA DE ACTUACION DEL FARMACEUTICO

A continuacién, en la figura 8, se explica cémo debe ser un diagrama de flujo ideal en el
proceso de atencion al paciente hipertenso por el farmacéutico.

El farmacéutico debe como rutina, hacer ver a cualquier paciente la importancia de
conocer la presion arterial. Por ello, debe estimular que con frecuencia anual o semestral
conozcan sus valores para asi actuar de la forma mas eficiente posible, mediante la
prevencion.

Ante valores mas elevados de presién arterial de los considerados como normales, o sea,
mayores o iguales a 140 y 90 mmHg, esté o no en tratamiento farmacolégico, se debe
realizar la oferta de un servicio de seguimiento farmacoterapéutico. No obstante, si dicha
presién supera las cifras de 160 y 100 mmHg, se debe derivar a un servicio de urgencias,
dejando la primera entrevista de dicho servicio para el momento en que esta presiéon no
llegue a esos valores.

En la entrevista se busca obtener un estado de situacién del paciente, o sea, una relacién,
a una fecha determinada, entre los problemas de salud y los medicamentos que toma el
paciente, para establecer las posibles sospechas de PRM del paciente. En este momento,
se puede establecer si la HTA del paciente tiene consecuencias en los érganos diana o
carece aun de ellas, mediante el conocimiento de los problemas de salud que le afectan.
En el caso de que no haya afectaciéon en érganos diana y exista medicacion para tratar
la HTA, se deben abordar estos tres aspectos:

1. Curva de presion arterial a lo largo del dia y frecuencia cardiaca: se buscara cono-
cer a sucesivas horas la PAS, PAD, y PP, asi como la FC, para establecer el nimero
de horas de proteccion del paciente frente al problema y su variabilidad a lo largo
del dia.

2. Determinaciéon del riesgo cardiovascular: edad, sexo, colesterol HDL, colesterol
total, HVI, PAS, tabaco y diabetes.

3. Tratamiento no farmacolégico coadyuvante: objetivos de reduccién de peso, dis-
minucién de la sal y grasas saturadas en la dieta, y ejercicio fisico.

Caso de haber afectacion en érgano diana por las complicaciones de la HTA, ademas de
los datos anteriores habra que determinar el acido Urico y otros indicadores analiticos
acordes con cada situacion de salud, como hematocrito, creatinina, urea, etc. Se eva-
luara el nimero de ocasiones en los que se utilizan medicamentos de urgencia, como la
nitroglicerina sublingual, asi como la aparicién de signos y sintomas relacionados con la
patologia de base.

De esta forma, en el caso de la cardiopatia isquémica, es importante conocer la fre-
cuencia de uso de antianginosos, dolor en el pecho al esfuerzo, disnea, etc.

En insuficiencia cardiaca, hay que estar atentos ante la dificultad respiratoria, la retencion
de liquidos, y en las arritmias el ritmo y la frecuencia cardiaca.
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7. MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS

Los medicamentos antihipertensivos constituyen un grupo amplio, que permite una buena
seleccion de la farmacoterapia de un paciente, de acuerdo a las caracteristicas de este.
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Diuréticos
Tiazidas
Diuréticos del asa
Ahorradores de potasio
Otros
Betabloqueantes en el tratamiento de la HTA
Antagonistas del sitema renina-angiotensina
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)
Antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (ARA II)
Antagonistas del calcio en el tratamiento de la HTA (AC)
Dihidropiridinas
Benzodiazepinas
Fenilalquilaminas
Otros farmacos antihipertensivos
Alfa-1-bloqueantes
Agonistas centrales adrenérgicos
Antagonistas adrenérgicos periféricos
Agonistas de los canales de potasio

7.1. DIURETICOS

Los diuréticos han resultado ser una familia de medicamentos clave para el tratamiento
de la HTA. En la actualidad, siguen siendo uno de los grupos terapéuticos de primera
eleccién, como queda reflejado en el ]NC-VF y en el informe de la OMS?, y de forma mas
reciente “Estudio ALLHAT"*, que trata de establecer una comparacién entre IECA, anta-
gonistas del calcio y diuréticos en la prevencién de la enfermedad cardiovascular.

La utilidad de los diuréticos puede resumirse en los siguientes conceptos®:

* Hasta el momento actual, son, junto con los betabloqueantes, los tGnicos grupos
farmacolégicos que han demostrado en estudios de seguimiento a largo plazo,
reducciones significativas de la morbimortalidad secundaria a HTA (cardiovascular
y sobre todo cerebrovascular).

e Su efecto protector sobre las complicaciones de la HTA esta ligado fundamental-
mente a la reduccién de las cifras tensionales.

e La reduccién de la morbimortalidad es mas significativa sobre el accidente cere-
brovascular y la insuficiencia cardiaca que sobre la cardiopatia isquémica.

* El pobre efecto reductor de la incidencia de cardiopatia isquémica puede estar
mediatizado por las elevadas dosis utilizadas en el pasado, las cuales facilitaban a




menudo la presencia efectos secundarios indeseables (posible acciéon proarritmica 4']
por hipopotasemia).

e En general, sus efectos antihipertensivos presentan una curva plana dosis/ res-
puesta, de modo que aumentando la dosis, no aumentan la eficacia y si los efec-
tos secundarios.

CLASIFICACION

Existen basicamente tres familias de diuréticos que difieren por sus mecanismos de '
accion:

e Tiazidas.

* Diuréticos del asa.

* Diuréticos ahorradores de potasio.

Las dosis mas habituales y la duracién de su accién quedan reflejadas en la tabla 6.

l Z
Tabla 6. Clasificacion®, dosificacion y duracion de la accion de los diuréticos g
Z
Tipo Dosis Tmax Semivida Duracionde " "'l_J
(mg/dia) (h)  de eliminacion (h) la accién (h) E
&
TIAZIDAS I
Clorotiazida 125-500 4 6-12 v
Hidroclorotiazida 12,5-50 1-2 5-13 12-24 Re
Clortalidona 12,5-50 2-6 35-60 24-48 95
Indapamida 1,25-5 2 14-18 24 8
Metolazona 0,5-10 2,6 24 =]
Bendroflumetiazida 2,5-5 24 \8
Xipamida 20-80 12 =
o
DIURETICOS DE ASA "6
Furosemida 20-480 1-2 0,5-1,5 8-12 g
Acido etacrinico 25-100 12 £
Bumetanida 0,5-5 0,5-2 3-3,5 8-12 E
Piretanida 3-6 1,5 1-1,7 6-8 -
Torasemida 2,5-10 1 3-3,5 24 -lg
v
AHORRADORES DE POTASIO E
Espironolactona 25-100 1-2 2 8-24 'S
Triamtereno 50-150 6-8 1,5-2,5 12-24 S
Amilorida 5-10 4 12-24 n
<))
©
Fuente: Catélogo de Especialidades Farmacéuticas del Consejo General de Colegios Farmacéuticos (CGCOF)* S
=
O

\
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INDICACIONES DE LOS DIURETICOS
Las indicaciones genéricas de los diuréticos son:

1. HTA volumen-dependiente.

2. HTA del anciano.

3. HTA sal sensible.

4. Asociados a otros antihipertensivos (IECA, betabloqueantes y calcioantagonistas).

5. Se ha demostrado como algunos diuréticos (cloralidona y espironolactona) redu-
cen la HVIL.

. HTA asociada a obesidad.

. HTA asociada a insuficiencia cardiaca.

N O

Entre las indicaciones especificas tenemos:

1. Espironolactona. En el hiperaldosteronismo y para limitar la deplecién de K aso-
ciada a las tiazidas (también amilorida y triamtereno).

2. Diuréticos de asa. En insuficiencia cardiaca e insuficiencia renal cuando no res-
ponde a las tiazidas.

7.1.1.TIAZIDAS

Mecanismo de accion. Bloquean la reabsorciéon de sodio y cloruro en la porcién inicial
del tdbulo distal en el segmento de dilucién cortical, bloquedndolo. También hay una
pérdida de potasio, que puede ser intensa, probablemente debido a un fenémeno secre-
tor intensificado por el aumento de la concentracién de sodio en el filtrado. Asimismo,
tienen efectos vasodilatadores directos, asi como una cierta accién hiperglucemiante,
amén de otros efectos metabdlicos como hipertrigliceridemiante, hiperuricemiante,
hipercalcemiante, etc®.

Todas las tiazidas tienen un mecanismo semejante y una potencia similar. Unicamente
difieren en la duracién del efecto y por tanto en los efectos .secundarios.

Efecto antihipertensivo. En una primera fase, el efecto antihipertensivo esta ligado a una
reduccion de volumen, que sin embargo activa el sistema renina- angiotensina- aldoste-
rona (SRAA), por lo que acaba reestableciéndose el volumen plasmético previo.

El efecto fundamental del uso crénico esta mediado por una relajacion de las resistencias
periféricas.

La indapamida ademas tiene efectos directos sobre la circulaciéon periférica, y menos
efectos secundarios a nivel del perfil lipidico y de carbohidratos.

Efectos secundarios. En general, a pesar de la larga lista de efectos colaterales, estos far-
macos a las dosis usadas actualmente son muy seguros y sélo requieren una vigilancia
periddica. Pueden producir:



1. Hipopotasemia. Debido al mecanismo de accién, es practicamente inevitable. Sin
embargo, su significacién clinica y analitica depende de la dosis y de los niveles de pota-
sio previos. Suele ser asintomatica aunque a veces se acompafia de debilidad muscular y
calambres asi como un aumento de la actividad ectépica ventricular.

Los mecanismos secuenciales para minimizar este efecto son:

e Dosis bajas.

e Uso de medicamentos de duracién de accién intermedia (hidroclorotiazida).
e Reducir la ingesta de Na.

* Aumento de la ingesta de potasio (K) en la dieta.

e Asociar ahorradores de K.

e Asociar bloqueadores del SRAA.

2. Hipercolesterolemia. Inducen aumento del colesterol de 15-20 mg/dl, cuyo efecto
aterogénico parece ser escaso.

3. Hipercalcemia. Sélo suele ser clinicamente llamativa en pacientes con hiperparatiroi-
dismo.

4. Hiperuricemia. Suelen elevar el acido Grico en 0,5 mg/dl. En pacientes con gota,
pueden desencadenar una brote agudo.

5. Hiponatremia. Suele ser excepcional y mas frecuente en ancianos, que al tener
el metabolismo mas lento suelen sufrir con mas frecuencia problemas de inseguridad
cuantitativos.

6. Hipomagnesemia. Puede estar asociada a la pérdida de K.

7. Hiperglucemia e hiperinsulinismo. La hiperglucemia es rara, incluso en pacientes
diabéticos. Si elevan los niveles de insulina en sangre.

7.1.2. DIURETICOS DEL ASA

Mecanismo de accion. Bloquean la reabsorcién de Na en la porciéon ascendente del asa
de Henle.

Efecto antihipertensivo. Los diuréticos de asa:

* Son entre tres y cuatro veces mas potentes que las tiazidas.

e El efecto es volumen dependiente.

* Deben administrarse entre tres y cuatro veces al dia para descender las cifras ten-
sionales, ya que la duracién de su accién suele ser corta.

* Su efecto antihipertensivo es dependiente del nivel de volemia previo, de modo
que, en un estado de deplecién, son necesarias dosis mas elevadas.
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e A diferencia de otros diuréticos, la torasemida es capaz de producir diuresis en
pacientes con insuficiencia renal® y su accién es mas prolongada que la del resto
del grupo.

Efectos secundarios. Son similares a los de las tiazidas, a excepcién de la hipercalcemia.
7.1.3. AHORRADORES DE POTASIO
Su capacidad natriurética es baja y por ello su efecto antihipertensivo es limitado.

Mecanismo de accion. La espironolactona produce un bloqueo competitivo de la aldos-
terona en el tibulo contorneado distal. El triamtereno y la amilorida inhiben la .secrecién
tubular de K.

Efectos secundarios. La espironolactona puede producir hiperpotasemia, impotencia y
ginecomastia en varones, y mastodinia en mujeres. El triamtereno y la amilorida rara vez
inducen hiperpotasemia.

7.2. BETABLOQUEANTES EN EL TRATAMIENTO DE LA HTA

Los betabloqueantes adrenérgicos constituyen, junto a los diuréticos, los farmacos reco-
mendados por el JNC-VI° como agentes de primera fila en el tratamiento de la HTA. Sus
efectos antihipertensivos no son del todo bien conocidos, pero si se sabe de su eficacia
para controlar la HTA y hacer revertir la hipertrofia ventricular izquierda.

CLASIFICACION

Los farmacos que componen este grupo son muy heterogéneos, y su aplicacién en la
HTA va a depender de tres caracteristicas:

1. Selectividad para receptores beta-1.
2. Actividad simpaticomimética intrinseca (ASI).
3. Actividad alfabloqueante asociada.

En funcién de estos criterios, la familia de los betabloqueantes queda reflejada en la
tabla 7.



Tabla 7. Clasificacion de los bloqueantes adrenérgicos beta.

NO SELECTIVOS
1. Sin ASI
Nadolol, propranolol, timolol, sotalol, tertalol
2. Con ASI
Pindolol, carteolol, penbutolol, oxprenolol, alprenolol

SELECTIVOS
1. Sin ASI

Atenolol, bisoprolol, metoprolol, betaxolol
2. Con ASI

Acebutolol, celiprolol

CON ACTIVIDAD ALFABLOQUEANTE
Labetalol, bucindolol, carvedilol

MECANISMO DE ACCION
Los estudios realizados con estos agentes, han demostrado su capacidad para rebajar de
forma sustancial las tasas de morbimortalidad cardiovascular y cerebrovascular en

pacientes hipertensos.

En la tabla 8 se resumen las acciones mas sobresalientes de este grupo farmacolégico en
las que radicaria su influencia sobre la HTA, que por otro lado es bastante heterogénea.

Tabla 8. Mecanismos de accion de los betabloqueantes en la hipertension arterial

Reducen el gasto cardiaco

Reducen el volumen sistélico

Reducen la frecuencia cardiaca

Inhiben la secreciéon de renina

Poseen efecto simpaticomimético central

Estimulan la produccién de kininas

Estimulan la liberacion del péptido natriurético atrial

EFECTOS SECUNDARIOS
1. A nivel cardiaco

e Bradicardia. Mas frecuente en agentes sin ASI. Suele ser asintomética.

* Empeoran el bloqueo auriculo- ventricular (AV) preexistente.

e Reduccién de la capacidad de ejercicio, menos frecuente en los agentes con ASI.

e Insuficiencia cardiaca (IC). Aunque clasicamente han estado siempre contraindica-
dos, algunos estudios recientes preconizan su uso a dosis muy bajas y de ascenso
progresivo. Su eficacia estaria relacionada con el bloqueo de la hiperactividad neu-
rohumoral, desactivando el sistema noradrenérgico y el SRAA, hiperactivos en la IC.
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2. A nivel pulmonar

* Broncospasmo, mas notorio en los no selectivos, como consecuencia de su meca-
nismo de accion.

3. A nivel metabdlico

e Hipertrigliceridemia y descenso del colesterol-HDL. Suele ser menos frecuente en
agentes con elevada ASI.

* Aumentan la hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina.

* Enmascaran la hipoglucemia de los pacientes diabéticos, en particular los insulino-
dependientes.

4. A nivel renal
* Reduccién del flujo renal y filtracién glomerular.
5. Otros

* N4useas.

e Fatiga.

* Agravan la enfermedad de Raynaud.
* Pesadillas y alucinaciones.

* Impotencia.

* Hipotensién ortostatica.

En el caso del labetalol y similares, a los efectos secundarios dependientes del bloqueo
beta, pueden afiadirse los dependientes del bloqueo alfa:

* Mareo postural e hipotensién ortostatica.

* Congestién nasal.

* Sensacién de hormigueo.
INDICACIONES
Como norma general, .se deben utilizar los betabloqueantes cardioselectivos y con
mayor ASI, con lo que se minimizan los efectos secundarios sin perder potencia antihi-

pertensiva.

Las dosis y la duracién media de la accién pueden verse la tabla 9.



Tabla 9. Dosis y farmacocinética de los betabloqueantes por via oral, segtin

Tipo Dosis Tmax Semivida Duracién de
(mg/dia) (h)  de eliminacién (h) la accién (h)
Acebutolol 200-800 2-3 11 12-24
Atenolol 25-100 1-2 6-7 24
Bisoprolol 5-20 9-12 24
Carteolol 2,5-0 1 3-7 24
Carvedilol 12,5-50 12-24
Labetalol 200-1200 1-2 3-8 8-12
Metoprolol 50-200 2,5-3 3-5 12-24
Nadolol 20-240 3-4 14-22 24
Nebivolol 2,5-5 2,4-3,1 24
Oxprenolol 30-240 1,5 1,5-2 8-12
Propranolol 40-240 1-1,5 2,5-6 8-12

Fuente: Catélogo de Especialidades Farmacéuticas CGCOF*:
En cuanto al uso de estos farmacos en la HTA estaran indicados en los siguientes casos:

. HTA con estado hipercinético asociado: alto gasto cardiaco y taquicardia.

. HTA en el contexto de cardiopatia isquémica.

. HTA asociada a migrafia.

. HTA asociada a glaucoma.

. Puede asociarse a otros antihipertensivos (diuréticos, IECA, antagonistas de la angio-
tensina Il (ARA-II), cuando la respuesta a monoterapia no sea suficiente. No deben
asociarse a calcioantagonistas no dihidropiridinicos (diltiazem y/o verapamilo).

6. Revierten la HVI.

7. HTA en pacientes de edad <40 afios.

b h WN =

7. 3. ANTAGONISTAS DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA

Dentro de este grupo farmacolégico, cuya irrupcion en la farmacoterapia antihipertensi-
va supuso un considerable avance, podemos diferenciar dos grupos genuinos:

1. Inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina | (IECA).

2. Antagonistas de los receptores especificos AT1 de la angiotensina Il (ARA-II).

7.3.1. INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA (IECA)

Este grupo de farmacos fue descubierto en la década de los sesenta-setenta, y desde
entonces se han incorporado de forma progresiva al tratamiento de la HTA como farma-

cos de primera linea. En la actualidad constituyen uno de los soportes bésicos en el tra-
tamiento de cualquier tipo de HTA, tanto en monoterapia como en terapia combinada.
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MECANISMO DE ACCION

Desde un punto de vista conceptual, los IECA actdan en la HTA del modo fisopatoldgi-
camente mas razonable, ya que al inhibir la cascada hormonal en el paso mas critico,
esto es, desde la angiotensina I, vascularmente inactiva, a la angiotensina Il, uno de los
vasoconstrictores mas poderosos, bloquean uno de los mecanismos mas activos en el
desarrollo y mantenimiento de la HTA.

Ademas, los IECA actGan inhibiendo el sistema de degradacién de las bradiquininas,
estimulando al mismo tiempo la biodisponibilidad de las prostaciclinas y del factor rela-
jante derivado del endotelio (6xido nitrico), lo que ademas les confiere propiedades
vasodilatadoras periféricas de ,gran interés.

EFECTOS ANTIHIPERTENSIVOS

Estan mediados por la inhibicién del paso de angiotensina | a angiotensina Il a dos nive-
les distintos:

1. SRAA sistémico, responsable del efecto antihipertensivo agudo.

2. SRAA tisular, responsable del efecto antihipertensivo a largo plazo, y de la accién anti-
proliferativa tanto a nivel del intersticio fibroso como de la masa miocitaria.

Como consecuencia de ello, producen relajacién de las resistencias periféricas sin afectar
el gasto cardiaco

El efecto antihipertensivo es dosis dependiente, con un aplanamiento de la curva a par-
tir del cual, aumenta la frecuencia de los efectos secundarios sin mejorar el efecto anti-
hipertensivo.

Simultaneamente ejercen un efecto beneficioso sobre la HVI y el remodelado ventricular
al inhibir el efecto proliferativo de la angiotensina Il, agente reconocido como un poten-
te factor tréfico del miocardio.

Se ha comprobado igualmente que mejoran el filtrado renal y por tanto la funcién renal,
actuando localmente sobre la angiotensina Il. Por ello, reducen las tasas de excrecién de
albimina (microalbuminuria) que es un Util predictor del deterioro renal precoz.

Igualmente han demostrado gran utilidad en la IC tanto de origen isquémico como mio-
cardico, en donde disminuyen significativamente las tasas de morbimortalidad por todas
las causas. Por su accién proliferativa, se especula sobre posibles efectos antiisquémicos
y antiarritmicos, aunque este extremo no esté suficientemente contrastado.



CLASIFICACION
Todos los IECA tienen el mismo mecanismo de accién y sélo se van a diferenciar por la
estructura molecular. Esta, asi como la dosis y la duracién del efecto quedan reflejados

en la tabla 10.

EFECTOS SECUNDARIOS

En general estos farmacos son muy bien tolerados. A las dosis actuales, los efectos cola- '
terales se reducen al minimo y rara vez obligan a suspender el tratamiento.

Tabla 10. Clasificacion de los IECA* , dosis y farmacocinética (CGCOF)*®

Tipo Dosis Tmax Semivida Duracién de
(mg/dia) (h) de eliminacién (h) la accion (h)

Grupo sulhidrido
Captopril 12,5-150 1,2 9-12 6-12
Zofenopril 6

Grupo carboxilo ‘

Enalapril 5-40 3-4 10-12 12-24
Benazepril 10-20 1,5 10-11 10-20
Cilazapril 2,5-5 2 10 12-24
Espirapril 3-6 0,75-1,5 24

Lisinopril 5-40 6 12-24
Perindopril 2-16 1 3-5 10-24
Quinapril 5-80 2 12-24
Ramipril 2,5-5 2-3 4 12-24
Trandolapril 2,5-5 16-24 12-24

Grupo fosfonilo
Fosinopril 5-40 3 11,5 12-24

Los efectos secundarios mas importantes, comunes en la mayoria de los casos a todos, son:

1. Tos. Es el efecto secundario mas comun y parece estar ligado al grupo sulfhidrilo y a
la inhibicién de la degradacién de las kininas.

2. Hipotensién, sobre todo en la primera dosis.

3. Cefalea.

4. Edema angioneurético. Es una contraindicacién absoluta.
5. Erupcién cutanea.

6. Uremia. En casos de insuficiencia renal deben ser utilizados con precaucién.
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INDICACIONES CLINICAS

Las principales indicaciones clinicas en la HTA se deducen facilmente de sus acciones
farmacolégicas:

* HTA esencial en cualquiera de sus formas.

* HTA con complicaciones metabdlicas (diabetes, hipercolesterolemia).

* HTA con complicaciones cardiovasculares del tipo de la ICC, y posiblemente
miocardica.

* HTA con HVI.

* HTA con disfuncién renal.

e HTA disfuncién ventricular.

* El captoprilo es de eleccién en crisis hipertensivas.

7.3.2. ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES ESPECIFICOS DE LA ANGIOTENSINA II
(ARA-ID)

Los antagonistas de los receptores AT1 de la angiotensina Il (ARA-II), cuyo primer repre-
sentante clinicamente probado es el losartan, se muestran como agentes antihipertensi-
vos de eficacia por lo menos similar a los IECA y con pocos o nulos efectos secundarios.
Su accién se centra en el bloqueo del receptor especifico AT1, con lo que la accién direc-
ta de la angiotensina Il queda anulada. Consecuentemente, las tasas circulantes de
angiotensina Il suben, por lo que queda por determinar si este agente vasoactivo circu-
lando libremente en sangre puede dar a largo plazo efectos no deseados. En ensayos en
los que los ARA-II han sido asociados a los IECA no se han observado efectos beneficio-
sos afladidos.

Por el momento, sus indicaciones generales coinciden con la de los IECA, estando espe-
cificamente indicados en aquellos hipertensos con buena respuesta a los IECA pero con

efectos secundarios insostenibles (tos crénica, edema angioneurdético, etc).

Tabla 11. Clasificacion de los ARA- I, dosis y farmacocinética (CGCOF)3*

Tipo Dosis Tmax Semivida Duracion de
(mg/dia) (h) de eliminacién (h) la accion (h)
Candesartan 4-16 2 9 24
Eprosartan 600-800 1-2 5-9 24
Irbesartan 75-300 1-2 15 24
Losartan 25-100 1-3 2-5 24
Telmisartan 20-80 3 20 24
Valsartan 80-160 2 9 24




7.4. ANTAGONISTAS DEL CALCIO EN EL TRATAMIENTO DE LA HTA

Los calcioantagonistas (CAA) son un grupo farmacolégico con amplias aplicaciones en la
HTA, ya que su eficacia y seguridad compensan suficientemente la ocasionalmente ele-
vada tasa de efectos colaterales. El calcio (Ca) interviene practicamente en todos los pro-
cesos cardiovasculares (excitaciéon, conduccién, acoplamiento, actividad marcapasos,
vasorrelajacion, etc.).

La caracteristica comdn a todos ellos, es el bloqueo que ejercen al paso del Ca en los '
canales que atraviesan la membrana celular voltaje-dependientes del tipo L, mostrando-

se inactivos para otros canales transmembrana (N, T o I') o en los canales que regulan el
flujo de Ca desde el reticulo citoplasmico al citosol;

La selectividad vascular y tisular, expresada como la afinidad vascular frente a la accién
miocardica, es una de las caracteristicas farmaco- clinicas mas interesantes que distin-
guen los diferentes CAA entre si. Un CAA ideal deberia poseer una alta selectividad vas-
cular, un inicio de accién lento, y perfil plasmatico sostenido.

Por sus acciones especifica inducen vasodilatacion, y por tanto reduccién de las cifras de
PA, y aumento de la reserva coronaria, condiciones ambas de extraordinaria importancia "
en la cardiopatia hipertensiva.

CLASIFICACION

Existen tres grandes grupos que difieren por su lugar de accion y sus caracteristicas far-
macocinéticas y farmacodinamicas:

7.4.1. DIHIDROPIRIDINAS
e De primera generacién y accién corta: tipo nifedipino.
e De segunda generacién y accién sostenida: amlodipino, nisoldipino, lacidipino,
nicardipino, felodipino, nitrendipino, nimodipino, isradipino.

7.4.2. BENZODIAZEPINAS

Diltiazem.

7.4.3. FENILALQUILAMINAS
Verapamilo, gallopamilo.

La dosificacion recomendada y la duracién de la accién y otros datos farmacocinéticos.
Se pueden consultar en la tabla 12.
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MECANISMO DE ACCION
Mecanismo comun

Reducen la entrada de calcio al interior de la célula muscular lisa vascular a través de los cana-
les voltaje-dependientes tipo L, disminuyendo la contractilidad miocérdica y el tono de la célu-
la muscular lisa, induciendo vasodilatacién y un cierto efecto depresor de la accién cardiaca.

Otros mecanismos

* Aumento del flujo plasmético renal con incremento de la diuresis y natriuresis.

e Posible efecto inhibidor de la placa de ateroma a través de la inhibicién del Ca como
segundo mensajero.

e El diltiazem y sobre todo el verapamilo actGan también sobre el seno y el nodo auri-
culoventricular enlenteciendo la conduccién y produciendo bradicardia. Igualmente
estos agentes tienen efecto antiarritmico y antiproliferativo. El diltiazem se ha mostra-
do el agente mas eficaz para tratar la HTA inducida por ciclosporina en el paciente car-
diotrasplantado.

Tabla 12. Clasificacion®, dosis y farmacocinética de los calcinoantagonistas®

Tipo Dosis Tmax Semivida Duracion de
(mg/ dia) (h) de eliminaciéon (h)  accion (h)

DIHIDROPIRIDINAS
de primera generacién

Nifedipino 30-120 0,5-2 2-5 8
“ retard 6 24
de segunda generacién
Amlodipino 2,5-10 6-12 35-50 24
Barnidipino 10-20 5-6 20 24
Felodipino 5-40 12 24
Isradipino 25 8,4 12-16
Lacidipino 4 24
Lercanidipino 10-20 1,5-3 2-5 24
Nicardipino 20-40 1-2 6 12-16
Nisoldipino 10-20 1-1,5 12 12-24
Nitrendipino 10-40 8-12 24
BENZOTIAZEPINAS
Diltiazem 90-360 1-2 3,5-4,5 8
“ retard 8-11 5-7 24
FENILALQUILAMINAS
Verapamilo 80-480 1-2 6-12 8
“ retard 6 24




EFECTOS ANTIHIPERTENSIVOS

Reducen la presién arterial por relajacion de la musculatura lisa vascular a nivel corona-
rio, periférico y pulmonar. No tienen accién sobre el lecho venoso.

Como consecuencia de la vasodilatacién, las dihidropiridinas producen un aumento del
gasto cardiaco mediado por un aumento de la frecuencia (taquicardia). Este efecto es
menos importante con las formulas de liberacion lenta y con las dihidropiridinas de
accién prolongada.

Diltiazem y verapamilo al actuar sobre el nodo A-V no inducen taquicardia refleja y por
tanto no aumentan el gasto cardiaco.

Se sabe que los calcioantagonistas son mas eficaces en pacientes de edad avanzada que
en jévenes. Asimismo por su efecto natriurético, tienen mayor eficacia en las dietas con
alto contenido en Na a diferencia de otros antihipertensivos que actian mejor con die-
tas hiposédicas.

Su efecto sobre la reduccion de la hipertrofia ventricular izquierda, aunque manifiesto en
miltiples estudios, parece ser menor que el de otros antihipertensivos como los IECA.

Ningan CAA modifica el perfil lipidico ni hidrocarbonado. Son neutros respecto de la
sensibilidad a la insulina. Tampoco se ha demostrado una accién deletérea sobre la fun-
ciéon renal.

EFECTOS SECUNDARIOS

Pueden llegar a ser significativos, aunque en la mayoria de los casos suelen revertir con
el tiempo y en raras ocasiones obligan a suspender el tratamiento.

1. Dihidropiridinas

e Edemas maleolares. Pueden llegar a ser muy molestos. Mas frecuentes con CAA de
accion corta (nifedipino 10-20%). Son menos importantes con las formulaciones de
liberacion lenta y las de accion prolongada. No responden a diuréticos y si a la
supresién del farmaco.

 Taquicardia refleja (palpitaciones) como consecuencia de la brusca accién vasodila-
tadora. Puede aminorarse asociando betabloqueantes. Con los preparados de
segunda generacion es menos frecuente que con los de accién corta.

* Rubor y cefalea. Suelen disminuir tras los primeros dias de tratamiento.
* Hipotensién ortostética (rara)
* Nausea (rara)

 Hipertrofia e hiperplasia gingival (rara)
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2. Fenilalquilaminas (verapamilo)
Tienen muy pocos efectos secundarios.

e Estrefiimiento. Es el mas frecuente por disminucién de la motilidad intestinal.

* Bradicardia. Debe de valorarse en los casos de trastornos previos de la conduccién
A-V y alteraciones del nodo sinusal.

* Por el mismo motivo, no deben asociarse con los betabloqueantes.

* En pacientes con insuficiencia cardiaca o disfuncién ventricular, puede potenciar el
efecto inotrépico negativo.

3. Benzotiazepinas (diltiazem)

e Cefalea, rush y naduseas

* Efecto inotrépico negativo en insuficiencia cardiaca previa.
INDICACIONES CLINICAS

Como norma, los CAA son Utiles en la mayoria de los tipos de HTA con las matizaciones
explicadas previamente. Estan especialmente indicados en los siguientes casos:

bre HIPERTENSION

ico so

éut

to Farmacoterap

imien

Guia de Segu

. Coexistencia de isquemia coronaria, sobre todo de tipo vasoespastico.

. Existencia de actividad ectépica ventricular como manifestacion de la cardiopatia

hipertensiva avanzada (verapamilo, 180 mg/ 12 horas).

. Coexistencia de fibrilacién auricular con respuesta ventricular moderada (verapamilo,

180 mg/12 horas).

. Crisis paroxisticas de taquicardia supraventricular.

. Asociacion con otros farmacos.

e Las dihidropiridinas se pueden asociar a betabloqueantes, no asi el diltiazem vy el
verapamilo.

e La adicion de diurético no ha demostrado aumentar la eficacia en el caso de la dihi-
dropiridinas y si parcialmente para el verapamilo.

. Pueden ser (tiles en pacientes que no siguen dieta hiposddica; y no responden a otros

antihipertensivos.

. Pueden utilizarse en pacientes con trastornos de los lipidos, diabetes mellitus y altera-

ciones de la funcién renal.

. HTA del cardiotrasplantado en tratamiento con ciclosporina (diltiacem).



7.5.0TROS FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS
7.5.1. ALFA-1-BLOQUEANTES

Los alfa-1-bloqueantes son, junto con los diuréticos, betabloqueantes, IECA y calcioan-
tagonistas, farmacos de primera linea para el tratamiento de la HTA.

MECANISMO DE ACCION

Bloquean la unién de las catecolaminas a los receptores alfal postsinapticos inhibiendo
la vasoconstriccién mediada por éstas e induciendo por tanto vasodilatacién.

EFECTOS ANTIHIPERTENSIVOS

Reducen la presién arterial en magnitud similar a los restantes grupos de primera linea.
No ejercen efectos colaterales indeseables sobre el metabolismo lipidico ni de la glucosa
por lo que son muy Utiles en estos casos. Suele producir elevacién del colesterol-HDL y

descenso de los triglicéridos.

Presentan el inconveniente de que su rango de dosificacién es muy amplio y varia mucho
de un individuo a otro.

Los farmacos actualmente existentes sus respectivas dosis y la duracién de su accién se
pueden ver en la tabla 13.

EFECTOS SECUNDARIOS

Suelen ser escasos. Pueden producir:

1. Hipotension ortostatica de la primera dosis. Suele .ser menos frecuente cuando se
comienza con dosis bajas subiendo progresivamente. Es recomendable que el pacien-
te tome acostado la primera dosis y observe una posible respuesta ortostatica.

2. Mareo.

3. Molestias gastrointestinales.

Tabla 13. Dosis y farmacocinética de los alfa-1-bloqueantes

Tipo Dosis Tmax Semivida Duracién de
(mg/dia) (h) de eliminacién (h) la accion (h)
Doxazosina 1-4 2 18-22 24
“ retard 4-8 8-9 24
Prazosina 1-20 1-2 2-4 6-12
Terazosina 1-20 12 >18
Urapidilo 120-360 4-6 4,7 12
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INDICACIONES CLINICAS

1. Estén especialmente indicados en pacientes jovenes que desean mantener una vida
fisica y sexualmente activa. En estos casos, los betabloqueantes al disminuir el gasto
cardiaco reducen la capacidad de ejercicio y la actividad sexual.

2. Hipertrofia benigna de préstata asociada a HTA. Son de primera eleccién en estos
pacientes al mejorar el prostatismo por relajar el tono muscular prostatico.

3. Mejoran la resistencia insulinica y reducen la hiperinsulinemia.

4. Se han mostrado eficaces en reducir la HVI.

7.5.2. AGONISTAS CENTRALES ADRENERGICOS
En este grupo se incluyen:

* Metildopa.

¢ Clonidina.

* Guanabenzo.

e Guanfacina.

MECANISMO DE ACCION

Es comun a todos ellos por medio de un efecto agonista alfa- 2- receptor en los centros
vasomotores cerebrales disminuyendo el flujo .simpatico e induciendo vasodilatacion.

METILDOPA

Su principal indicacién actual es la HTA del embarazo por no tener efecto adverso algu-
no sobre el feto.

Produce dos tipos de efectos secundarios:
1. Mediados por el SNC: sedacién boca seca disminucién de la agilidad mental.
2. Autoinmunes: Coombs + (25%) alteracion de la funcién hepatica (8%) necrosis

hepatica grave.

Para minimizar el impacto de los efectos secundarios se debe empezar con dosis bajas
no superando los 250 mg/12 horas.

CLONIDINA
La clonidina es similar a la metildopa no posee los efectos secundarios autoinmunes de ésta.

Entre sus efectos colaterales cuando se utiliza a dosis altas puede inducir hipertensién de
rebote al suspender la medicacion. Produce también cierta somnolencia.

Es disponible en parches cutdneos que permiten una terapia de 7 dias.



7.5.3. ANTAGONISTAS ADRENERGICOS PERIFERICOS

Son farmacos muy utilizados en el pasado y que en la actualidad tienen poca aplicacién
clinica. Cabe incluir en este grupo a la reserpina guanatedina y guanadrel.

Actdan inhibiendo el sistema nervioso simpatico tanto a nivel central como periférico.

Entre sus efectos secundarios figuran sedaciéon congestion nasal, depresién diarrea e
hipotensién ortostatica.

7.5.4. AGONISTAS DE LOS CANALES DE POTASIO

El minoxidil un excelente antihipertensivo, muy poco utilizado por la hipertricosis secun-
daria que producia abrié un interesante camino a la investigacién de los farmacos ago-
nistas de los canales de potasio.

Estos agentes cuyo representante genuino es el nicorandil activan los canales trans-
membrana de K hiperpolarizando la célula al tiempo que determinan la salida del Ca,
induciendo vasodilatacién. Las experiencias comunicadas por el momento los avalan
como eficaces agentes antihipertensivos.
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8. EPILOGO

Desde el punto de vista del Seguimiento Farmacoterapéutico, el objetivo es que el pacien-
te tome la medicacién que necesita, y que ésta sea lo mas efectiva y segura posible.
Respecto de la farmacoterapia antihipertensiva, se debe sospechar la necesidad de medi-
cacién cuando los valores de presién arterial superen en sucesivas medidas 140/ 90
mmHg, o inferiores si la situacion es especial, y el paciente carezca de medicacién para
tratar dicho problema. En la tabla 14 aparecen los criterios del JNC- VI° de recomenda-
ciones para el seguimiento de la presion arterial y en la tabla 3 los de estratificacion del
riesgo y tratamiento. La decisién de instaurar un tratamiento farmacolégico antihiper-
tensivo corresponde exclusivamente al médico.

Los criterios de efectividad se basardn en estas mismas cifras, en pacientes que tomen
medicacién para tratar el problema. Si el PRM es cuantitativo o no cuantitativo, se esta-
blecera en funcién de la relacién entre la curva de presion arterial a lo largo del dia y la
posibilidad de que sea escasa la cantidad de medicamento para el paciente.

Para verificar la efectividad de un tratamiento farmacoldgico se buscara que los niveles de
PAS y PAD estén por debajo del valor deseado para el paciente, que la PP esté por deba-
jo de 65 mmHg y que sea lo mas estable posible a lo largo del dia. El cumplimiento tera-
péutico sera esencial para evitar la variabilidad.

La falta de seguridad de los medicamentos antihipertensivos se podra dar, cuando se
establezca relacion entre el uso de algin medicamento y la aparicién de un efecto no
deseado. Para describirlo como cuantitativo o no, habra que tener en cuenta si la canti-
dad de medicamento ha sido suficiente para ser efectivo, y si tiene relacién el problema
con el mecanismo de accién de dicho medicamento.

El mecanismo de accién de los medicamentos antihipertensivos es un aspecto esencial
para sospechar que un efecto no deseado se esté produciendo en un paciente.

En todo caso, cualquier evaluacién de sospechas de PRM debera realizarse en el marco
global del Estado de Situacién del paciente.

Tabla 14. Recomendaciones de seguimiento del control la presion arterial en adultos

Presion arterial inicial (mmHg)

Sistolica Diastélica Seguimiento recomendado

<130 <85 Bianual

130-139 85-89 Anual

140- 159 90- 99 Confirmar en los dos meses siguientes
160- 179 100- 109 Evaluar o remitir al médico en un mes
>/ 180 >/ 100 Remisiéon inmediata o en una semana*

* Segun la situacién clinica

Fuente: The Sixth Report of The Joint National Commitee on prvention, detection, evaluation and treatment
of High Blood Pressure®.
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Tabla 14. Indicadores de actividad y calidad de las intervenciones

RNM PRM de seguridad

RNM de seguridad y su aceptacion por
el personal sanitario

INDICADORES
NOMBRE DESCRIPCION FORMULA PERIOCIDAD | MAYO | JUNIO | JULIO | TOTAL
INDICADORES DE ACTIVIDAD
Pacientes con PRM Pacientes que presentan PRMs Numero de pacientes con PRM Quincenal 3 2 5 10
PRM detectados izgt&?ri?egfoismzsﬂle?ggzlircgl NUmero de PRM detectados Quincenal 13 11 28 52
Intervenciones . . . . { i i .
.. cantidad de intervenciones realizadas Numero de |n'teryenC|ones Quincenal 13 11 28 52
farmacéuticas farmaceéuticas
Pacientes en seguimientos | Cantidad de pacientes que hacen parte | NGmero de pacientes en seguimiento .
- ; P Quincenal 3 2 5 10
farmacoterapéutico del estudio farmacoterapéutico
INIDICADORES DE CALIDAD
S - - - —
Informacién Estimar el grado de informacion escrita N ggcﬁi?:'gﬁtleaqvlf;tfg'tézrr'n'gifg;n;aé'on
. recibida por los pacientes al inicio del . o : ; Quincenal 100% | 100% | 100% | 100%
farmacoterapéutica tratamiento o tras un cambio de este tratamiento / N° pacientes atendidos en
) 12 visitas x 100
L. P Estimar el grado de intervencion N° de intervenciones farmacéuticas / N° . o 0 0 0
Intervencion farmacéutica farmacéutica total de pacientes atendidos x 100 Quincenal 13% | 11% | 28% | 52%
Aceptacion de la . L N° de intervenciones _farmacéu_ticas _
. P ., Estlmt?é:ér?qgg?n?:r\?ggg?ﬁ;n que aceptadas / N° total de intervenciones x | Quincenal 100% | 100% | 100% | 100%
intervencion 100
Porcentaje de aceptacidn Describir el nimero de intervenciones o .
de las inteJrvencionzs sobre | "€alizadas sobre los pacientes con algun Nogteiv%i?'ﬁgtgi ?n?gr:/isnuclitggg: Quincenal | 100% | 100% | 100% | 100%
) RNM de necesidad y su aceptacion por P realizadas x 100 0 0 0 0
RNM PRM de necesidad el personal sanitario
Porcentaje de aceptacidn Describir el nimero de intervenciones o .
de las inteJrvencionZs sobre realizadas sobre los pacientes con algun Nosdi:v%as(/:lﬁlgtgz icnczgr:/?nuclitggg: Quincenal | 100% | 100% | 100% | 100%
> RNM de efectividad y su aceptacion por P lizadas x 100 0 0 0 0
RNM PRM de efectividad el personal sanitario realizadas x
Porcentaje de aceptacion Describir el nimero de intervenciones N° de pa?lﬁrgtgs con resultados
. . realizadas sobre los pacientes con algin positivos/ N° de Intervenciones .
de las intervenciones sobre realizadas x 100 Quincenal | 100% | 100% | 100% | 100%
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INIDICADORES DE CALIDAD

Estimar el grado de resolucion de los

N° de PRM resueltos / N° total de PRM

i} i 0, 0 0 0
Resolucién de PRM PRM detectados detectados x 100 Quincenal 100% | 100% | 100% | 100%
Valorar la opinion de los pacientes sobre N° de paciente que realizan sugerencia
Sugerencias/Reclamos P P o reclamaciones / N° total de pacientes Quincenal 2% 3% 2% 7%

la atencion farmacéutica recibida

atendidos x 100

Resultados de los indicadores de actividad y calidad planteados anteriormente, teniendo en cuenta que se tomé como
muestra a 10 pacientes que cumplian con los criterios necesarios para realizar las intervenciones del total de pacientes

atendidos.
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9. CONCLUSIONES

A partir de la evidencia recolectada se encontr0 que es necesario establecer
variables para un analisis mas completo y adecuado para cada uno de los pacientes,
teniendo por consiguiente informacion veraz para el estado de situacion de cada
una de las personas que hace parte del programa de seguimiento.

Respondiendo a la pregunta planteada ¢ Cuél es el impacto que genera un programa
de seguimiento farmacoterapéutico en los pacientes con hipertension arterial
intrahospitalarios del hospital universidad del norte en el periodo de mayo a julio del
20227

En virtud de lo estudiado y analizado, se logré concretar que para el presente trabajo
de gestion fue necesario cumplir los estdndares que como profesionales del area
de la salud debemos tener, estos son brindar una excelente atencion al pacientes;
lo cual influyé para la organizacion y adaptacion de la guia de seguimiento
farmacoterapéutico, asi como del correcto manejo, cuidado e implementacion del
programa piloto, para obtener datos concretos y exactos del estado de situacién de
los pacientes incluidos en el estudio.

En base a lo expuesto anteriormente y respondiendo a la pregunta problema, se
obtiene como resultado a través del analisis y clasificacion de la informacion
recolectada un impacto positivo, debido a que el 100% de las intervenciones
realizadas fueron aceptadas; de estas el 73.1% corresponden a las intervenciones
realizadas en los tres meses de las cuales se obtuvo resultados positivos debido a
gue se resolvieron problemas de salud, logrando cambios en el estado de situacion
de los pacientes, presentandose asi un cambio positivo del estado de salud por lo
gue se considera un alto impacto de este programa.

De lo anteriormente mencionado podemos concluir que la implementacion del
método dader a través de la guia de seguimiento farmacoterapéutico para pacientes
hipertensos es oportuna para resolver los problemas de salud.

Los pacientes manifestaron estar satisfechos con el servicio y consideraron
necesario y Util el programa de seguimiento farmacoterapéutico para pacientes
hipertensos en la institucion.
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10. RECOMENDACIONES

Socializar los resultados de forma periddica para que se muestre la
importancia a nivel institucional y conocer el impacto generado del proyecto
a largo plazo.

Establecer un acuerdo con la facultad de Quimica y Farmacia de la
Universidad del Atlantico para que los estudiantes en practicas académicas
puedan dar continuidad a los procesos de mejora que se lograron adelantar
en la ejecucion del proyecto.

Como estudiantes gestores resaltamos que la ejecucion de este proyecto se
convirtio para nosotros en una experiencia enriquecedora en la prestacion de
la Atencion Farmacéutica. Por lo que recomendamos que el Hospital
mantenga la disposicion para brindar la oportunidad a méas estudiantes de
farmacia para la realizacion de trabajos de grado de investigacion y/o de

gestién relacionados con el servicio farmacéutico de la institucion.
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12. ANEXOS

Anexo 1. CARTA DE APROBACION DEL HOSPITAL.

Comité de Etica en investigacion de la Division
Ciencias de la Salud de la Universidad del Norte

ACTA DE EVALUACION: N° 278
Fecha: 29 de septiembre de 2022

Nombre Completo del Proyecto: Seguimiento farmacoterapéutico utilizando el método
Dader en pacientes hipertensos intrahospitalarios en el Hospital Universidad del Norte en
el periodo de Mayo-Julio 2022.

Investigador principal: Donaldo Enrique de la Hoz Santander Co-
investigadores: Carmen Barrios Avila, Ajaisson Pinedo Novoa.

Sitio en gque se conduce o desarrolla la investigacion: En el departamento del Atlantico
Fecha en que fue sometido a consideracion del comité: 29 de septiembre de 2022

EL COMITE DE ETICA EN INVESTIGACION EN EL AREA DE LA SALUD. Creado
mediante

Resolucion rectoral N° 05 de febrero 13 de 1995 en atencién a la Resolucion No. 008430
de 1993 del Ministerio de Salud como parte esencial para el funcionamiento de cualquier
institucion que realiza programas de investigacion en humanos.

Conformado inicialmente por los siguientes miembros. Refrendado en el afio 2005 con el
objeto de ajustarse a estandares éticos y cientificos de la investigacion biomédica
establecidos en la Declaracion de Helsinki, Guias Operacionales para Comités de Etica de
la OMS y las Guias para Buena Practica Clinica del ICH.

Se acoge a las Buenas Practicas Clinicas del ICH de acuerdo con la normativa vigente,

Resolucion N° 2378 del Ministerio de Proteccién Social, Declaracion de Helsinki version
2013y guias operativas de OMS, Informe Belmont.
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El comité de ética en investigacion en el Area de la Salud Universidad del Norte
certifica que:

(A UNIVERSIDAD DEL NORT:

Comite de Etica en Investigacion
en‘‘el Area de la Salud

1. Sus miembros revisaron los siguientes documeriwus uel pruwcuiv el reierencia:

. Proyecto de investigacion
. Resumen ejecutivo
. Consentimiento informado para la participacion en seguimiento

farmacoterapéutico utilizando el método Dader en pacientes hipertensos
intrahospitalarios en el Hospital universidad del norte, en el periodo de Mayo-Julio

2022
. Instrumentos de recolecciéon de datos
. Hojas de vida

2. El presente proyecto fue evaluado por los siguientes miembros:

. Enf. DANIELA DIAZ AGUDELO. Mg en Enfermeria Profesion: Enfermera,
Mg. Enfermeria.

Cargo en el Comité de Etica: Presidente y Representante de Profesores
. Dra. NELLY LECOMPTE BELTRAN

Profesion: MD. Pediatra

Cargo en el Comité de Etica: Representante Cientifico.

. Dr. ANDERSON DIAZ PEREZ

Profesién: Instrumentador quirdrgico. Phd. en Bioética y Salud Publica.
Comité de Etica: Representante especialista en Bioética (Suplente)

. Dr. PEDRO VILLALBA AMARIS

Profesion: Ingeniero Mecéanico. Phd Ingeniero Biomédico

Cargo en el Comité de Etica: Representante Cientifico (Suplente)

. Dr. RAFAEL TUESCA MOLINA

Profesion: MD. Phd. en Salud Publica

Cargo en el Comité de Etica: Representante Cientifico.

. Adm. LOURDES MARTINEZ

Profesion: Administradora de empresas

Cargo en el Comité de Etica: Representante de la Comunidad.

. Abg. ALEXANDER GOMEZ PEREZ
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Profesién: Abogado. Mg. en Derecho con énfasis en Responsabilidad Contractual,
Extracontractual, Civil y del Estado.

Comité de Etica: representante no cientifico (Suplente)

. Q.F. DONALDO DE LA HOZ

Profesién: Quimico Farmacéutico

Cargo en el Comité de Etica: Representante experto en Farmacia Quimica.

3. El Comité de Etica en Investigacion en el Area de la Salud de la Universidad del
Norte establece que el niumero de miembros para que haya quérum es cinco
(5), y se encuentra constituido por los siguientes miembros:

e Enf. DANIELA DIAZ AGUDELO. Mg en Enfermeria
Profesion: Enfermera, Mg. Enfermeria.

Cargo en el Comité de Etica: Presidente y Representante de Profesores

O Dra. NELLY LECOMPTE BELTRAN au
o s VD, Pedi (LTIUNIVERSIDAD DEL NOR:
rofesion. ' _e, latra . e Comite de Etica en Investigacion
Cargo en el Comité de Etica: Representante Cientifico. eni‘el Area de la Salud

e Dr. JUAN CARLOS DIB DIAZ GRANADOS
Profesion: MD. Mg en Salud Publica y Medicina Tropical, Phd en Biologia con
entrenamiento en Bioética.
Comité de Etica: Representante especialista en Bioética.

O Dr. RAFAEL TUESCA MOLINA
Profesion: MD. Phd. en Salud Publica
Cargo en el Comité de Etica: Representante Cientifico
° Dra. DANIELA NAVARRO REYES
Profesion: Abogado. Mg. en Derecho con énfasis en Derecho Privado- Modalidad
Investigativa, Phd. en Derecho.
Comité de Etica: representante no cientifico.
° Dra. OLGA HOYOS DE LOS RIOS
Profesion: PhD en Psicologia
Cargo en el Comité de Etica: Representante de Profesores
° Adm. LOURDES MARTINEZ
Profesion: Administradora de empresas
Cargo en el Comité de Etica: Representante de la Comunidad.
° Q.F. DONALDO DE LA HOZ
Profesion: Quimico Farmacéutico
Cargo en el Comité de Etica: Representante experto en Farmacia Quimica.
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° Dr. PEDRO VILLALBA AMARIS
Profesion: Ingeniero Mecéanico. Phd Ingeniero Biomédico
Cargo en el Comité de Etica: Representante Cientifico (Suplente)
0 Dr. ANDERSON DIAZ PEREZ
Profesion: Instrumentador quirargico. Phd. en Bioética y Salud Publica.
Comité de Etica: Representante especialista en Bioética (Suplente)
° Dr. JORGE LUIS ACOSTA REYES
Profesion: MD. Mg. Ciencias Clinicas
Cargo en el Comité de Etica: Miembro - Representante Cientifico (Suplente)
° Abg. ALEXANDER GOMEZ PEREZ
Profesion: Abogado. Mg. en Derecho con énfasis en Responsabilidad Contractual,
Extracontractual, Civil y del Estado.
Comité de Etica: representante no cientifico (Suplente)
° Dr. JEAN DAVID POLO VARGAS
Profesion: Psicologo. Phd en comportamiento social y organizacional.
Cargo en el Comité de Etica: Miembro - Representante de Profesores (Suplente).

(A UNIVERSIDAD DEL NORT:

Comite de Etica en Investigacion
ent‘el Area de la Salud

° Adm. ROBERTO SOJO GONZALEZ

Profesién: Administrador de empresas

Cargo en el Comité de Etica: Representante de la Comunidad (Suplente)
° QF. GREGORIO DIAZ MORALES

Profesién: Quimico Farmacéutico, Mg en Toxicologia.

Comité de Etica: representante Quimico Farmacia (Suplente).

El Comité de Etica en Investigacion en el Area de la Salud de la Universidad del Norte, se
encuentra ubicado en la Universidad del Norte, KM 5 via a Puerto Colombia. Primer piso
Bloque F.

Contactos:

Correo electrénico: comite_eticauninorte@uninorte.edu.co

Pagina Web: www.uninorte.edu.co/divisiones/salud/comite_etica

Teléfono: 3509280 — 3509509 Ext. 3493

4. El Investigador principal debera:
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a. Informar cualquier cambio que se proponga a introducir en el proyecto. Estos
cambios no podran ejecutarse sin la aprobacion previa del COMITE DE ETICA EN
INVESTIGACION EN EL AREA DE SALUD DE LA UNIVERSIDAD DEL NORTE. Si
estos son necesarios para minimizar o suprimir un peligro inminente o un riesgo
grave para los sujetos que participan en la investigacion deben ser notificados al
comité de ética tan pronto sea posible cuando aplique.

b. Notificar cualquier situacion imprevista que implica algin riesgo para los
sujetos comunidad o el medio en el cual se lleva a cabo el estudio cuando aplique.
C. Informar la terminacion prematura o suspensioén del proyecto explicando
causas y razones.

d. Presentar a este comité un informe cuando haya transcurrido un afo,
contado a partir de la aprobacién del proyecto. Los proyectos con duracién mayor a
un afo, seran reevaluados a partir del primer informe entregado.

e. Todos los proyectos deben entregar al finalizar un informe final de cierre del
estudio, firmado por el investigador responsable.

5. Concepto del Comité de Etica:

a. En reunion del Comité de Etica en Investigacién en el Area de la Salud de la
Universidad del Norte, efectuada el 29 de septiembre de 2022 y legalizada mediante
acta No. 278 el consenso de sus miembros aprueba el siguiente proyecto de
investigacion relacionado con el estudio en mencion:

[ UNIVERSIDAD DEL NORT:

Comite de Etica en Investigacion
eni‘el Area de la Salud

0 Seguimiento farmacoterapéutico utilizando el método Dader en pacientes hipertensos
intrahospitalarios en el Hospital Universidad del Norte en el periodo de Mayo-Julio
2022.

Atentamente,

(A TIUMVERSIDAD DEL NOR:

Comite de Etica en Investigacion
' ent:el Area de la Salud

DANIELA DIAZ AGUDELO, RN. M.Sc.
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Presidente Comité De Etica en Investigacion del Area de la Salud de la Universidad
del Norte.

ENTREGADO 0 7 OCT. 2022
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Anexo 2. CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PARTICIPACION EN
ADAPTACION Y PRUEBA PILOTO DE UNA GUIA DE SEGUIMIENTO
FARMACOTERAPEUTICO DE HIPERTENSION CON PACIENTES ATENDIDOS
INTRAHOSPITALARIAMENTE DEL HOSPITAL UNIVERSIDAD DEL NORTE EN
EL PERIODO DE MAYO A JULIO.

Nombre del investigador: Carmen Maria Barrios Avila- Ajaisson Pinedo Novoa
Nombre de la organizacién: Universidad del atlantico

Propdsito: Este estudio hace parte de un Proyecto de Grado, como requisito para

la obtencién del titulo de Quimico Farmacéutico.

Este consentimiento informado se compone de dos partes:
1. Hoja informativa (Le mostrara informacion acerca del estudio).
2. Consentimiento informado (Para su firma en caso de que decida hacer parte

del estudio).

HOJA INFORMATIVA

Introduccién

El presente proyecto consistira en evidenciar el mejoramiento de la seguridad del
uso de los medicamentos en pacientes hipertensos hospitalizados en el hospital
universidad del norte en el periodo de mayo a julio del 2022., aplicando una guia
para evidenciar los PRM en los tratamientos hipertensos hospitalizados en el
servicio de medicina interna del hospital por medio de un programa piloto.

Es importante resaltar que este proyecto se encuentra bajo la supervision del
Quimico Farmacéutico Donaldo de la Hoz Santander el cual es docente de la
Universidad del Atlantico.

Hay algunos términos que usted seguramente no entienda. Por favor pregunteme y

me tomaré el tiempo de explicarle. Si tiene preguntas, no dude en consultarme.
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Finalidad del estudio

Evidenciar el mejoramiento de la seguridad del uso de los medicamentos en
pacientes hipertensos hospitalizados en el hospital universidad del norte,
Evidenciar, evaluar y mejorar los Problemas Relacionados con Medicamentos
(PRM), eventos adversos y fallas en la adherencia terapéutica en los pacientes

hipertensos.

Seleccion de las participantes

Se invita a participar a los pacientes diagnosticados con hipertension que se
encuentren hospitalizados en el servicio de medicina interna del Hospital
Universidad del Norte.

Participacion voluntaria

Su participacién en el estudio es completamente voluntaria. Usted escoge
participar o no en el estudio. Si usted escoge 0 no participar, todos los servicios
qgue usted recibe en este centro de atencién continuaran con normalidad y no

cambiaran.

Desarrollo del estudio
Se le haré una entrevista una vez usted firme el consentimiento informado en la
cual le haré preguntas acerca del uso de medicamentos que esta tomando para la

hipertension arterial y su estado de salud, por medio del método Dader.

Duracién del estudio

15 minutos.

Riesgos
No hay ningun riesgo asociado a la participacion en el estudio.
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Beneficios
Las intervenciones que se hagan se haran con el fin de generar y mantener

resultados positivos en su salud.

Confidencialidad

La informacion que usted suministre para este proyecto sera confidencial, no sera
divulgada ni utilizada para otros fines. S6lo yo conoceré sus datos y como se
menciond, sera una guia para mi estudio. No se compartira la informacion a otras
personas, exceptuando al director del proyecto y a otros Quimicos Farmacéuticos

de la clinica o a sus médicos.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO

He leido la informacion previa o alguien la ha leido para mi. He entendido de qué
se trata el estudio. He tenido la oportunidad de preguntar y que se respondan de
forma pertinente mis dudas. Reconozco que mi informacion personal sera tratada

con confidencialidad. Consiento voluntariamente participar en el estudio.

Nombre del participante:

Firma del participante:

Fecha:

He leido con exactitud la hoja de informacién para el participante potencial. Me
aseguré de que el participante entendiera el propdsito del estudio y respondi a las

consultas de forma pertinente.

Nombre del investigador:

Firma del investigador:

Fecha:
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Anexo 3. VARIABLES DE LOS 10 PACIENTES INTERVENIDOS.

- TAB POLIME
EDAD GEN ETNI TIPODE DIABE
(Afios) ERO A HTA TICOS AQUIS DICACI IMC TALLA PESO
MO ON
. 1.Educa Hipertensio
14 57 M_asc Ning |Urban cién Presen n de grado | Tipo 2 Ausent Ausente Present |Peso Estatura Peso
ulino |uno |o L. te e e normal saludable
basica 1(leve) normal
. 1.Educa Hipertensio Obesida
65| 43 F_eme Ning | Urban cion Presen n de grado | Tipo 2 Ausent Ausente Present d Clase |Estatura | Obesidad
nino (uno |o L te e e
basica 1(leve) 1 normal
. 1.Educa Hipertensio
80| 62 Eﬁlrge l’:'::)g grban cion ;resen n de grado | Tipo 2 Qusent Ausente gresent ?gbrepe Estatura gobrepes
basica 1(leve) normal
Masc |Ning |Urban 2..Educa Presen Hipertensio : Ausent Present |Peso Peso
82| 61 . cion n de grado |Tipo 2 Ausente Estatura
ulino |uno |o , te e e normal saludable
media 1(leve) normal
. 1.Educa Hipertensio
85| 74 M_asc Ning |Urban cién Presen n de grado | Tipo 2 Ausent Ausente Present |Peso Estatura Peso
ulino |uno |o L te e e normal saludable
basica 1(leve) normal
Hipertensio .
2| 78 Masc | Ning | Urban ilfr? "% | Presen | n de grado Tipo 2 Presen Ausente Present dOl();:;la Estatura | Obesidad
ulino {uno |o basi te 2(moderad P te e
asica a) 1 normal
. 2.Educa Hipertensio
38| 60 Eﬁ] r:e Elr']r;g ;eran ciéon tF;resen n de grado |Tipo 2 Qusent Ausente :resent ?gbrepe Estatura Sobrepes
media 3(severa) normal
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TAB ALCOH POLIME

EDAD GEN TIPO DE DIABE
No ~ AQUIS OLISM | DICACI IMC TALLA PESO
(Afios) ERO HTA TICOS MO o ON
. 1.Educa Hipertensio
70| 70 miisoc Elr':)g (l)eran cion ;resen n de grado | Tipo 2 Qusent Ausente Zresent ?gbrepe Estatura gobrepes
basica 3(severa) normal
Feme |Ning |Urban 1_.Educa Presen Hipertensio : Presen Present |Peso Peso
86 81 . cion n de grado | Tipo 2 Ausente Estatura
nino |(uno |o . te te e normal saludable
basica 3(severa) normal
Feme | Ning 2_.Educa Presen Hip_erte_nsic') , Ausent Present |Sobrepe Sobrepes
8 71 . Rural |ci6n n sistdlica | Tipo 2 Ausente Estatura
nino |uno . te . e e o] o]
media aislada normal
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Anexo 4. ESTADOS DE SITUACION DE LOS PACIENTES INTERVENIDOS.

Miocar
diopati
1 a
chagéas
ica

ESTADO DE SITUACION

PROBLE
BETAM DE
2022-| EmL |17 t]1-t SALUD |2022-| ACE
NO 1] -1 N |N PTA
05 | DIGOXI | "l NO 05 | bo
NA TRATAD
o)
PROBLE
1-1]1-1 DE ACE
2022- | FUROS SALUD |2022-
NO 1] -1 N |N PTA
05 | EMIDA | | NO 05 | bo
TRATAD
0

Paraclinicos:
Pendiente
trypanosoma
cruzi.
-Troponina

ng/ml
VALOR DE
REF:MENO
R DE 0.06
ng/m
-Acido
Lactico -
Lactato.........
....:3.74
mmol/L

1. El paciente No esta recibiendo
un tratamiento farmacoterapéutico

adecuado al diagnostico de
Miocardiopatia chagasica debido a
gue este tipo de patologia tiene
como origen un agente externo el
cual recibe como nombre
Trypanosoma cruzi, segun la OMS
recomienda para esta patologia
tratarse con benznidazol, vy
también con nifurtimox, que matan
al parasito.
Los medicamentos suministrados
por el personal médico del hospital
estan tratando solo la
sintomatologia a nivel cardiaco, se
encontré que un paraclinico quedo
pendiente, se sugiere la realizaciéon
de este para confirmar que es la

patologia diagnosticada
anteriormente.
2.Posible interacciéon entre los
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siguientes medicamentos:
Omeprazol + digoxina: Aungue no
ha sido establecido, se ha sugerido
gue puede producirse  un
incremento  en los  niveles
plasmaticos de digoxina debido a
un incremento de su absorcidon
digestiva, causado por el aumento
del pH gastrico que producen los
inhibidores de Ila bomba de
protones.

Se sugiere monitorizacion.

Diabet
es
mellitu
s tipo 2

INTERN
INSULI | 1-0[1-0 ACE
NO 2%%2' NA -0 -0 S 2%%2' PTA
GLARGI|L-D|L-D DO
NA
INTERN | 1-1|1-1 ACE
NO 2%252' GLULISI| -1 -1 S 2%252' PTA
NA L-D|L-D DO

. :315 mg/dl

Glucometria:
462 mg/dl
Glucometria
S: 465 mg/dL
(06:00
horas)
GLUCOMET
RIA: 369
MG/DL
Glucometria
s: 369 mg/dL
(08:00
horas), 305
mg/dL
(22:00
horas)

Glucometria

Se evidencia que se estan
controlando  los  niveles de
glicemia, pero se sugiere vigilancia
ya que el paciente esta
presentando problemas renales
razon por la cual no esta
metabolizando bien la insulina
también se sugiere continuar con
una dieta hipoglusida para tener
mejor control de los niveles de
glicemia.
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s: 300 mg/dL

(16:00
horas)
1. Gasto
urinario en
rango de
anuria.
2.
ULTRASON
OGRAFIA
DE VIAS
URINARIAS | Se sugiere la realizacion y analisis
(RINONES |del examen de
VEJIGAY |ULTRASONOGRAFIA DE VIAS
PROSTATA |URINARIA para asi verificar el
INEFECT TRANSABD | correcto tratamiento
Lesion 1-1]1-1 IVIDAD ACE | OMINAL) |farmacoterapéutico para la
renal | NO 2%252' FElIJVIF\;gAS -1 | -1 S NO 2%252' PTA | INCLUYE C |patologia, buscando asi la mejora
aguda L-D|L-D CUANTIT DO Pendiente |del paciente, cabe aclarar que a la
ATIVA 3. Creatinina | fecha no se realizé el examen al
en paciente por ende no se hace una
Sangre......... intervencion farmacéutica porque
........1.51 |no se conoce el diagnostico
mg/dl exacto.
4, Quiste
simple
cortical
derecho
hacia el polo
superior de
1l.1cmde
diametro
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5. Acido
Lactico -
Lactato..:3.7
4 mmol/L

Taquic
ardia

NO

2022-
05

AMIOD
ARONA
CLORHI
DRATO

INEFECT
IVIDAD
NO
CUANTIT
ATIVA

2022-
05

ACE
PTA
DO

Al realizar la revision bibliogréfica
se encontraron posibles
interacciones entre los siguientes
medicamentos:

- Amiodarona + digoxina: Posible
incremento de la concentracion
plasmética de digoxina, con el
consiguiente riesgo de
intoxicacién. Se ha sugerido que la
digoxina podria ser desplazada por
la amiodarona de los puntos de
fijacion tisular.
-Amiodarona + ondansetrén: La
administracion conjunta de
farmacos antagonistas de los
receptores 5-HT3 junto
medicamentos que susceptibles de
prolongar el intervalo QT, tales
como antiarritmicos de clase la
(disopiramida, hidroquinidina,
procainamida) o Il (amiodarona,
sotalol), con altas dosis de
antidepresivos (especialmente los
triciclicos), con farmacos
antagonistas de los receptores 5-
HT3 podria dar lugar a la aparicién
de arritmias cardiacas graves, tipo
torsade de pointes, potencialmente
fatales.

No se encontraron signos de alerta
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ante estas posibles interacciones
pero se sugiere el monitoreo frente
a una posible reaccién adversa.
1-0(1-0 ACE
Choqu | No | B | 2022 | ENOXA | Z 5| T s 002 pra |
e L-D|L-D DO
cardiog NOREPI| 0-1 | 0-1 ACE
enico | NO 2%%2' NEFRIN| -0 -0 S 2%252' PTA
A L-D|L-D DO
EFECTO
Potect 1-0l1-0 DE ACE Debido a que no se estan
or 2022- | OMEPR MEDICA |2022- administrando medicamentos via
. | NO -0 -0 N PTA ,
gastric 05 | AZOL |\ ©lL-.D MENTO | 05 | 4 oral no es necesario un protector
0 INNECES gastrico.
ARIO
ONDAN | 1-1(1-1 ACE
Nzusse 2%252' SETRO| -1 | -1 S 2%252' PTA
N L-D|L-D DO
TA:156/82
2022- | LOSAR 1-011-0 2022- ACE mmHg,- |Se sugiere seguir realizando
S 07 | TAN |“Lb-| -1 S 07 | PTA| TAS:112 |seguimiento al paciente para
Hiperte D |L-D DO mmHg- | seguir controlando los niveles de
nsién TAD: 71 |HTA. Tambien se sugiere
arterial 0-0/0-0 ACE | mmHg-TAS: |establecer una dieta adecuada
S| 2022- | AMLODI | = = | = 4 S 2022-| ‘51 A | 110 mmHg- |baja en sal para un mejor cuidado
07 | PINO |\ "5l . p 07 | 'bo | TAD:62 |delestado de salud del paciente.
mmHg
Posible interaccion entre los
Diabet INTERN Hemoglobin siguie_ntes o medi(_:am_er_ltos:
es 2022- INSULI | 1-0|1-0 2022- ACE o a -In_sulma gluIlsma_-AcetlIsallcn!co,
mellitu Sl 07 NA -0 -0 S 07 PTA | Glicosilada... auqlo_: _§e ha suge,rldo_ una posﬂ_ale
S ipo 2 GLARGI|L-D|L-D DO ceeeeeeeet :8.0 | inhibicion de las vias _mflamatorlas
NA % por parte de los salicilatos, lo que
daria lugar a una disminucion de la
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Sl

2022-
07

INTERN
GLULISI
NA

2022-
07

ACE
PTA
DO

resistencia a la insulina y un
incremento de su sensibilidad.
-Insulina  glargina-Acetilsalicilico,
acido: Se ha sugerido una posible
inhibicién de las vias inflamatorias
por parte de los salicilatos, lo que
daria lugar a una disminucion de la
resistencia a la insulina y un
incremento de su sensibilidad.
Se sugiere monitorizacion.

Dislipid
emia

NO

2022-
07

ATORV
ASTATI
NA

PROBLE
DE
SALUD
NO
TRATAD
@)

2022-
07

ACE
PTA
DO

HDL ALTA

DENSIDAD..

:20 mg/dl

Triglicéridos.

Seguin lo encontrado en los
paraclinicos se pudo observar el
aumento de los triglicéridos pero
un manejo bajo del colesterol, esto
nos sugiere una dislipidemias pero
relacionada con los triglicéridos,
razén por la cual se sugiere el
cambio de estatinas que son para
controlar el colesterol por los
fibratos que son los indicados para
tratar problemas de triglicéridos;
entre esta Ultima clasificacion
podemos encontrar gemfibrozilo,
Ezetimiba + fenofibrato,
Fenofibrato, Clofibrato, entre otros.

Sindro
me
corona
rio
agudo
sin
elevaci
on del
ST

NO

2022-
07

ENOXA
PARINA

2022-
07

ACE
PTA
DO

Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere
seguimiento:

- Enoxaparina-Clopidogrel: Los
farmacos antiplaquetarios
incrementan el riesgo de sangrado
y, es posible que este riesgo
incremente aln MAas en pacientes
anticoagulados con heparina.
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Falla
cardiac
ade
novo
de
etiologi
a
isquém
ica

NO

2022-
07

METOP

ROLOL

SUCCIN
ATO

2022-
07

ACE
PTA
DO

NO

2022-
07

ACETIL
SALICIL
ICO
ACIDO

2022-
07

ACE
PTA
DO

Posible interacion entre los
medicamentos, se sugiere
seguimiento:

-Acetilsalicilico, acido (cardiologia)-
Enoxaparina: El acido
acetilsalicilico disminuye la
agregacion plaguetaria
aumentando el riesgo de
hemorragia gastrointestinal. La
heparina suprime el proceso
normal de coagulacion y prolonga
el tiempo de hemorragia. La
sumacion de ambos factores
podria aumentar el riesgo de
hemorragia y la gravedad de la
misma.

NO

2022-
07

CLOPID
OGREL

2022-
07

ACE
PTA
DO

Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere
seguimiento:

Clopidogrel-Omeprazol:  Posible
disminucion de la concentracion
plasmética y, por tanto, de la
eficacia de clopidogrel, con el
consiguiente incremento del riesgo
de sufrir acontecimientos
trombaticos.

Clopidogrel-Acetilsalicilico, acido:
Segun el fabricante, puede
producirse el que clopidogrel
potencie el efecto del AAS en la
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agregacién plaquetaria inducida
por colageno.
Protect
or 2022- | OMEPR 1-011-0 2022- ACE
astric | 07 | azoL | 90| 0 S o7 | PTA
g9 L-D|L-D DO
0-1- ACE Al revisar las presiones arteriales
Sl 2%%2 A'I\D/Illf\looDl 0- OL_lDO S 2%262 PTA presentadas por el paciente se
L-D DO TA: 138/ |observo una disminucién de esta
i a1l | ACE | 8lmmHg |mas de lo esperado, por ende, se
HIPER Sl 2022-1 LOSAR | 1-0-1 | 1-0-1 S 2022 PTA | TA:93/65 |sugiere la suspension de uno de
TENSI 06 TAN L-D L-D 06 . .
ON DO mmHg, los medicamentos, se sugiere
EFECTO TA: 92/ 54 |suspender el metoprolol debido a
ARTE
RIAL METOP DE ACE mmHg que el losartan es un
S| 2022-| ROLOL | 1-0-0 | 1-0-0 S MEDICA |2022- PTA TA: 79/ 53 |antihipertensivo de primera linea
06 |SUCCIN| L-D | L-D MENTO 06 DO mmHg gue generalmente se utiliza en
ATO INNECES terapia combinada con el
ARIO amlodipino o un diurético.
INSULI ACE
S| 2022- NA 0-1-0 | 0-1-0 S 2022- PTA GLUCOMET
06 |GLARGI| L-D | L-D 06 RIA: 179
DIABE DO
TES NA MG/DL
TIPO 2 INSULI ACE GLUCOMET
S| 2022- NA 1-1-1 | 1-1-1 S 2022- PTA RIA: 88
06 |GLULISI| L-D | L-D 06 MG/DL
NA DO
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PROBLE

OBES| 2022- SAT%JD 2022- ACE Se sugiere establece_r una dieta
NO - - - - PTA adecuada para el cuidado de la
DAD 06 NO 06 DO salud del paciente
TRATAD
o]
Posible interacciébn entre los
medicamentos, se sugiere
seguimiento:
INTERACCION:
CLOPIDOGREL+OMEPRAZOL:
Posible  disminucion de la
concentracion plasmatica y, por
tanto, de la eficacia de clopidogrel,
con el consiguiente incremento del
riesgo de sufrir acontecimientos
Troponina |tromboticos.
INFAR INSEGU | | [T La interaccibn aun esta siendo
TO RIDAD ACE :1.56 |estudiada para concretar su
AGUD S| 2022- | CLOPID | 1-0-0 | 1-0-0 N NO 2022- PTA ng/ml importancia y las mejores medidas
O DEL 06 |OGREL | L-D | L-D 06 Troponina |a seguir, sin embargo, y por el
CUANTIT DO .
MIOCA ATIVA | | [ momento, se desaconseja el uso
RDIO :0.696 |de esomeprazol u omeprazol en
ng/ml pacientes que requieren

tratamiento con clopidogrel. Por el
momento, no es necesario aplicar
esta recomendacion al resto de los
inhibidores de la bomba de
protones (IBP). Esta interaccion ha
despertado gran interés, pues
podria ser de gran relevancia para
la salud publica por dos motivos;
en primer lugar, debido a la
elevada frecuencia con la que se
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prescriben los IBP con el fin de
prevenir los posibles efectos
adversos gastrointestinales de
clopidogrel, y en segundo, por las
posibles consecuencias que podia
tener la reduccion del efecto
antiagregante plaguetario
(trombosis en general y recurrencia
de infarto de miocardio, sindrome
coronario agudo).

Posible interaccion entre los

medicamentos, se sugiere
seguimiento:
CONTRAINDICAION: ElI acido
acetilsalicilico disminuye la
ACETIL INSEGU agregacion _plaquetaria
2022- | saLiciL | 0-1-0 | 0-1-0 RIDAD | ,,,_ | ACE aumentando el riesgo  de
Sl S |N NO PTA hemorragia gastrointestinal. La
06 ICO L-D | L-D 06 . .
ACIDO CUANTIT DO heparina suprlme_’el proceso
ATIVA normal de coagulacion y prolonga
el tiempo de hemorragia. La
sumacion de ambos factores
podria aumentar el riesgo de
hemorragia y la gravedad de la
misma.
S| 2022- | ENOXA | 1-0-1 | 1-0-1 s |s 2022- é(T:E
06 |PARINA| L-D | L-D 06 DO
HIPOT
II;('\)AI([))I S| 2022- | LEVOTI | 1-0-0 | 1-0-0 s |s 2022- g?i
PRIMA 06 |ROXINA| L-D | L-D 06 DO
RIO
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DISLIP ATORV ACE
IDEMI | SI 2%262' ASTATI 1|:(_)|50 1|:(_)L')0 S 2%%2' PTA
A NA DO
DOLO
RDE | 2022- ﬁﬂfﬁgé 1-0-1| 1-0-1 < 2022- ?fT:E
CABE 06 L-D | L-D 06
EN DO
ZA
PROT
ECTO 2022- | OMEPR | 0-1-0 | 0-1-0 2022- | ACE
R Sl 06 | AZzOL | L-D | L-D S o6 | PTA
GAST DO
RICO
1.
Hemoglobin
GLIBEN ACE a
S 2%272' CLAMID | 1-0-1 | 1-0-1 S 2%272' PTA | Glicosilada..: | -
DIABE A DO | 6.1% 2.
TES Glicemia......
MELLI :110 mg/dl
TUS Hemoglobin
TIPO 2 ACE a
2022- | METFO 2022- Glicosilada...
Sl 07 | RMINA | 101|101 S 07 F[’)TC? 6.1% 2. |
Glicemia.:11
0 mg/dl
PROT
ECTO 2022- | OMEPR | 1-0-0 | 1-0-0 2022- | ACE
R Sl 07 | AzOL | L-D | L-D S o7 | PTA
GAST DO
RICO
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ENFE
RMED
AD
CORO
NARIA

NO

2022-
07

CLOPID
OGREL

1-0-0
L-D

1-0-0
L-D

EFECTO
DE
MEDICA
MENTO
INNECES
ARIO

2022-
07

ACE
PTA
DO

NO

2022-
07

ENOXA
PARINA

1-0-0

1-0-0
L-D

2022-
07

ACE
PTA
DO

NO

2022-
07

ACETIL
SALICIL
ICO
ACIDO

1-0-0
L-D

1-0-0
L-D

2022-
07

ACE
PTA
DO

1- Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere
seguimiento:
Clopidogrel-Omeprazol:  Posible
disminucion de la concentracion
plasmatica y, por tanto, de la
eficacia de clopidogrel, con el
consiguiente incremento del riesgo
de sufrir acontecimientos
tromboéticos.

2- INTERACCION: Enoxaparina-
Clopidogrelver EFECTO: Posible
incremento del riesgo de sangrado,
se recomienda monitorizacion
cuando esten juntos en la terapia
farmacoldgica.
3-Clopidogrel-Acetilsalicilico,
acido: Segun el fabricante, puede
producirse el que clopidogrel
potencie el efecto del AAS en la
agregacion plaquetaria inducida
por colageno.

NO

2022-
07

AMLODI
PINO

1-0-1
L-D

1-0-1
L-D

2022-
07

ACE
PTA
DO

Se recomienda la  terapia
farmacologica suministrando un
solo medicamento que sea
combinante con los dos principios
activos, en cambio del uso de dos
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medicamentos por separados, esta
combinacién permite aumentar la
ACE eficacia antihipertensiva y
NO 2022- | BISOPR | 1-0-1 | 1-0-1 S 2022- PTA antiginosa por medio de
07 ooL | LD | LD 07 DO mecanismos de accion
complementarios de los dos
compuestos activos
HDL ALTA
EFECTO Dgg‘ﬁ:g/ﬁf) Segin lo observado en los
DE paraclinicos, el paciente se
2022-| ATORV 4 5.0 | 100 MEDICA | 2022-| ACE | _Colesteral 1o, entra dentro los niveles de
NO ASTATI N PTA | Total:147.31 . ,
07 L-D L-D MENTO 07 referencias, por lo tanto, se sugiere
NA DO mg/dL - ; .
INNECES Trialicérid seguimiento y un dieta hipo
ARIO NGICendos. | jinidica
.... :140.05 '
mg/dl
"Se sugiere seguir realizando
TA: 150/84 |seguimiento al paciente para
HIPER : ;
TENSI ACE mmhg seguir controlando los niveles de
2022-| ENALA | 1-0-1|1-0-1 2022- TA: 155/94 |HTA.
ON NO S PTA ., .
07 PRIL L-D | L-D 07 mmHg también se sugiere establecer una
ARTE DO . . . . .
RIAL TA: 122/70 dle_ta hiposédica para un mejor
mmHg cuidado del estado de salud del
paciente."
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Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere hacer
seguimiento:

Espironolactona-Losartan: Posible
incremento de los niveles séricos
de potasio por efecto aditivo de
ambos farmacos. Los IECA son

1. TA: 149/ |capaces de provocar un aumento
84 mmHg, |de los niveles de potasio por
2. TAS: 126- |disminucion de los niveles
158 mmHg |circulantes de aldosterona, por
Hiperte 2022-| LOSAR | 1-0-1 | 1-0-1 2022- | ACE | TAD:72-95 |tanto, es posible la adicion de sus
nsion | Sl 07 TAN L-D | L-D S o7 | PTA mmHg efectos al adicionarse a un
arterial DO 3.-TAS: |diurético ahorrador de potasio.
117 - 166 | Habitualmente solo sucede si otros
mmHg factores de riesgo estan presentes,
- TAD: 64 - |en especial, la insuficiencia renal.
91 mmHg |Se sugiere remplazar la
espironolactona por otro diurético
para evitar la posible reaccién
adversa
Se sugiere seguir haciendo
seguimiento a los niveles de
hipertension arterial para tener un
mayor control de estos
1.
Hemoglobin |Se sugiere seguir haciendo
diabete o a seguim?ento a Iqs niveles de
S 2022- DAPAG 1-0-0 | 1-0-0 2022- ACE | Glicosilada... | glucemia para seguir manteniendo
. Sl LIFOZIN S PTA | ........:5.8 |el control de estos
mellitu 07 L-D | L-D 07 0 :
S ipo 2 A DO Yo Educar al paciente sobre sus
2. problemas de salud y el buen
GLUCOMET | cuidado de estos
RIA: 166
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MG/DL 3.

GLUCOMET
RIA: 137
MG/DL
ACE Troponina
S| 2022- | METOP | 1-0-0 | 1-0-0 S 2022- PTA Lo,
07 | ROLOL | L-D | L-D 07 ::8.15
DO
ng/mil
Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere hacer
seguimiento: Acetilsalicilico, acido -
Enoxaparina: El acido
acetilsalicilico disminuye la
agregacion plaquetaria
aumentando el riesgo de
hemorragia gastrointestinal. La
cardiop heparina suprime_,el proceso
atia n;)rrrg_al de co(?gulimon y pr_olonga
isquém ACETIL Troponina | S U€MPo de  heémorragia. 1a
ica 2022- | SALICIL | 1-0-0 | 1-0-0 2022-| ACE || P sumacion de ambos factores
Sl S PTA T podria aumentar el riesgo de
07 ICO L-b | LD 07 | bo - :8.15 hemorragia y la gravedad de la
ACIDO ng/ml

misma.

Ademés que el clopidogrel y el
acido acetil salicilico tienen la
misma indicacioén, se solicita hacer
una evaluacién riesgo beneficio
para evaluar cual es mas
adecuado para el tratamiento,
destacamos que el clopidogrel crea
una posible interaccién con otros
medicamentos razén por la cual
seria el menos adecuado
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Sl

2022-
07

CLOPID
OGREL

1-0-0

1-0-0
L-D

2022-
07

ACE
PTA
DO

Troponina

Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere hacer
seguimiento:-Clopidogrel-

Acetilsalicilico, acido: La
administracion conjunta de
clopidogrel con acido

acetilsalicilico puede dar lugar a un
mayor riesgo de hemorragia. La
asociacion es beneficiosa en
ciertos pacientes con sindrome
coronario agudo.El clopidogrel y el
acido acetil salicilico, se solicita
hacer una evaluacién riesgo
beneficio para evaluar cual es mas
adecuado para el tratamiento
debido a que ambos tienen la
misma indicacion y destacamos
gue el clopidogrel crea una posible
interaccion con otros
medicamentos razén por la cual
seria. el menos adecuado.-
Clopidogrel-Omeprazol:  Posible
disminuciéon de la concentracion
plasmatica y, por tanto, de la
eficacia de clopidogrel, con el
consiguiente incremento del riesgo

de sufrir acontecimientos
trombaéticos.-Enoxaparina-
Clopidogrel: Los farmacos

antiplaquetarios incrementan el
riesgo de sangrado y, es posible
gue este riesgo incremente adn
mas en pacientes anticoagulados
con heparina.
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Infarto

agudo | 2022- | ENOXA | 1-0-0 | 1-0-0 S 2022- é(T:E TIrOp%”'l"Sa
del 07 |PARINA| L-D | L-D o7 | ~~ | ¢ '
. DO ng/ml
miocar
dio sin
elevaci S| 2022- QE(T)E% 1-0-0 | 1-0-0 S 2022- é%’f Troponina
on del 07 L-D | L-D 07 ..:8.15 ng/ml
NA DO
ST
Falla
cardiac ESPIRO ACE | Troponina
a Sl 2%272' NOLAC 1LODO 1L0D0 S 2%272' PTA l......:8.15
crénica TONA DO ng/mi
AHA C
1. Creatinina
en Sangre Se sugiere realizar mas paraclinico
INEFECT '1.44 mg/d para egvaluar su lesién reF;laI ya que
Lesion 2022- DAPAG 1-0-0 | 1-0-0 IVIDAD 2022- ACE | 2. Creatinina la creatinina refleja que se esta
renal | NO 07 LIFOZIN L-D | L-D S NO 07 PTA | en Sangre. resentando una lesién renal
aguda A CUANTIT DO | :1.62 mg/d 2sta no estd siendo tratadg
ATIVA 3. Creatinina | ;.
eficazmente
en Sangre..
:1.88 mg/dl
Protect ACE
or S| 2022-| OMEPR | 1-0-0 | 1-0-0 S 2022- PTA
gastric 07 AZOL L-D | L-D 07 DO
0
ACE
Asma | NO 2022- - 2022-| o p
07 07 DO
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(220/109
2022-| LOSAR | 1-0-1 | 1-0-1 2022-| ACE | MMHG)
NO 06 TAN LD | LD S 06 PTA | TA: 213/130
DO | TA: 209/107 : . .
mmHg Se _sugiere  seguir _haC|endo
TAS: 159 . |S€guimiento a los niveles de
Hip_e,rte 2022- HIDRO 1-0-0 | 1-0-0 2022- ACE 291 ﬁmHg hipertension arterial para tener un
nsién | NO o6 | CLORO " 717 b S 06 | PTA | Typ.gs. |mavor  control de  estos
arterial TIAZIDA DO 114 rﬁmH Establecer una dieta baja en sal
TA: 150/98 para tener mayor control de su
ACE rﬁmHg hipertension
NO 2022-| CARVE | 1-0-1| 1-0-1 S 2022- PTA _
06 | DILOL | L-D | L-D 06 TAL:
DO | 130/80mmh
g
INTERN Hemoglobin
INSULI ACE a
NO 2%262_ NA 1LODO lLODO S 2%%2' PTA | Glicosilada...
GLARGI DO | .......:9.0
NA %(NO S . i haciend
CONTROLA | S€ sugiere  seguir haciendo
DA) seguimiento a los niveles de
GLUCOMET glucemia para seguir manteniendo
. . el control de estos
D'ZEEt RI\I/I%/éQI_B Se sugiera también establecer una
mellitu Glucometria: dieta adecuada para tener
. " | mantener un control adecuado de
s tipo 2 2022- INTERN 1-1-1|1-1-1 2022- ACE | 293 mg/d_ll los niveles de glicemia
NO GLULISI S PTA | Glucometria: :
06 NA L-D | L-D 06 DO 293 ma/d Educar al paciente sobre sus
(11 arr?)- problemas de salud y el buen
208 mg/dl (2 cuidado de estos
pm)
GLUCOMET
RIA: 200
MG/DL
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Glucometria;
132 mg/dl
(19:00)

Angina
inestab
le de
alto
riesgo

NO

2022-
06

ENOXA
PARINA

1-0-0
L-D

1-0-0
L-D

2022-
06

ACE
PTA
DO

NO

2022-
06

ACETIL
SALICIL
ICO
ACIDO

1-0-0
L-D

1-0-0
L-D

2022-
06

ACE
PTA
DO

Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere hacer
seguimiento:Acetilsalicilico, acido -
Enoxaparina: El acido
acetilsalicilico disminuye la
agregacion plaguetaria
aumentando el riesgo de
hemorragia gastrointestinal. La
heparina suprime el proceso
normal de coagulacion y prolonga
el tiempo de hemorragia. La
sumacion de ambos factores
podria aumentar el riesgo de
hemorragia y la gravedad de la
misma.Ademas que el clopidogrel
y el acido acetil salicilico tienen la
misma indicacion, se solicita hacer
una evaluacion riesgo beneficio
para evaluar cual es mas
adecuado para el tratamiento,
destacamos que el clopidogrel crea
una posible interacciéon con otros
medicamentos razén por la cual
seria el menos adecuado

177




Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere hacer
seguimiento:

-Clopidogrel-Acetilsalicilico, acido:
La administracion conjunta de
clopidogrel con acido
acetilsalicilico puede dar lugar a un
mayor riesgo de hemorragia. La
asociacion es beneficiosa en
ciertos pacientes con sindrome

1-0- ACE coronario agudo.
2022- | CLOPID | 1-0-0 2022- -Clopidogrel-Omeprazol:  Posible
NO 0 S PTA S o
06 | OGREL | L-D 06 disminucion de la concentracion
L-D DO "
plasmética y, por tanto, de la
eficacia de clopidogrel, con el
consiguiente incremento del riesgo
de sufrir acontecimientos
tromboticos.
-Enoxaparina-Clopidogrel: Los
farmacos antiplaquetarios
incrementan el riesgo de sangrado
y, es posible que este riesgo
incremente alin mas en pacientes
anticoagulados con heparina.
o | g |2022-| AamLoi| 177 1.0 S 2022- | A%
06 PINO L-D L-D 06 DO
Anemi PROBLE
a DE
moder ACE Tiene anemia no tratada, se
SALUD .
ada | NO - - - - - NO - PTA sugiere que se le establezca una
normo TRATAD DO farmacoterapia
citica o
normo
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cromic

a
HDL ALTA Segun lo encontrado en los
DENSIDAD.. | 294"
paraclinicos se pudo observar el
27 mg/dl aumento de !os triglicéridos pero
un manejo bajo del colesterol, esto
HDL ALTA nos sugiere una dislipidemia pero
PROBLE DENSIDAD.. >Ug piaemia p
DE reIamonadaI con Ilos trlgllcerldos,I
Colest | ATORV | . 'y | ACE DS razon por la cual se sugiere e
erol NO 2022 ASTATI 1-0-011-0-0 N SALUD 12022 PTA 27 rpg/dl cambio de estatinas que son para
06 L-D | L-D NO 06 Triglicéridos.
Alto NA TRATAD DO controlar el colesterol por los
o 355m/d| fibratos que son los indicados para
090 MGy oar problemas de triglicéridos;
Triglicéridos e AN
entre esta Ultima clasificacion
355 mg/dL . .
podemos encontrar gemfibrozilo,
Colesterol o :
j Ezetimiba + fenofibrato,
total: 197 . .
Fenofibrato, Clofibrato, entre otros.
mg/dL
Posible interaccion entre los
medicamentos, se sugiere hacer
seguimiento:
Clopidogrel-Omeprazol:  Posible
disminuciéon de la concentracién
Protect ACE lasmatica or tanto, de la
or 2022- | OMEPR | 1-0-0 | 1-0-0 2022- plasm: Y, PO ’
. Sl S PTA eficacia de clopidogrel, con el
gastric 06 AZOL L-D | L-D 06 . . .

o DO consiguiente incremento del riesgo
de sufrir acontecimientos
trombaticos.

Educar al paciente sobre sus

patologias y el cuidado y control
gue debe llevar
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ACE TAS: 172 -
2022-| LOSAR | 1-0-1 | 1-0-1 2022- 185mmHg |56 sugiere un seguimiento o
S S PTA | _TAD: 72- . .
07 | TAN | L-D | L-D 07 | bo ; control de la hipertensién para
90 mmHg ) ; .
> TAS: 128 poder registrar cualquier anomalia
Hiperte -i82 m}nH gue posea el paciente, asi como
nsién _TAD: 71? también se recomienda luego de la
arterial ACE | 90 mmug |EStancia en la clinica una buena
2022-| PROZO | 1-0-1 | 1-0-1 2022- "9 | adherencia a los medicamentos
S S PTA | 3, TAS: 105 . - )
07 | SINA | L-D | L-D 07 | bo T145 mmHq | realizando educacion al paciente y
_TAD: 589 un registro de su presion arterial
85 mmHg
INSULI ACE 1
NO 2022-| NA |1-0-0|1-0-0 s 2022-| ‘5in Hemoglobin
07 |GLARGI| L-D | L-D 07 DO a
NA Glicosilada... . , : .
.95 Se sugiere explicar la importancia
"""" % "~ lal paciente de la adherencia de
2 medicamentos para evitar picos
Diabet GIicenﬁa elevados en la patologia vy
es | ! ! 1 1 1 "t vt T agravacion a futuro de los mismos,
mellitu 303m/d| asi como también wuna dieta
s | vo 2022- | GLULISI | 1-1-1 | 1-1-1 S 2022- ﬁ(T:E TS 9 |balanceada en los nutrientes
07 NA L-D | L-D 07 DO GLUCOMET necesarios para el cuerpo, como
RIA- 168 | Un@ evaluacion de realizacién de
MG/DL 4 rutinas de ejercicio
GLUCOMET
RIA:
118MG/DL
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1. Bun

[Nitrogeno
Ureico].........
v 126,27
mg/dl
2. Creatinina | Al analizar los examenes médicos
en realizados en el hospital se
CREC Sangre encontré posibles alteraciones a
MIENT PROBLE gre........ ! P >
o DE | | ] et 2.05 |nivel renal, después de un examen
PROS SALUD ACE mg/dl se resalta la presencia de un
NO - - - - N - PTA | ULTRASON |posible cancer de préostata en
TATIC NO :
DO OGRAFIA |etapa |Il, se considera una
O TRATAD .
GRAD o DE VIAS evaluau_on profunda de la
ol URINARIAS | presencia de la masa encontrada
' (RINONES | para poder aplicar el tratamiento
VEJIGA'Y |correcto.
PROSTATA
TRANSABD
OMINAL)
INCLUYE C
Pendiente
Se encuentra posibles
interacciones entre los siguientes
medicamentos, para un mejor
resultado del tratamiento, se
sugiera la vigilancia a los
Insufici ACE medicamentos y control a signos
encia | NO 2022-| CLOPID | 1-0-0 | 1-0-0 S 2022-| oy de alertas; Clopidogrel-Omeprazol:
07 | OGREL | L-D L-D 07 . L .
venosa DO Posible  disminucion de la

concentracion plasmatica y, por
tanto, de la eficacia de clopidogrel,
con el consiguiente incremento del
riesgo de sufrir acontecimientos
trombdéticos.
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NO

2022-
07

ACETIL
SALICIL
ICO
ACIDO

1-0-0

1-0-0

2022-
07

ACE
PTA
DO

Se encuentra posibles
interacciones entre los siguientes
medicamentos, para un mejor
resultado del tratamiento, se
sugiera la vigilancia a los
medicamentos y control a signos
de alertas; Clopidogrel-
Acetilsalicilico, acido: La
administracién conjunta de
clopidogrel con acido
acetilsalicilico puede dar lugar a un
mayor riesgo de hemorragia. La
asociacion es beneficiosa en
ciertos pacientes con sindrome
coronario agudo.

Infarto
agudo
del
miocar
dio sin
elevaci
6n del
segme
nto ST

NO

2022-
07

ENOXA
PARINA

1-0-1

1-0-1

2022-
07

ACE
PTA
DO

Se encuentra posibles
interacciones entre los siguientes
medicamentos, para un mejor
resultado del tratamiento, se
sugiera la vigilancia a los
medicamentos y control a signos
de alertas; Acetilsalicilico, acido -
Enoxaparina: El acido
acetilsalicilico disminuye la
agregacion plaguetaria
aumentando el riesgo de
hemorragia gastrointestinal. La
heparina suprime el proceso
normal de coagulacion y prolonga
el tiempo de hemorragia. La
sumacion de ambos factores
podria aumentar el riesgo de
hemorragia y la gravedad de la
misma.
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METOP ACE
NO 2022-| ROLOL | 1-0-0 | 1-0-0 s 2022- PTA
07 |SUCCIN| L-D | L-D 07 DO
ATO
\G | g |2022-|AMLODI| 1-0-0 | 1-0-0 < 2022- | £°F
07 PINO L-D | L-D 07
DO
NITRO ACE
NO 2%272' GLICER 13[')0 1£?[')0 S 2%272' PTA
INA DO
Se sugiere la inclusién de Fibratos
ya que este se encuentra indicado
para problemas de triglicéridos; ya
gque el paciente presenta una
1. HDL ele\{acién exagerada de estg, se
sugiere como opciones
OEMSIOAD. |gemfibrozio,  Ezetimiba  +
Triglice ATORY ACE | fenofibrato, Fenofibrato, CIofl_brato,
. 2022- 1-0-0 | 1-0-0 2022- o entre otros. asi como también la
ridos | NO ASTATI S PTA | :20 mg/dl 2. : .
Altos 07 NA L-D | L-D 07 DO | Triglicéridos. presencia d_e la Atorvastatina, para
asi realizar una accion
""" 2673 concomitante entre medicamentos,
rﬁg /dl aparte de esto un completo control
de los valores obtenidos para
verificar que tan efectivo es el
tratamiento. Sin obviar el uso de
dieta con requisitos de cero
consuno de grasas
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Se presentan niveles
PRSEBLE 1. HTO: comprometedores gue indican
Anemi SALUD ACE | 39.4%, 2. anemia, no se encue,ntr_a un
NO - - - - N - PTA | VCM: 74.8 |tratamiento farmacoterapéutico, se
a NO ] . . o
TRATAD DO | fL, 3. HCM: sugiere la inclusion de un
o 23.5pg, tratamiento correcto para el
aumento de los valores.
Protect ACE
or S| 2022- | OMEPR | 1-0-0 | 1-0-0 S 2022- PTA
gastric 07 AZOL | L-D | L-D 07 DO
0
DIABE
TES 05- 05- ACE Se recomienda continuar con una
MELLI | SI 2022 - - - - 2022 PTA dieta hipoglusida y monitoreo de la
TUS DO glucosa.
TIPO 2
METOP
NO 05- | ROLOL |1-1-1|1-11 S 05- égl':E
2022 |SUCCIN| L-D | L-D 2022 DO Se sugiere seguir haciendo
HIPER ATO TA: seguimiento a los niveles de
TENSI ACETIL ACE 160/é0 hipertension arterial para tener un
ON NO 05- | SALICIL | 1-0-0 | 1-0-0 S 05- PTA | TA: 1 40/7’5 mayor control de estos
ARTE 2022 ICO L-D | L-D 2022 Do | T A 135 /80’ Establecer una dieta baja en sal
RIAL ACIDO ' para tener mayor control de su
NO 05- | AMLODI | 0-1-0 | 0-1-0 < 05- | ACH hipertension
2022 | PINO L-D | L-D 2022 DO
5,\'\/:';% El uso de furosemid_a j_unt_o con
AD ACE sucralfato puede o_hsmmuw Iqs
RENA | NO 05- | FUROS | 1-1-1|1-1-1 S 05- PTA efectos de Iafurosemlda. Las dosis
L 2022 | EMIDA | L-D | L-D 2022 DO de furosemida y sucralfato deben
CRONI estar separadas por al menos 2
CA horas
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El uso de prazosin y metoprolol
juntos puede aumentar los efectos
HIPER sobre la presion arterial. Es mas
PLASI INEEECT probable que experimente efectos
A I\VIDAD ACE secundarios como mareos,
PROS NO 05- | PROZO | 1-1-1|1-1-1 N NO 05- PTA debilidad, dolor de cabeza,
TATIC 2022 | SINA L-D | L-D 2022 sofocos, desmayos vy latidos
CUANTIT DO . .
A ATIVA cardiacos irregulares,
BENIG especialmente si  ha estado
NA tomando metoprolol y esta
comenzando un tratamiento con
prazosin
DISLIP 05- ATORV 1-0-0 | 1-0-0 05- ACE
IDEMI 2022 ASTATI L-D | L-D S 2022 PTA
A NA DO
El uso de furosemida junto con
sucralfato puede disminuir los
efectos de la furosemida. Las dosis
GAST ”I\I\ﬁEEA%T ACE de furosemida y sucralfato deben
ROPR 05- | SUCRA | 1-1-1|1-1-1 N NO 05- PTA estar separadas por al menos 2
OTEC 2022 | LFATO | L-D | L-D 2022 horas
CUANTIT DO . . .
CION 2- Se sugiere revisar la terapia del
ATIVA
sucralfato por esomeprazol para
mas efectividad en la
farmacoterapia
la combinacién de valsartan con un
HIPER METOP betabloqueante y un inhibidor de la
TENSI 2022-| ROLOL | 1-0-0 | 1-0-0 2022- ACE ECA se asocid con resultados
ON Sl 05 |succiN! L-D | L-D S 05 PTA desfavorables en cuanto a
ARTE DO morbilidad y mortalidad en
ATO . : . .
RIAL pacientes con insuficiencia
cardiaca.
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Posible aumento de las
concentraciones plasmaticas de la
SACUB/| 1-0- ACE estatina.
Sl 2%%2' VALSA 1 1L0D1 S 2%%2' PTA DUPLICDAD TERAPEUTICA DE
RTAN | L-D DO LIS INHIBIDORES DE LA
ANGIOTESINA 1l (LOSARTAN +
SACU+VALSARTAN)
DIABE | 2022- Bﬁ‘gé‘ﬁ\l 1-0-0 | 1-0-0 s 2022- g(.?E
TES 05 A L-D | L-D 05 DO
MELLI ACE
TUS S| 2022- | METFO | 1-0-1 | 1-0-1 S 2022- PTA
TIPO 2 05 | RMINA | L-D | L-D 05 DO
INEFECT
IVIDAD ACE La administracion conjunta de
NO | B | 20227 £ OFID | 010 | 010 N NO 2% pTA clopidogrel con acido
CUANTIT DO acetilsalicilico puede dar lugar a un
ANGIN ATIVA mayor riesgo de hemorragia. La
A ACIDO ACE asociacion es beneficiosa en
INEST NO 2022- | ACETIL | 1-0-0 | 1-0-0 S 2022- PTA ciertos pacientes con sindrome
ALE 07 |SALICIL| L-D | L-D 07 coronario agudo.
DO
ICO
ATORV ACE
NO 2%252' ASTATI 1|:?[')0 t%o S 2%252' PTA
NA DO
GAST ACE
ROPR NO 2022- | OMEPR | 0-1-0 | 0-1-0 S 2022- PTA
OTEC 05 AZOL | L-D | L-D 05 DO
CION
METOP 1-TAS: 172
10 ?IIEPNESIT S| 2022-| ROLOL | 1-0-0 | 1-0-0 S 2022- '?‘,?E /90 mmHg
ON 07 |SUCCIN| L-D L-D 07 DO 2. TAS: 128
ATO /90
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ARTE mmHg La administracion conjunta de
RIAL ACIDO 3. TAS: 105- | clopidogrel con acido
o1 | & 2022 | ACETL | 100 100/ ¢ | zozz-| ACE | B9 MTHG | scetealeioopuece dor b a1
07 |SALICIL| L-D | L-D 07 yor riesg rragia.
ICO DO asociacion es beneficiosa en
ciertos pacientes con sindrome
coronario agudo.
ACE
S| 2022- | LOSAR | 1-0-1 | 1-0-1 S 2022- PTA
07 TAN L-D | L-D 07
DO
DIABE
TES 2022- INSXLI 2022- ACE Se recomienda continuar con una
MELLI | SI 0-1-0 | 0-1-0 S PTA dieta hipoglusida y monitoreo de la
07 |GLARGI 07
TUS NA DO glucosa.
TIPO 2
S| 2022- | ALPRA | 0-0-1 | 0-0-1 S 2022- é(T:E
07 | ZOLAM | L-D | L-D 07 DO
Z’;‘;‘f\: Posible aumento brusco y grave de
2022-| cLoNID | 0-1-0 | 0-1-0 2022- | ACE la presién arterial (hipertension de
Sl S PTA rebote) tras la retirada de la
07 INA L-D L-D 07 .
DO clonidina, que puede empeorar por
la presencia de un betabloqueante.
ACE Posible interacciébn entre los
NO 2022-| CLOPID | 1-0-0 | 1-0-0 s 2022- PTA medicamentos, se sugiere
ANGIN 07 |OGREL | L-D | L-D 07 seguimiento:- Enoxaparina-
DO ) .

A Clopidogrel: Los farmacos
HIPER antiplaquetarios incrementan el
TENSI ACE riesgo de sangrado y, es posible

2022- | ENOXA | 1-0-1 | 1-0-1 2022- : : .,

VA NO 07 |PARINA| L-D | L-D S 07 PTA que este riesgo mcre_mente aun

DO Mas en pacientes anticoagulados
con heparina.
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1. HDL
ATORV ACE ALTA Se recomienda una dieta
NO 2022-| agTaT) | 100|100 S 2022-| oy PENSIDAD" hiposédica y monitorizacion de los
07 L-D | L-D 07 22 mg/dl 2. | . e g
NA DO N niveles de triglicéridos
Triglicéridos.
....125 mg/dl
GAST ACE
ROPR NO 2022- | OMEPR | 0-1-0 | 0-1-0 S 2022- PTA
OTEC 07- | AZOL | L-D | L-D 07- DO
CION
DOLO
R NO 2022- ':\/Icl:l\lfgﬁ 1-0-1 | 1-0-1 S 2022- ﬁ%;
GENE 07- L-D | L-D 07-
RAL EN DO
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La hipertension arterial es una de las principales causas de riesgo por muertes en el mundo,
especialmente si esta junto con otras enfermedades. En 2013, se estimd que 10,3 millones
de muertes en el mundo se debieron a la hipertension arterial. (3)

El paciente es uno, y dividirlo en partes, incluso por patologias, no aportara sino una vision
mutilada de sus necesidades y aspiraciones en salud.

la Guia de seguimiento farmacoterapéutico a pacientes hipertensos busca obtener la mayor
informacion del estado de salud del paciente hipertenso para brindar una atencion
personalizada, basandonos en la farmacia hospitalaria al realizar seguimiento
farmacoterapéutico que es una de varias herramientas que tiene la atencion farmacéutica
que es realizada por el profesional quimico farmacéutico. Esto significa mejorar el uso de
los medicamentos y disminuir los problemas de salud de los pacientes, promover el
desarrollo profesional de los farmacéuticos comunitarios, aportar informacién importante

al drea de la salud e incluso mejorar el sistema nacional de salud. (58)

La Guia de seguimiento farmacoterapéutico también busca realizar un plan de
Autocuidados y Autocontrol de la HTA.

Por lo tanto, esta Guia lo que pretende es ayudar a que el farmacéutico conozca los
aspectos fundamentales de los problemas de salud y de los medicamentos indicados
para estos problemas de salud, y asi poder realizar intervenciones farmacéuticas de
calidad, utiles para los pacientes y que faciliten el trabajo al resto de profesionales
sanitarios.

GUIA DE SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DE HIPERTENSION CON PACIENTES ATENDIDOS
INTRAHOSPITALARIAMENTE
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1 INTRODUCCION

La OMS define la hipertensién arterial, llamada también como tensién arterial alta o elevada,
como una alteracion en el que los vasos sanguineos tienen una tension arterial alta
persistente, lo que puede dafarlos. Cada vez que el corazon late y bombea sangre a los
vasos que llevan la sangre a todas las partes del cuerpo. La tension arterial es la fuerza que
ejerce la sangre contra las paredes de los vasos (arterias) al ser bombeada por el corazén,
cuanta mas alta es la tension, mas esfuerzo tiene que realizar el corazén para bombear.
(12)

Es la manifestacion de un proceso multifactorial, en cuya fisiopatologia estan implicados
numerosos factores genéticos y ambientales que determinan cambios estructurales del
sistema cardiovascular, produciendo el estimulo hipertensivo e iniciando el dafio cardio-
vascular. (32)

El punto de partida de todas las decisiones clinicas referentes a un paciente hipertenso, en
cuanto a la gravedad del proceso, prondstico y tratamiento, es el valor obtenido al medir la
presion arterial, que en realidad es una variable hemodinédmica. (32)

La HTA puede clasificarse atendiendo a tres criterios2: |a etiologia, las cifras de presion sis-
tolica y diastdlica y la importancia de lesiones organicas, si bien cualquiera de estas cla-
sificaciones se basa obviamente en una eleccién arbitraria. (32)

2 EPIDEMIOLOGIA Y COMORBILIDADES DE ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES

La Organizacion Mundial de la Salud cataloga las enfermedades cardiovasculares como la
principal causa de muerte en el mundo y en la regiéon de las Américas. En 2017 estas
causaron aproximadamente 17.8 millones de muertes en todo el mundo. (10)

En Colombia también ocupan el primer lugar como causal de deceso y se situan dentro de
las diez primeras razones por las que se pierden afios de vida saludable. Para el afio 2018
en el pais se reportaron 100 muertes por cada 100.000 habitantes, debido a esta razén. (10)

Los pacientes con enfermedad cardiovascular frecuentemente asocian comorbilidades,
como enfermedad renal crénica (ERC), enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC),
enfermedad cerebrovascular o arteriopatia periférica. (11)

Estas patologias pueden ser originadas por multiples razones, y elevan los riesgos de
muerte o discapacidad: el tabaquismo, la diabetes, presion arterial alta, obesidad,
contaminacion del aire, alimentacién poco saludable, consumo excesivo de alcohol,
sedentarismo y colesterol LDL elevado, son principalmente las razones que aumentan los
riesgos en las enfermedades cardiovasculares. (10)
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2.1 FACTORES DE RIESGO DE LA HTA
2.1.1 NO MODIFICABLES

2.1.1.1 Edad

Cuanto mayor sea, mayor sera su riesgo de desarrollar hipertensién arterial. A medida que
envejecemos, nuestros vasos sanguineos pierden gradualmente parte de su calidad
elastica, lo que puede contribuir a aumentar la presién arterial. Sin embargo, los nifios
también pueden desarrollar hipertensién arterial. (16)

2.1.1.2 Sexo

Hasta los 64 afios, los hombres tienen mas probabilidades de desarrollar hipertensién
arterial que las mujeres. "A partir de los 65 afos, las mujeres son las que tienen mas
probabilidad de desarrollar hipertensién arterial." (16)

2.1.1.3 Raza

Los afroamericanos tienden a desarrollar hipertension arterial con mas frecuencia que las
personas de otro origen racial en Estados Unidos. Ademas, suele ser mas grave en los
afroamericanos y algunos medicamentos antihipertensivos son menos eficaces para las
personas de raza negra. (16)

2.1.1.4 Herencia familiar

Si sus padres u otros familiares cercanos tienen hipertensién arterial, existe una mayor
probabilidad de que la desarrolle. (16)

2.1.2 MODIFICABLES

2.1.2.1 Sobrepeso y obesidad

La presencia de obesidad puede dificultar el control de la presion arterial, el exceso de peso
esta asociado con riesgo seis veces mayor de padecer hipertension arterial, al igual que un
IMC > de 27. Por cada 10 Kg. de aumento de peso la PAS aumenta de 2-3 mmHg y la PAD
de 1-3 mmHg. La circunferencia abdominal de 85 cm. en mujeres y de 98 cm. en hombres
esta asociada a mayor riesgo de Hipertension, y a dislipidemia, etc. (15)
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2.1.2.2 Ingesta de sodio

El mecanismo por el cual la restriccion de sodio disminuye la presion arterial parece estar
asociado a una reduccidon moderada en la cantidad de catecolaminas circulantes. El
consumo de sodio por dia recomendado en una dieta normal debe ser de 100 mmol/dia, lo
que equivale a dos gramos de sodio o seis gramos de sal de mesa. (16)

2.1.2.3 Consumo excesivo de alcohol

El uso excesivo y regular de alcohol puede causar muchos problemas de salud, como
insuficiencia cardiaca, derrame cerebral y latido cardiaco irregular (arritmia). Puede hacer
que la presioén arterial se eleve drasticamente y también puede aumentar el riesgo de
cdancer, obesidad, alcoholismo, suicidio y accidentes. (16)

2.1.2.4 Sedentarismo

La insuficiente actividad fisica tiene un papel importante en el aumento de la presion arterial
y en la hipertension. (32)

La actividad fisica supone una reduccién del riesgo cardiovascular. Hay una influencia
directa sobre el corazén y las arterias coronarias, que tienen una luz mayor en las perso-
nas que realizan actividad fisica que en las sedentarias. (32)

La disminuciéon media de PA que provoca el ejercicio fisico es de 5 mmHg para la PAS y de
3 mmHgparalaPAD, sise practicaejercicio aerdbico 50 minutostres veces por sema- na. Las mayores
reducciones se han observado enpersonas con las presiones arteriales mas altas.

No obstante, la actividad fisica moderada o intensa reducen el riesgo de cardiopatia isquémica
fataly no fatal, asi como de accidente vasculocerebral. (32)

2.1.2.5 Estrés

El estrés no es necesariamente malo por si mismo. Sin embargo, el exceso de estrés puede
contribuir a aumentar la presién arterial. Ademas, demasiado estrés puede fomentar
comportamientos que aumentan la presién arterial, como una dieta deficiente, inactividad
fisica y el consumo de tabaco o alcohol de forma mas habitual. La situacion
socioecondémicay el estrés psicosocial pueden afectar al acceso a las necesidades basicas
de vida, la medicacion, los profesionales de la salud y la capacidad de adoptar cambios
saludables en el estilo de vida. (16)
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2.1.2.6 Cambios en la dieta

Ingerir demasiada grasa, especialmente las grasas sobresaturadas elevan los niveles de
colesterol en sangre, las grasas saturadas se encuentran principalmente en los alimentos
de origen animal como: carne, leche entera, quesos y mantequilla, limitar el consumo de
margarina, aderezos, carnes rojas, de pollo y pescado a 6 onzas diarias y aumentar el
consumo de fibra alimenticia ayuda a reducir el colesterol. (17)

2.1.3 BIOLOGICOS
2.1.3.1 Diabetes Mellitus

La diabetes aumenta de dos a tres veces el riesgo de hipertensién, el trastorno del
metabolismo conlleva a un cambio en el manejo de los lipidos, ademas del dano vascular
que produce la enfermedad. (15)

2.1.3.2 Dislipidemia

Debido a que los niveles anormales de lipidos se asocian fuertemente al riesgo de
enfermedad arterial coronaria, una identificacién e intervencion temprana pudieran prevenir
que se presenten estos eventos en la adultez, por lo que los pediatras deben estar atentos
desde temprano en la prevencién de enfermedades cardiovasculares en estos pacientes.
(18)

2.1.3.3 Obesidad

La presencia de obesidad puede dificultar el control de la presién arterial, el exceso de peso

esta asociado con riesgo seis veces mayor de padecer hipertension arterial, al igual que un
IMC > de 27. Por cada 10 Kg. de aumento de peso la PAS aumenta de 2-3 mmHg y la PAD
de 1-3 mmHg. La circunferencia abdominal de 85 cm. en mujeres y de 98 cm. en hombres
esta asociada a mayor riesgo de Hipertension, y a dislipidemia, etc. (15)

3 REPERCUSION ORGANICA DE LA HIPERTENSION ARTERIAL

La HTA tiene una repercusion organica que afecta principalmente a

e Vasos.

e Corazon.
e Cerebro.
¢ Rifiones
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3.1 VASOS

La HTA esencial se va a caracterizar hemodinamicamente por una elevacién de la resis-
tencia vascular periférica (RVP), con gasto cardiaco (GC) normalizado o, incluso por deba-
jo de lo normal. Una vez establecida la HTA, los cambios estructurales cardiacos y vascu-
lares parecen contribuir en mayor medida al mantenimiento de la HTA que la causa etio-
I6gica primaria o secundaria, asi como a la apariciéon de complicaciones cardiovasculares
y a la progresién a formas mds o menos severas de HTA. (32)

La HTA afecta predominantemente al territorio vascular arterial, siendo irrelevantes los
cambios a nivel venoso. Una vez expulsada la sangre por el ventriculo izquierdo, el siste-
ma arterial se encarga de amortiguar la corriente sanguinea, disminuyendo la PA por una
serie de mecanismos autorreguladores que permiten un flujo tisular adecuado. Esta accion
amortiguadora se lleva a cabo en un 30% por las grandes arterias, otro tanto por la micro-
circulacion, y el 40% restante a nivel de las arterias de mediano y pequefio calibre. (32)

3.1.1 Grandes vasos arteriales

La HTA origina una disminucion de la distensibilidad o compliance de la pared arterial,
cuyas consecuencias fisiopatoldgicas conducen al aumento del trabajo cardiaco por
incremento del estrés final sistolico, al desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda
(aumento de la PAS), y compromiso de la circulacién coronaria (aumento de la PAD y
posiblemente de la resistencia al flujo), y son consecuencia del dafio endotelial y de la
desregulacién del equilibrio de factores relajantes y vasoconstrictores, a lo que se afiade la
alteracion de la capa media a expensas predominantemente de hipertrofia muscular lisa
junto con las lesiones arterioscleréticas asociadas. (32)

3.1.2 Arterias de pequefo y mediano calibre

Es en el territorio arterial donde mas cambios se producen en el hipertenso. Se les deno-
mina también vasos de resistencia.

Como consecuencia del predominio de estimulos vasoconstrictores, se produce una
reduccién del diametro externo del vaso por pérdida del material elastico de la pared
vascular, con disminucién (encroachement) de la luz del vaso por el remodelado vascu- lar,
lo que amplifica la respuesta vasoconstrictora y disminuye la vasodilatadora (figura1). Es
posible que estos cambios arteriales no sean solamente efecto de la HTA, sino también
causa de la misma(32)
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3.1.3 Microcirculacion

La microcirculacion se afecta con frecuencia en la HTA y es responsable en gran medida
del dafio organico visceral, debido a que la funcién de las arteriolas precapilares es faci-
litar el flujo al territorio capilar y la perfusion tisular.

Las anomalias del lecho arteriolar precapilar son fundamentalmente funcionales, aunque
hay también cambios estructurales.

Estructuralmente no se observa el fendmeno hiperplasia/ hipertrofia de los vasos de
mediano calibre, pero hay un irregular engrosamiento de la pared, debido a depdsitos de
coldgeno secundarios a cambios isquémicos. (32)

3.2 CORAZON

El corazén es uno de los principales érganos diana de la hipertension arterial. Desde el
punto de vista fisiopatolégico y clinico, las entidades resultantes de esa repercusion son la
cardiopatia isquémica, la hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y la disfuncién ventricular.
(32)

3.2.1 Cardiopatia isquémica

LaHTA es junto alhipercolesterolemiay el tabaquismo, uno delos principales factores deriesgo, debido a que
facilitay acelera la arteriosclerosis coronaria. (32)

3.2.2 Hipertrofia ventricular izquierda

La HVI constituye un factor de riesgo cardiaco independiente de la hipertension, ya que facilita el
compromiso delaperfusiénmiocérdica, laapariciondearritmiasventriculares,

el desarrollo de alteraciones de la funcidn ventricular y el advenimiento de la muerte subita
en pacientes con HTA. Si a esto se le afiade que la HVI en la poblacién hipertensa es
elevada, entre el 30% y el 60%, queda clara la trascendencia del problema. (32)

3.2.3 Disfuncion ventricular

la cardiopatia hipertensiva como la alteracion anatomofuncional del corazén aracterizada
por HVI e insuficiencia cardiaca que aparece en pacientes con HTA mantenida. En los
ultimos afos la definicidon se ha ampliado, al incorporar las alteracio- nes de la funcién
diastdlica, las cuales se pueden presentar en pacientes hipertensos sin hipertrofia y sin
insuficiencia cardiaca. (32)
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Por ello, en estos momentos se reconocen dos grupos distintos de disfuncién del ventri-
culo izquierdo en la HTA:

a) Alteraciones del llenado diastélico ventricular.
b) Con fraccién de eyeccion disminuida en reposo.

3.3 CEREBRO

El cerebro esta irrigado por dos sistemas bien diferenciados, el carotideo y el vertebro-
basilar, que se anastomosan creando una red que garantiza el correcto riego encefalico. El
flujo cerebral debe mantenerse constante ya que, al estar el cerebro contenido en una
estructura rigida, un excesivo incremento de flujo conduciria a una situacion de hiper-
tension intracraneal. (32)

Para mantener el flujo constante, el cerebro dispone de un mecanismo de autorregula- cion,
que es capaz de minimizar las variaciones de flujo a medida que cambia la presién de
perfusion, que esta basicamente modulada por la presion arterial media. (32)

Esto permite el mantenimiento de un flujo constante cuando la PA media fluctda entre 150
y 170 mmHg. Si ésta disminuye, aumenta el calibre de la luz de los vasos hasta un punto
critico, limite inferior de la meseta de autorregulacion, sobrepasado el cual cae el flujo
cerebral. Por el contrario, al elevarse la PA media por encima del limite superior, se producen
zonas de vasodilatacion irregular del tejido cerebral, con fendmenos de necro- sis fibrinoide
de las paredes arteriolares, trasudacion y edema cerebral. (32)

3.3.1 Consecuencias patologicas cerebrales de la HTA

Las consecuencias patoldgicas cerebrales de la HTA pueden ser debidas al propio aumen-
to de las cifras de presion o a la aceleracion de la arteriosclerosis inducida por ésta.

) Encefalopatia hipertensiva
) Hemorragia cerebral
c) lIctus lacunares
) Ictus lacunares
) Demencias por enfermedad lacunar y enfermedad de Bingswanger
f) Ictus aterotrombéticos
g) Demencia multiinfarto
h) Hemorragia subaracnoidea
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3.4 RINON

El rifdn participa de forma activa en la etiopatogenia de la hipertension arterial y por otra
parte, sufre las consecuencias del proceso hipertensivo. Se sabe que un 42% de los hiper-
tensos arteriales no tratados desarrollan proteinuria, que llega a ser terminal en el 12% de
los casos. (32)

La insuficiencia renal se relacioné en un principio a un descubrimiento tardio, un trata-
miento incorrecto o una mala adherencia del paciente a un tratamiento antihipertensivo. No
obstante, parecen existir hipertensos que, a pesar de un diagndstico precoz y un correcto
tratamiento, desarrollan insuficiencia renal. (32)

En el dafio renal se han implicado el efecto del sistema renina- angiotensina tisular renal, la
hiperlipidemia (asociada a enfermedades renales y a la propia hipertension), los factores
de coagulacion, el balance calcio- fosforo y la susceptibilidad del glomérulo para la lesion.
En general, la lesion renal es asintomatica hasta estadios muy avanzados. Sin embargo,
existen indicadores precoces de la lesion renal. (32)

3.4.1 Indicadores precoces de lesion renal
a) Hiperuricemia

Esta presente en alrededor del 25% de los hipertensos ligeros sin tratamiento. Los nive- les
de acido Urico sérico se acompafan de valores mas reducidos de flujo plasmatico renal,
aumento de las resistencias vasculares renales y periféricas y mayores niveles de presién
arterial. La hiperuricemia ademas, ha demostrado ser un predictor de la apari- cion de
proteinuria de novo en hipertensos esenciales aparentemente bien controlados. (32)

b) N- acetil- beta- glucosaminidasa (nag)

En hipertensos esenciales no tratados se ha descrito un incremento en la excrecion uri-
naria de esta enzima tubular, en ausencia de otras evidencias de dafo renal. Los niveles de
NAG se correlacionan con la PAS, pero no con la PAD, y se ha observado un descen- so
significativo en los niveles de excrecion de la enzima después de un afio de trata- miento
antihipertensivo. (32)

¢) Microalbuminuria
Se ha observado un aumento de la microalbuminuria en pacientes con HTA esencial insu-

ficientemente tratados, existiendo relacion entre la tasa de excrecidn y los niveles de pre-
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sion arterial. Es un factor predictor del desarrollo de proteinuria clinica, insuficiencia renal
crénica y mortalidad cardiovascular. (32)

En hipertensos esenciales, la excrecion urinaria de albumina se correlaciona con el indi- ce
de masa ventricular y con factores relacionados con la resistencia a la insulina, pero no
esta aclarado si los niveles elevados de excrecion urinaria de albuminaenhipertensos
predice el declive de la funcién renal(32)

d) Beta-2-microglobulina

Hay excrecidn elevada por orina, especialmente en las formas severas de la enfermedad.
e) Creatinina en plasma

Existe una relacion entre el nivel de creatinina plasmatica y las cifras de presion arterial en
la poblacion en general. Este hallazgo es consistente con la hipétesis de que modes- tas
elevaciones de la presion arterial, incluso por debajo del rango hipertensivo, pueden inducir
dafo renal precoz. Esto llevaria a la conclusion de que la presion arterial, incluso dentro del
rango convencionalmente normal, puede ser un importante factor de riesgo para la aparicion de
insuficienciarenalincipientey,porlotanto,unobjetivo potencial para la prevenciénprimaria. (32)

3.5 0JOS

Los ojos también pueden perjudicarse por el incremento de la presion arterial, pudién- dose
producir retinopatias. En la fase aguda, puede provocar edema de papila y hemo- rragias,
mientras que en la fase crénica también pueden producirse hemorragias, asi como exudado
y acodamiento arterial. (32)

4 LA HIPERTENSION ARTERIAL COMO FACTOR DE RIESGO

La hipertension es un factor de riesgo que hay que controlar en diferentes enfermeda- des.
En esto casos, la no consecucion de objetivos terapéuticos podra desembocar en la
aparicion o agravamiento de otros problemas de salud. (32)

4.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA

Como se ha mencionado anteriormente, la hipertension incrementa el riesgo de cardio-
patia isquémica e ictus27. La enfermedad coronaria no siempre causa sintomas clinicos,
pero a menudo se asocia con infarto de miocardio, angina de pecho e insuficiencia car-
diaca. Otros factores de riesgo asociados que aumentan la probabilidad de cardiopatia
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isquémica son: hiperlipemia (colesterol total y LDL- colesterol), diabetes mellitus, taba- co,
obesidad, sedentarismo y consumo excesivo de alcohol. (32)

4.2 INSUFICIENCIA CARDIACA

La insuficiencia cardiaca (IC) es una incapacidad del corazén para mantener un gasto
adecuado a la demanda metabdlica del organismo. Puede ser secundaria a anomalias de
la contraccion miocdrdica (disfuncion sistélica), a relajacion y llenado ventricular con una
funcién contréctil conservada (disfuncion diastélica), o a ambas. (32)

Lahipertensidénenlaenfermedad coronariarepresentalaetiologiamas comundela insuficiencia
cardiaca

4.3 ARRITMIAS CARDIACAS
4.3.1 Bradiarritmias

Una bradiarritmia es un ritmo que se asocia a una frecuencia ventricular menor de 60 lati-
dos por minuto. En este caso, la HTA no es causa directa de este tipo de arritmias pero si
lo puede ser de modo indirecto, ya que entre las posibles determinantes estan la isque- mia,
que puede estar provocada etiologicamente por la HTA, y el propio tratamiento de la HTA,
debido a que determinados medicamentos antihipertensivos, como beta- blo- queantes y
algunos calcio- antagonistas, pueden producir enlentecimiento en la frecuen- cia de latidos.
Otros medicamentos que provocan este fenédmeno son los antiarritmicos. (32)

4.3.2 Extrasistoles

Las extrasistoles en general no indican cardiopatia orgdnica, por lo que no requieren tra-
tamiento alguno, si bien pueden aparecer secundariamente a otros cuadros, como la
isquemia, y pueden desencadenarse como consecuencia, entre otros aspectos, por con-
sumo excesivo de tabaco, alcohol o cafeina, considerados en algun caso como factores a
controlar en la HTA y en la prevencién del riesgo cardiovascular. (32)

4.3.3 Taquicardias

Se definen como una frecuencia cardiaca superior a 100 latidos por minuto. En deter-
minados tipos como la fibrilacién auricular, la HTA se considera como causa pasajera o
reversible de la aparicién de esta arritmia. Otras causas, en las que la HTA también es fac-
tor de riesgo, son la isquemia o la insuficiencia cardiaca grave. También la hipotension,
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como consecuencia en esta caso de un tratamiento antihipertensivo excesivo, puede ser
causante de taquicardia, denominada taquicardia refleja. (32)

En resumen, la frecuencia cardiaca debe ser regular en ritmo, y estar entre 60 y 100 pul-
saciones por minuto en reposo.

4.4 DIABETES.

La HTA en el paciente diabético puede conducir al agravamiento de las nefropatias y lesio-
nes renales que provocan. Diabetes y HTA conjugan la mayoria de los pacientes con fallo
renal. EI JNC5 sugiere valores de presién arterial inferiores a 130/85 mmHg en el diabé-
tico, o incluso menores si se demuestran valores superiores a 1 g/ dia de proteinuria. (32)

5 SEGUIMIENTO FARMACOTERAPEUTICO DEL PACIENTE CON HTA

El Consenso sobre Atencion Farmacéutica espafiolen 2001 define el seguimiento
farmacoterapéutico como “la practica personalizada en la que el farmacéutico se
responsabiliza de las necesidades del paciente relacionadas con los medicamentos
mediante la deteccion, prevencion y resolucion de problemas relacionados con la
medicaciéon (PRM), de forma continuada, sistematizada y documentada, en colaboracién
con el propio paciente y con los demas profesionales del sistema de salud, con el fin de
alcanzar resultados concretos que mejoren la calidad de vida del paciente”. (28)

Un método para hacer SFT es el método Dader, desarrollado en la Universidad de Granada
en al afio 1999, el cual estda siendo utilizado en distintos paises por cientos de
farmacéuticos asistenciales en miles de pacientes.

El método Dader se basa en la obtencién de la Historia Farmacoterapéutica del pacien- te,
es decir los problemas de salud que presenta y los medicamentos que utiliza. A par- tir de
estos datos se obtiene el Estado de Situacion del paciente a una fecha determina- da. Este
Estado de Situacion es evaluado, con el objetivo de identificar y resolver los posi- bles
Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM) que el paciente pueda estar
padeciendo. Tras esta identificacién se realizan las intervenciones farmacéuticas necesa-
rias para resolver los PRM, para evaluar finalmente los resultados obtenidos. (32)

El Tercer Consenso de Granada sobre Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM)
y Resultados Negativos asociados a la Medicacion (RNM) define a los Problemas
Relacionados con Medicamentos como: “Aquellas situaciones que en el proceso de uso de
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medicamentos causan o pueden causar la aparicion de un resultado negativo asociado a la
medicacion”. (29)

El Tercer Consenso de Granada sobre Problemas Relacionados con Medicamentos (PRM)
y Resultados Negativos asociados a la Medicacién (RNM) define a los resultados negativos
asociados a la medicacion como: “resultados en la salud del paciente no adecuados al
objetivo de la farmacoterapia y asociados al uso o fallo en el uso de medicamentos”. (29)

Tabla 1. Clasificacion de resultados negativos asociados a la medicacion (RNM).

Problema de salud no tratado. El paciente sufre un problema de

salud asociado a no recibir una medicacion que necesita.
NECESIDAD
Efecto de medicamento innecesario. El paciente sufre un problema

de salud asociado a recibir un medicamento que no necesita.

Inefectividad no cuantitativa. El paciente sufre un problema de salud
asociado a una inefectividad no cuantitativa de la medicacion.
(“Resultados negativos asociados a la medicacion”)

EFECTIVIDAD

Inefectividad cuantitativa. El paciente sufre un problema de salud
asociado a una inefectividad cuantitativa de la medicacion.
(“Resultados negativos asociados a la medicacion”)

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

("SEGURIDAD Inseguridad no cuantitativa El paciente sufre ...")
SEGURIDAD
Inseguridad cuantitativa. El paciente sufre un problema de salud

asociado a una inseguridad cuantitativa de un medicamento. (“;Qué
es RNM en farmacia? - Blog Asefarma”)

5.1 LA HTAEN LA SALUD DEL PACIENTE

El Seguimiento Farmacoterapéutico del paciente con HTA, o susceptible de padecerla, debe
tener en cuenta los siguientes factores:

e Influencia de la HTA en el conjunto de la salud del paciente.

e Valores de presion arterial como medida de la necesidad, efectividad o seguridad del
tratamiento antihipertensivo.
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¢ Incidencia de otros medicamentos del paciente en la HTA.
Para tener en cuenta

La funcion del farmacéutico es colaborar en el control y seguimiento del trata- miento
farmacologico, tal y como determina la legislacion vigente. El tratamiento de una
enfermedad es consecuencia del diagnostico de éstay su prondstico o valoracion individual
en un paciente. Cualquier desviacion de la normalidad que pueda sospechar el
farmaceéutico, debe ser remitida al médico para su valoracion. La decisién que se deri- ve
servira para seguir buscando la maxima eficiencia y seguridad del tratamiento del paciente.
(32)

La HTA tiene una importancia distinta y una valoracion diferente segun el paciente al que le
afecta, por lo que no se podran extrapolar decisiones sin tener en cuenta las caracte-
risticas individuales.

De esta forma, el tratamiento de la HTA sin otros factores de riesgo asociados, farmaco-
I6gico o no, debe perseguir como objetivo mantener los valores de presién arterial por
debajo de unas cifras concretas, para asi prevenir el dafio organico al que conduce su
elevacion(32)

5.2 LOS VALORES DE PRESION ARTERIAL COMO MEDIDA DE UNA FARMACOTERAPIA
OPTIMA

La medida de la presion arterial mediante métodos indirectos como los esfigmomano-
metros, es la herramienta de utilizacién habitual mas fiable para verificar el problema de la
HTA.

Asi pues, el primer objetivo de un tratamiento antihipertensivo debe ser el manteni- miento
de la presion arterial por debajo de unas cifras determinadas, y la extensién de los mismos,
0 no superacion de esa barrera, a lo largo de las 24 horas. Ello conlleva a que su medida no
deba ser siempre a la misma hora del dia, sino que es conveniente su control a diferentes
horarios.

Criterios de la OMS / ISH / SEH / SEC. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), la
International Society of Hypertension (ISH), la Sociedad Europea de Hipertensién (SEH) y la
Sociedad Europea de Cardiologia (SEC) distinguen tres grados de presion arterial. (14)
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Presion arterial 6ptima <de 120 <de 80
Presion arterial normal 120-129 y/o 80-84
Presién arterial normal alta 130-139 y/o 85-89
Hipertension de grado 1(leve) 140-159 y/o 90-99

Hipertension de grado 2

(moderada) 160-179 y/o 100-109
Hipertensién de grado 3 (severa) > 180 y/o >110
Hipertension sistélica aislada >140 y <90

Tabla 1. Clasificacion de los niveles de tensién arterial (mm Hg), segun la OMS / ISH / SEC
/ SEH (2007)

5.3 DETERMINACION DE LA PRESION ARTERIAL

La presion arterial debe medirse con un esfigmomandmetro validado, es decir, que haya
demostrado cientificamente que los datos medidos son correctos y corresponden de
manera fidedigna a los que tiene el paciente. El patron de oro es el esfigmomanémetro de
columna de mercurio, si bien existen en el mercado otros aparatos que han demostra- do
su validez, por lo que pueden ser utilizados. No obstante, cualquier aparato de medi- da
debe ser testado periddicamente, para lo que habra que contactar con el proveedor de éste
para su comprobacién. No deben utilizarse, ni por el paciente en su casa ni por nin- gun
profesional de la salud, esfigmomandémetros no validados. La validacién aparece por
publicacion en un articulo cientifico tras la superacién de los examenes pertinentes. Hasta
gue no ocurra eso no puede aceptarse un medidor, ni aln en tramite de validacion.
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Los métodos mas utilizados actualmente para medir la presion arterial en atencion primaria
son dos:

e Métodos convencionales
e Monitorizacién ambulatoria de la presién arterial (MAPA)

5.3.1 Meétodos convencionales de medida

Tanto el pulso como la presion arterial se mediran en el mismo brazo. Siempre se usara el
brazo derecho, a menos que las condiciones especificas lo prohiban1. No obstante, la pri-
mera medida se hara siempre en ambos brazos, con un intervalo de al menos cinco minutos
entre cada uno, y observar si pueden existir diferencias significativas

5.3.2 Monitorizaciéon ambulatoria de la presion arterial (MAPA)

Esta técnica se basa en que una determinacion puntual de la presion arterial no suele
reflejar los niveles mas habituales que el paciente hipertenso presenta a lo largo de las 24
horas del dia8.

La MAPA proporciona informacién sobre las variaciones circadianas de la presion arterial,
documenta la respuesta de ésta a diversas actividades que realiza el paciente, y estima una
serie de parametros de gran interés en la prediccion del riesgo de dafio en el érgano diana.
Asi, ofrece el conocimiento de los valores promedio de la PAS y PAD durante las 24 horas,
su variabilidad, la carga de presién o presion de pulso (PP) y la presién arterial nocturna.
(32)

6 INTERVENCION DEL FARMACEUTICO

Una vez realizadas las consideraciones anteriores, es el momento de proponer actuacio-
nes del farmacéutico para colaborar en el mejor control posible de los pacientes hiper-
tensos y en la deteccion de hipertensos ocultos.

El seguimiento farmacoterapéutico debe realizarse de manera continua, debe estar
documentado y sistematizado. Continuado para que se mantenga un compromiso con el
paciente a través de la aplicacion de estrategias y procedimientos establecidos. Todo lo
realizado durante el seguimiento debe ser documentado, para tener toda la informacién
requerida que permita brindar la mejor atencién al paciente y demostrar el trabajo del
farmacéutico. A partir de la documentacién elaborada durante el seguimiento
farmacoterapéutico, se elabora la historia farmacoterapéutica, la cual permite conocer
problemas de salud y de los derivados de la farmacoterapia, datos del paciente y las IF.
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Ademas, el seguimiento debe ser sistematizado de manera que las intervenciones se
realicen de un modo estructurado y ordenado

Para el buen control del hipertenso tratado, el farmacéutico debe obtener los siguientes
datos, necesarios para efectuar un buen plan de atencién al paciente:

e Valores de presion arterial, PAS y PAD, tomados a diferentes horas del dia.

e Presion de pulso(PP), o diferencia entre PAS y PAD.

e Frecuencia cardiaca.

e Indice de Masa Corporal.

e Habitos higiénico- dietéticos.

e Indicadores de riesgo cardiovascular: tabaco, colesterol, diabetes e hipertrofia
ventricular izquierda, asi como el acido urico.

Asimismo, debe tener en cuenta los medicamentos que pueden aumentar la presion arterial,
entre los que se encuentran los AINE, corticoides, simpaticomiméticos, estrége- nos,
ergotamina, exceso de tiroxina, itraconazol, ketoconazol, etc

Una vez establecidos los puntos de partida, se plantean los objetivos, que iran en dos
sentidos:

e Reduccion de la presion arterial.

e Minimizacién del riesgo cardiovascular.

6.1 GUIA RAPIDA DE ACTUACION DEL FARMACEUTICO

La figura 2, explica cémo debe ser un diagrama de flujo ideal en el proceso de atencién al
paciente hipertenso por el farmacéutico.

El farmacéutico debe como rutina, hacer ver a cualquier paciente la importancia de conocer
la presion arterial. Por ello, debe estimular que con frecuencia anual o semestral conozcan
sus valores para asi actuar de la forma mas eficiente posible, mediante la prevencion.

Ante valores mas elevados de presion arterial de los considerados como normales, o sea,
mayores o iguales a 140 y 90 mmHg, esté o no en tratamiento farmacologico, se debe
realizar la oferta de un servicio de seguimiento farmacoterapéutico. No obstante, si dicha
presién supera las cifras de 160 y 100 mmHg, se debe derivar a un servicio de urgencias,
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dejando la primera entrevista de dicho servicio para el momento en que esta presién no
llegue a esos valores.

En la entrevista se busca obtener un estado de situacion del paciente, o sea, una relacién, a una fecha
determinada, entrelos problemas de saludy los medicamentos quetomael paciente,paraestablecerlas
posibles sospechas de PRM del paciente. En este momento, sepuede establecersilaHTAdel paciente
tiene consecuencias en los 6rganos diana o carece aun de ellas, mediante el conocimiento de los
problemas de salud que le afectan.
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7 MEDICAMENTOS ANTIHIPERTENSIVOS

En la actualidad hay una gran variedad de farmacos antihipertensivos con los que
contamos, son diferentes familias segun sus diferentes mecanismos de accion, los cuales
son clasificados en seis grandes grupos de farmacos antihipertensivos que son: los
Diuréticos, Bloqueantes -adrenérgicos, Antagonistas del calcio, Bloqueantes a-
adrenérgicos periféricos, los Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
(IECA), Antagonistas de los receptores de la Angiotensina Il (ARA 1I). (20,21)

Los antihipertensivos son un grupo de farmacos que ayudan a controlar la presion arterial,
estos pueden ser usados para el tratamiento de la hipertensién en monoterapia o en
combinacion con otros farmacos, como se menciond anteriormente se clasifican segun sus
mecanismos de accién. (22) Entre ellos tenemos:

7.1 Diuréticos

Estos se han usado durante mucho tiempo y existe mucha evidencia cientifica sobre ellos,
en los cuales se ha demostrado su eficacia, e identificado su mecanismo de accién, efectos
secundarios, dosis adecuadas, etc. Estos a su vez se dividen en tres subgrupos los cuales
son: Las tiazidas y derivados, los diuréticos del asa de Henle y los ahorradores de potasio.
(22)

7.1.1 Tiazidas

Mecanismo de accion. Bloquean la reabsorcion de sodio y cloruro en la porcion inicial del
tubulo distal en el segmento de dilucion cortical, bloqueandolo. También hay una pérdida
de potasio, que puede ser intensa, probablemente debido a un fenémeno secre- tor
intensificado por el aumento de la concentracién de sodio en el filtrado. Asimismo, tienen
efectos vasodilatadores directos, asi como una cierta accion hiperglucemiante, amén de
otros  efectos  metabdlicos como hipertrigliceridemiante,  hiperuricemiante,
hipercalcemiante, etc(32)

Efecto antihipertensivo. En una primera fase, el efecto antihipertensivo esta ligado a una
reduccién de volumen, que sin embargo activa el sistema renina- angiotensina- aldoste-
rona (SRAA), por lo que acaba reestableciéndose el volumen plasmaético previo.

Efectos secundarios. En general, a pesar de la larga lista de efectos colaterales, estos far-
macos a las dosis usadas actualmente son muy seguros y sélo requieren una vigilancia
periédica. Pueden producir:

a) Hipopotasemia

b) Hipercolesterolemia
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c) Hipercalcemia
d) Hiperuricemia
e) Hiponatremia
f) Hipomagnesemia
g) Hiperglucemia e hiperinsulinismo

7.1.2 Diuréticos del asa

Mecanismo de accién. Bloquean la reabsorcion de Na en la porcidn ascendente del asa de
Henle.

Efecto antihipertensivo. Los diuréticos de asa:
e Son entre tres y cuatro veces mas potentes que las tiazidas.
e El efecto es volumen dependiente.

e Deben administrarse entre tres y cuatro veces al dia para descender las cifras
ten- sionales, ya que la duracién de su accién suele ser corta.

e Su efecto antihipertensivo es dependiente del nivel de volemia previo, de
modo que, en un estado de deplecidn, son necesarias dosis mas elevadas.

e A diferencia de otros diuréticos, la torasemida es capaz de producir diuresis
en pacientes con insuficiencia renal38 y su accidon es mas prolongada que la
del resto del grupo.

Efectos secundarios. Son similares a los de las tiazidas, a excepcion de la hipercalcemia.
(32)

Ahorradores de potasio

Su capacidad natriurética es baja y por ello su efecto antihipertensivo es limitado.

Mecanismo de accion. La espironolactona produce un bloqueo competitivo de la aldos-
terona en el tubulo contorneado distal. El triamtereno y la amilorida inhiben la .secrecién
tubular de K.
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Efectos secundarios. La espironolactona puede producir hiperpotasemia, impotencia y
ginecomastia en varones, y mastodinia en mujeres. El triamtereno y la amilorida rara vez

inducen hiperpotasemia. (32)

7.2 Betabloqueantes B-adrenérgicos

Son farmacos que han sido usados como antiarritmicos, anti anginosos y disminuye la
presion arterial aunque aun no se define su mecanismo de accion, el primer farmaco
descubierto fue el propanolol, desarrollandose posteriormente mas derivados de este pero
con propiedades muy diferentes como lo son: La farmacocinética y la farmacodinamia,
algunas de estas propiedades son la cardio selectividad,
actividad estabilizante de la membrana, actividad simpaticomimética intrinseca, y la
liposolubilidad, lo que le atribuye a esta familia de farmacos una gran heterogeneidad.(22)

Clasificacion

Los farmacos que componen este grupo son muy heterogéneos, y su aplicaciéon enla HTA va a
depender de tres caracteristicas:

1. Selectividad para receptoresbeta-1.
2. Actividad simpaticomimética intrinseca (ASl).
3. Actividad alfabloqueante asociada.

7.3 Antagonistas del sistema renina-angiotensina
7.3.1 Inhibidores de la enzima convertidora (IECA)

Este grupo de farmacos fue descubierto en la década de los sesenta-setenta, y desde
entonces se han incorporado de forma progresiva al tratamiento de la HTA como farma-
cos de primera linea. En la actualidad constituyen uno de los soportes basicos en el tra-
tamiento de cualquier tipo de HTA, tanto en monoterapia como en terapia combinada. (32)
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Mecanismo de accion

son farmacos que actuan inhibiendo la actividad de la enzima convertidora de angiotensina
(ECA), que convierte la angiotensina | en angiotensina Il, que es el vasoconstrictor mas
potente del cuerpo. Aumenta el tono simpaticoy libera vasopresina y aldosterona. Por tanto,
los inhibidores de la ECA pueden interferir con los efectos vasopresores y diuréticos de la
angiotensina Il y la aldosterona, lo que puede dar lugar a diferentes efectos vasodilatadores
en diferentes tejidos, dependiendo de su respectiva sensibilidad, pudiendo redistribuirse
localmente el flujo sanguineo. Estos farmacos también actuan inhibiendo el sistema de
degradacion de cininas, promoviendo asi la dilatacion y la diuresis, y al mismo tiempo
estimulan la produccion de prostaciclina y 6xido nitrico, lo que los hace de gran interés por
las propiedades de vasodilatadoras periféricas, esto farmacos no afectar el gasto. (23,24)

7.3.2 Antagonistas de los receptores especificos de la angiotensina Il (ARA-II)

Estos farmacos son importantes para tratar la hipertension ya que al igual que los IECAs
intervienen en el sistema renina-angiotensina, pero los ARA Il actuan inhibiendo la
angiotensina Il como resultado de su interaccion con los receptores AT1y AT2 ubicados en
la superficie de la membrana celular diana, aunque su accidn vasodilatadora se debe a la
inhibicién de la bradiquinina y como consecuencia de esto se da un aumento de las
bradiquininas, liberacion de 6xido nitrico y prostaglandinas. La administracién de estos
farmacos ayuda a disminuir los valores de PA, ya que con la utilizacién concomitante de
estos con los diuréticos se da una accién sinérgica potenciando mas los efectos
hipotensores. (22-24)

La ventaja de los ARA |l es que estos no producen taquicardia y a diferencia de los IECAs,
estos no causan tos, ni angioedemas. Los ARA Il pueden ser nocivos para personas
embarazadas y en estado lactante. El losartan fue el primer farmaco descubierto
antagonista de los receptores AT1, y tras de este aparecieron otras moléculas, como
valsartdn, irbesartan, candesartan, telmisartan y eprosartan. (22-24)

7.4 Antagonistas del calcio

Estos farmacos son de utilidad en algunos pacientes en los que el fallo cardiaco es
secundario a cardiopatias isquémicas o en la hipertension arterial. Tienen un importante
efecto inotropico negativo, estos poseen una potente accién vasodilatadora. Existen tres
grupos principales de antagonistas del calcio: las fenilalquilaminas (verapamilo), las
benzodiazepinas (diltiazem) y las dihidropiridinas (nifedipina). (22)
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El mecanismo de accion de los antagonistas de calcio consiste en inhibir los canales de
calcio dependientes del potencial de membranas y evitar el ingreso de calcio a la célula,
esto ayuda a la disminucion del tono contractil, disminucién de las resistencias vasculares
y de las cifras de presion arterial.

Clasificacion

Existentresgrandesgruposquedifieren por su lugar de accion y sus caracteristicas
far- macocinéticas y farmacodinamicas:

7.4.1 Dihidropiridinas
e De primera generaciony accidn corta: tipo nifedipino.
e Desegunda generaciony accion sostenida: amlodipino, nisoldipino, lacidipino, nicardipino,
felodipino, nitrendipino, nimodipino, isradipino

7.4.2 Benzotiazepinas
Diltiazem

7.4.3 Fenilalquilaminas
Verapamilo, gallopamilo.

Mecanismo de accion

Reducen la entrada de calcio al interior de la célula muscular lisa vascular a través de los
cana- les voltaje-dependientes tipo L, disminuyendo la contractilidad miocardica y el tono
de la célu- la muscular lisa, induciendo vasodilatacion y un cierto efecto depresor de la
accion cardiaca. (32)

7.5 OTROS FARMACOS ANTIHIPERTENSIVOS
7.5.1 Alfa-1-bloqueantes

Los alfa-1-bloqueantes son, junto con los diuréticos, betabloqueantes, IECA y calcioan-
tagonistas, farmacos de primera linea para el tratamiento de la HTA. (32)
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Mecanismo de accion

Bloquean la union de las catecolaminas a los receptores alfal postsinapticos inhibiendo la
vasoconstriccion mediada por éstas e induciendo por tanto vasodilatacion.

7.5.2 Agonistas centrales adrenérgicos: Metildopa. Clonidina
En este grupo se incluyen:

Metildopa.
Clonidina.
Guanabenzo.
Guanfacina

Mecanismo de accion

Escomunatodosellospormediodeunefectoagonistaalfa-2-receptorenloscentros vasomotores
cerebrales disminuyendo el flujo .simpatico einduciendo vasodilatacion. (32)

7.5.3 Antagonistas adrenérgicos periféricos

Son farmacos muy utilizados en el pasado y que en la actualidad tienen poca aplicacién
clinica. Cabe incluir en este grupo a la reserpina guanatedina y guanadrel.

Actuan inhibiendo el sistema nervioso simpatico tanto a nivel central como periférico.

Entre sus efectos secundarios figuran sedacion congestidon nasal, depresion diarrea e
hipotension ortostatica.

7.5.4 Agonistas de los canales de potasio

El minoxidil un excelente antihipertensivo, muy poco utilizado por la hipertricosis secun-
daria que producia abridé un interesante camino a la investigacion de los farmacos ago-
nistas de los canales de potasio. (32)

Estos agentes cuyo representante genuino es el nicorandil activan los canales trans-
membrana de K hiperpolarizando la célula al tiempo que determinan la salida del Ca,
induciendo vasodilatacion. Las experiencias comunicadas por el momento los avalan como
eficaces agentes antihipertensivos. (32)
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