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Deseamos que el esfuerzo de este equipo de trabajo sea todo lo util que esperamos
para el personal de salud que da atencién al recién nacido sano o con alguna
patologia, y a otros lectores que seran en definitiva quienes dirdn si hemos

alcanzado nuestro propdsito.

A mis compaieros colegas:

Confio en tus conocimientos, en tus habilidades, en tus destrezas. Pero mas que
todo, en tu amor, tu dedicacién, en tu entrega y, sobre todas las cosas, en tu
cuidado humano bendecido por nuestro sefior Dios creador del universo.

Me aferraré de ti, de tus cuidados, de tus conocimientos como el nifio de su
madre, como el ciego de su baston, y como el pecador en la bisqueda de su

salvacion.

Alvarez ,2012.

Rosa Maria Baltazar Téllez
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Prologo

Rosa Maria Guevara Cabrera

Los cambios de origen corporal y fisioldgico que se presentan en los primeros dias
de vida, alteran la farmacocinética y farmacodinamia, por lo cual es necesario
conocer éstos procesos mientras el recién nacido alcanza su madurez orgénica,
para asi ajustar la dosis de manera individual.

El presente libro es el resultado de la mayor parte de esfuerzos conjuntos
entre integrantes del equipo que trabaja en servicios de salud y que, mediante
una revision bibliogréfica exhausta y por su experiencia, ha integrado algunos
capitulos que sin duda serdn interesantes para quienes trabajan con neonatos y
participan en el tratamiento farmacolégico de los recién nacidos.

Este libro surge de una idea concebida por algunos docentes como apoyo,
para ser s6lo una guia que pueda orientar a médicos y enfermeras que trabajan
de manera directa con los recién nacidos en las Unidades de Cuidados Intensivos
Neonatales de los diferentes hospitales. Para su integracion se desarrollaron
temas relacionados con los medicamentos mds utilizados en los servicios de
neonatologfia, clasificados por categorias.

Es importante conocer los efectos y el uso correcto de los farmacos empleados

por aparatos y sistemas. Al integrar un manual para la administracion de fairmacos



en los recién nacidos, se proporciona una herramienta que contiene informacion
practicay de consulta, para promover el uso correcto y seguro de los formacos que
se administran a los neonatos y asi poder aplicar la terapéutica medicamentosa
bajo los principios e indicadores de calidad que fundamenten y estandaricen la
participacion del profesional de enfermeria, con base en la unificacién de criterios,
identificando reacciones adversas derivadas de la interaccién farmacolodgica, de
tal manera que permitan una intervencion oportuna ante situaciones que pongan
en riesgo la integridad del recién nacido, optimizando los recursos.

En este libro se muestra los grupos de medicamentos, dosis, diluciones de los
diversos farmacos que se utilizan como terapéutica en patologias neonatales. Se
considera importante su revision para poder tener mas conocimientos acerca de
las bases farmacoldgicas utilizadas en los nifios que se consideran recién nacidos
y que por alguna situacion de enfermedad se encuentran hospitalizados en los
servicios de UCIN, UTIN y servicios de neonatologia.

Agradecemos a todos los colaboradores que participaron en la integracion de
esta obra, a la maestra Rosa Maria Baltazar Téllez, por la conduccién de este
libro, y a las autoridades de la Universidad Auténoma del Estado de Hidalgo,
quienes a través de los apoyos PIFI, hacen posible la publicacion de este libro
que ayudard a todos los profesionales de la salud, a trabajar de manera directa en

el tratamiento farmacoldgico del recién nacido.
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Introduccion

Rosa Maria Guevara Cabrera

Un camino a seguir... donde el reto es
enfrentarse con amor a la vida,
con esfuerzo, responsabilidad,

convirtiéndote en un auténtico ser humano.

El tratamiento farmacoldgico eficaz y seguro de los recién nacidos (RN) requiere
el conocimiento de los cambios relacionados con la maduracién que influyen en
la actividad, el metabolismo y la disposicién de un fairmaco.

Las pautas pedidtricas de dosificaciéon (en mg/kg) deben ajustarse a las
caracteristicas cinéticas de cada farmaco, a edad, sexo, estados de enfermedad
y necesidades individuales. De lo contrario, el tratamiento puede ser ineficaz o
incluso téxico.

En la medicina terapéutica se requiere de actualizaciones periddicas que
propicien el conocimiento a la vanguardia de los profesionales de la salud. Este
libro, titulado Farmacologia en el tratamiento del Recién Nacido, inicialmente,
hace una descripcidn de la farmacocinética y farmacodinamia de los medicamentos

en pediatria, sobre algunos indicadores de impacto en la aplicacion clinica, con
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aspectos éticos y legales en su administracion, sobre reacciones adversas y
administracién segura, e indicadores de calidad.

Posteriormente, por capitulo se hace una clasificaciéon de medicamentos en
categorias que muestran el nombre comercial, genérico y presentacion de cada
uno de ellos, farmacodinamia y farmacocinética de los diversos medicamentos;
el uso terapéutico, dosificaciones, vias de administracién, contraindicaciones,
precauciones, reacciones adversas o secundarias, y las soluciones compatibles en
las que deberén ser diluidos de manera continua.

El tratamiento y uso de medicamentos son actividades que involucran
directamente al personal médico y de enfermeria; y éstos, en su papel como
responsables de administrar medicamentos y observar sus efectos, entre otros,
conllevan gran compromiso y responsabilidad en el proceso.

Debido al creciente nimero de nuevos medicamentos disponibles en el
comercio y el aumento de informacién sobre sus efectos, existe ahora mas que
nunca la necesidad de que el personal de salud involucrado para la prescripcién y
administracidn, tenga un amplio conocimiento sobre farmacologia, garantizando
el uso correcto. Por lo anterior se considera importante la elaboraciéon de este
libro, para que el proceso realizado facilite a los profesionales de la salud contar
con elementos basicos que propicien la dosificacion, preparacion y administracion

segura y eficaz de los medicamentos, a fin de disminuir errores en su aplicacion.
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Capitulo 1
Generalidades de farmacocinética y
farmacodinamia en neonatologia

Mec. Esp. Maricela Guevara Cabrera

Introduccién

El proceso evolutivo del individuo se divide en diferentes etapas vitales, cada
una es precedida por una crisis, la primera que sucede es la del recién nacido,
incluida la del neonato, donde ocurren cambios bioldgico-adaptativos de
desarrollo muy importantes, con el fin de sobrevivir y sobrepasar la crisis del
nacimiento. La adaptacion mds urgente que realiza el nifio al nacer es la funcidén
cardio-respiratoria; el aparato digestivo pasa a ser funcionalmente activo en las
primeras horas de vida, con casi todas las enzimas digestivas y un pH digestivo
neutro, mientras que para el segundo dia de vida se vuelve fuertemente acido,
para nuevamente disminuir entre la primera y la segunda semana de vida; con
dificultad para la absorcion de grasas por ausencia de lipasa pancredtica, el higado
completa su maduracion entre la segunda y tercera semana. El recién nacido tiene
proporcién de agua mayor que en cualquier otra etapa de la vida, la madurez renal
se logra entre la segunda y la tercera semana de vida, y el sistema nervioso actia

con reflejos primarios preestablecidos, para posteriormente alcanzar su madurez.
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Cuando el nifio nace es altamente vulnerable a complicaciones del parto, asi
como al contacto con el nuevo medio ambiente y micro-organismos capaces de
producir alguna afeccion, por lo que existen situaciones en las que serd necesario
recurrir a la administraciéon de medicamentos, pero es importante conocer los
factores que influyen en el manejo de éstos, para evitar intoxicacién o fracaso
terapéutico.

El objetivo de toda terapéutica es alcanzar el efecto deseado, evitando los
efectos adversos mediante una dosificacion adecuada, para ello es necesario
conocer la evolucion temporal de la concentracién en el organismo y de su
relacién con los efectos, sobre todo en las diferentes etapas de vida, como la
neonatal, donde la proporcion de agua es del 90% para un prematuro, lo cual
afecta de manera importante a la distribucién de farmacos.

No obstante, para poder explicar el comportamiento de los fadrmacos en el
organismo, es fundamental el conocimiento de los aspectos de farmacocinética
y farmacodinamia, de ésta manera predecir el tiempo que tardard en aparecer
el efecto de una dosis determinada y también poder estimar el momento de
suspender una perfusién, con el fin de obtener una reduccion mds rapida.

Los errores de medicacion en nifios, desafortunadamente, son comunes debido
a diferentes factores, los profesionales de la salud (médicos, enfermeras, otros
trabajadores sanitarios y en parte los padres/cuidadores) tienen la responsabilidad
primordial de valorar la seguridad del medicamento. En Estados Unidos y Reino
Unido se estima que los errores de medicacion causan la muerte de siete mil
pacientes (adultos y niflos) por afio. Los errores de medicacién no son raros en
pediatria, pueden ser tres veces mas comunes en la poblacion pediétrica que en la

adulta; los mas comunes en pediatria son debidos a:
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a) Necesidad de realizar cdlculos en su dosificacién, basados individualmente en
el peso, edad o masa corporal del paciente y su afeccion.

b) Error de célculo o pérdida del punto decimal.

¢) Manipulaciones por enfermeria para satisfacer la necesidad de pequefias dosis
en pacientes pedidtricos. Estas manipulaciones pueden implicar, por ejemplo,
cortar o machacar comprimidos, o distribuir o mezclar firmacos con agentes
como alimentos o bebidas antes de su administracion.

d) Los nifios no pueden expresar quejas y las reacciones adversas a medicamentos

pueden pasar desapercibidas.

Referido lo anterior, es evidente que una terapéutica farmacéutica efectiva,
seguray racional en cualquier etapa de vida de los nifios, requiere del conocimiento
de las diferencias en el mecanismo de accién, absorcién, metabolismo y excrecién
que aparecen durante el crecimiento y desarrollo, debido a que virtualmente,

todos los pardmetros farmacocinéticos se modifican con la edad.

Farmacocinética

Se define como el paso de una droga por el organismo, desde su absorcién hasta
su eliminacién. Existen factores que afectan la farmacocinética, como: peso,
edades extremas de la vida (adultos mayores y niflos), fracaso orgdnico (renal,
hepdtico) situaciones de hipo- hipervolemia.

Un conocimiento mejor de los pardmetros farmacocinéticos ayudard a elegir
adecuadamente los farmacos y las pautas de dosificacion, tanto en bolos o en
perfusion.

La rapidez en el comienzo de la accioén de un farmaco, la intensidad de sus

efectos y la duracion de los mismos, estdn controlados por cuatro mecanismos
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fundamentales para el transito del fairmaco y su lugar de modificacién en el

organismo, los cuales son:

1. Absorcién. Se considera como la velocidad, asi como la proporcién en que
la droga es asimilada por el organismo, abandonando el sitio de administracion.
Existen condiciones o factores que pueden afectar la absorciéon de los
medicamentos como:

I. Afinidad del farmaco a la proteina plasmadtica, que en neonatos estd disminuida
por dos razones: a) la concentracién total de proteinas es menor alcanzando el
valor del adulto hasta los 10 a 12 meses de edad, y b) menor capacidad de unién
de las proteinas en los neonatos.

II. Flujo sanguineo regional, por ejemplo, al administrar el medicamento
intramuscular podrd alterarse si no existe suficiente masa muscular, como
sucede en el neonato; o la disminucién de la perfusion periférica que puede ser
provocada por la reduccién del rendimiento cardiaco, como sucede en choque
cardiovascular, vasoconstriccion por simpaticomiméticos, insuficiencia cardiaca
o alguna enfermedad respiratoria grave. Debe considerarse también que si el
riego sanguineo mejora en forma subita puede haber un incremento inmediato e
impredecible de la cantidad de farmaco que entra a la circulacion, lo cual puede
ocasionar la aparicién de concentraciones toxicas. Los ejemplos de fairmacos que
pueden ser peligrosos y desencadenar esta situacién son: glucdsidos cardiacos,
antibidticos, aminoglucdsidos y anticonvulsivantes.

III. Barreras naturales como hematoencefélica.

IV. pH.

V. Glicemia.

VI. Factores patoldgicos (inflamacién, fiebre, edema, diarrea).

16



VII. Farmacolégicos (interaccion con otros fadrmacos).

La via de administracién maés utilizada en nifos es la oral, por lo que deberdn

considerarse los siguientes aspectos:

a) pH intraluminal. Después de las 24 horas se produce un estado de moderada
aclorhidria (pH 6-7), el pH intraluminal alcanza los valores del adulto cerca de
los 30 meses de edad.

b) Difusién pasiva. Depende de la liposolubilidad y el grado de ionizacién de los
medicamentos.

¢) Vaciamiento géstrico. Es controversial, algunos autores consideran que es
prolongado, alcanzando los valores del adulto hasta los 6 a 8 meses de edad.
Durante los 2 a 4 primeros dias de vida hay ausencia de peristaltismo géstrico y
el estdbmago se vacia por la combinacién de factores como el aumento del tono
de la musculatura del estomago, contraccion del antro y la presion hidrostatica.
En los escolares es rapido y hay un flujo esplacnico relativamente mayor que en
el adulto, con la produccién de riesgo de alcanzar concentraciones maximas mas
elevadas en el plasma, que pueden dar lugar a efectos secundarios.

d) Velocidad de absorcién. Se incrementa si el farmaco es en forma liquida.

e) Madurez de la mucosa intestinal. La funcién biliar es inmadura en el recién
nacido y nifio, por lo que puede haber una alteracién en la absorcion de drogas
liposolubles. Por ejemplo, hasta los 4 a 6 meses de vida, existe una deficiencia
de la enzima alfa amilasa intestinal necesaria para la absorcidn del cloranfenicol.
f) Colonizacién del intestino por la flora microbiana. Durante la vida fetal el
tracto gastrointestinal es estéril, posterior a 4 a 8 horas de vida ya se detectan

bacterias (lactobacilus) que dependerdn del tipo, de acuerdo con la alimentacién
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del nifio, sea con lactancia materna o biberon.

Algunos ejemplos de medicamentos en los que se altera la absorcion oral en

el neonato, en comparacion con el nifio mayor, se muestran en la siguiente tabla.

Tabla 1. Absorcion oral (biodisponibilidad) de diversos farmacos en el

neonato, en comparacion con niiios mayores y adultos

Farmaco Absorcion oral en el neonato
Penicilina G Aumenta
Ampicilina Aumenta
Fenilbutazona Aumenta
Fenitoina Disminuye
Fenobarbital Disminuye
Acetaminofén Disminuye
Ac. Nalidixico Disminuye
Rifampicina Disminuye
Diacepam Normal
Digoxina Normal
Sulfonamidas Normal

Fuente: tomado de las directrices que rigen la

Perinatol Reprod. Hum. 2000; 14: 22-31.

terapéutica farmacoldgica en el recién nacido,

La administracién por via rectal en el lactante es buena por lo que es muy

utilizada, por su rapidez y efectividad; por ejemplo, en fiebre o crisis convulsivas;

sin embargo su uso estd limitado por la presencia de diarrea.

En el recién nacido la absorcién de medicamentos administrados por via
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intramuscular es reducida por el bajo flujo sanguineo y masa muscular.

Los vapores de liquidos volétiles y gases anestésicos se administran por via
inhalatoria; tienen buena absorcién debido a la amplia superficie que ofrecen los
alvéolos.

La via de administracién tépica debe ser limitada en los prematuros, ya que
puede dafarlos y lesionarlos facilmente, debido a la gran cantidad de agua que
contiene y por los problemas en el manejo de fluidos y de termorregulacion. Estos
pacientes estdn mds predispuestos a sufrir infecciones por bacterias y hongos, lo
cual incrementa el riesgo de desencadenar efectos toxicos por la aplicacion de
sustancias topicas.

Otra via en la que el recién nacido (RN) puede recibir algin medicamento es la
leche materna. Si durante la lactancia la madre estd ingiriendo algin medicamento

y éste se excreta por la leche, el nifio lo absorbera.

Biodisponibilidad: Se refiere al paso de la droga o medicamento después de
la absorciodn a la circulacién sistémica, es decir, el porcentaje de la droga que llega
a la circulacién (dependiendo de la via de administracion); por ejemplo cuando es
intravenosa serd del 100%, en comparacién con la via oral que puede ser menor,
en este sitio se transforma en metabolitos activos e inactivos, lo que se define

como biotransformacion. Existen factores que influyen en la biodisponibilidad:

a) Metabolismo de primer paso. Cuando un firmaco se absorbe a través del
tracto gastrointestinal, penetra a la circulacioén portal antes de la sistémica,
y puede metabolizarse rapidamente en higado, lo que disminuye la cantidad
de farmaco inalterado que llega a la circulacién sistémica. Dependiendo

si es hidréfilo o hidréfobo. El propranolol y la lidocaina son farmacos que
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experimentan una biotransformacion significativa.

b) Solubilidad del farmaco: Para que se absorba mejor un farmaco debe ser
hidréfilo ademaés de ser auxiliado por proteinas como la albiimina para ser
transportado en soluciones acuosas del organismo.

c) Inestabilidad quimica. Por ejemplo, fairmacos como la penicilina G son
inestables al pH de contenido gdstrico, la insulina se destruye por accién de
enzimas de degradacion en el tracto gastrointestinal.

d) Tipo de formulacién del medicamento. Se refiere al tipo de sal, cubiertas
entéricas, excipientes (fijadores y dispersantes) que influyen en la facilidad
de disolucién de los fadrmacos.

e) Bioequivalencia.Cuandodosfarmacossimilarestienenunabiodisponibilidad
comparable y el tiempo que tardan en alcanzar unas concentraciones
sanguineas maximas es similar.

f) Equivalencia terapéutica. Cuando dos firmacos similares tienen eficacia e

inocuidad comparables.

2. Distribucion. Es la forma en que una droga se reparte en el organismo. Una
vez localizado el farmaco en la circulacion sistémica, se distribuird en toda la
economia (intersticial o intracelular), para lo cual depende de la capacidad de

transportarse.

En la mayoria de los 6rganos, los vasos sanguineos tienen ventanas (fenestras)
que permiten el paso libre hacia los diferentes 6rganos, lo que no sucede en el
cerebro debido a que éste se encuentra protegido por la barrera hematoencefilica,
que se conforma por uniones cerradas del endotelio vascular encefélico.

Reservorios y compartimientos. Se refiere a los tejidos que van a retener
o almacenar el fairmaco. Por ejemplo, en el tejido graso se almacenan farmacos
liposolubles, existen otros tejidos donde se puede almacenar los farmacos y son:

musculo, hueso, piel y sangre. Los volimenes de los compartimientos hidricos
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del organismo son:

1. Compartimiento plasmatico. Cuando un farmaco de alto peso molecular o
que se une extremadamente a proteinas plasmadticas, permanecerd en el plasma,
aproximadamente se distribuye en un volumen de 6% del peso corporal. Ejemplo:
la heparina de alto peso molecular.

2. Liquido extracelular. Si un farmaco tiene un peso molecular bajo y es hidrdfilo,
puede pasar al liquido intersticial, pero no la membrana lipidica de las células, de
modo que se distribuyen en un volumen que es la suma del agua plasmatica y del
liquido intersticial, que forman el liquido extracelular y equivale a un 20% del
peso corporal. Ejemplo: los aminoglucésidos.

3. Agua corporal total. Si el farmaco es de bajo peso molecular e hidréfobo,
puede llegar hasta el liquido intracelular, por lo que este farmaco se distribuird
en un volumen de aproximadamente 60% de peso corporal. Ejemplo: etanol.La
cantidad de agua corporal total y agua extracelular es mayor en el recién nacido,
sobre todo en el pretérmino. Esto determina un mayor volumen de distribucién
para antibiéticos del tipo aminoglucdsido en nifios (comparados con adultos).

4. Otros lugares. Por ejemplo, en el embarazo, el feto puede captar fairmacos y

por lo tanto aumentar el volumen de distribucion. El tiopental es muy liposoluble.

Vida media. Es el tiempo que permanece una sustancia en la sangre hasta que
se reduce al 50%, por lo que es importante considerar cuando un farmaco tiene
vida media corta, habrd que administrarlo en varias dosis repetidas; cuando la
vida media es larga se puede requerir varias semanas para estabilizar las cifras del

farmaco en sangre y tiende a acumularse.
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Indice terapéutico. Es el cociente entre la dosis que causa toxicidad y la
dosis que produce un efecto clinicamente deseado o una respuesta efectiva en una
poblacién de individuos. Es una medida de la seguridad del formaco. Un valor

elevado indica que existe un amplio margen entre las dosis efectivas y las toxicas.

Ejemplo de indice terapéutico estrecho: Warfarina, Digital.

Ejemplo de indice terapéutico amplio: Penicilina.

3. Metabolismo. Puede llevarse a cabo en higado, rifién u otros tejidos.
Biotransformaciéon. Cambios que sufre el firmaco en el organismo, quiere decir
c6mo sucede la transformacién del fairmaco en su paso por el cuerpo, lo cual se
lleva a cabo mediante los diferentes sistemas enzimaticos y de conjugacion.

La biotransformacién se efectia en higado, rifién, tubo digestivo, piel,
pulmones y cerebro y los organelos involucrados son: reticulo endopldsmico,
citosol, mitocondrias, asi como membranas nucleares y celulares.

Las reacciones de biotransformacién fase I en el prematuro y recién nacido
de término estan reducidas, alcanzando sus valores normales hasta los 3 afios de
edad. Las reacciones en fase II (conjugaciones) estdn reducidas en el nifio. Un
ejemplo de ello es la acumulacién de cloranfenicol que ocasiona sindrome de
gris, potencialmente mortal, como consecuencia de un metabolismo deficiente.

De las reacciones de conjugacién, la sulfatacion es la tdnica actividad

enzimatica totalmente madura al nacimiento.

4. Eliminacion. El firmaco y sus metabolitos se eliminan por la orina, bilis
0 heces. Los mecanismos a través de los cuales se realiza la eliminacion
son:
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1. Filtracion glomerular.
Secrecidn tubular proximal.

Reabsorcion tubular distal

Ll

Papel del metabolismo del farmaco

La depuracidn total del organismo (sistémica) es la suma de la eliminacion
realizada por varios 6rganos metabolizadores y excretores de farmacos. El rifién
es el principal 6rgano de excreciéon seguido del higado.

Los medicamentos que se eliminan por via renal como (furosemide,
aminoglucésidos y vancomicina), presentan vida media prolongada en recién
nacidos, debido a un cleareance menor la primera semana de vida, por lo
que es importante la monitorizacién de las concentraciones plasmadticas de
aminoglucdsidos en neonatos pretérmino, de bajo peso o gravemente enfermos.

La vida media de un farmaco guarda relacion inversa con su depuracion y
directamente proporcional a su volumen de distribucién. Existen situaciones

clinicas que pueden incrementar la vida media de los farmacos como:

a) Pacientes con menor flujo plasmdtico renal; por ejemplo: choque,
insuficiencia cardiaca o hemorragia.

b) Pacientes a quienes se les agrega un segundo fiarmaco que desplaza al
primero de sus sitios de unién en la albimina, por lo que aumenta el volumen
de distribucién del agente.

c) Pacientes con reduccion del indice de extraccién, como enfermedad renal.

d) Pacientes con metabolismo reducido; por ejemplo, cuando reciben un
segundo farmaco que inhibe la biotransformacion del segundo o en caso de

insuficiencia hepadtica.
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Farmacodinamia

Se refiere a los cambios que las sustancias provocan en el organismo; implica
aspectos bioquimicos, fisioldgicos y clinicos, asi como su mecanismo de accién.

La influencia de la concentracién de los fairmacos sobre la magnitud de la
respuesta, la interaccion de los farmacos con los receptores, asi como las
consecuencias de estas interacciones y sus efectos en el paciente, forman parte de
la farmacocinética.

Los receptores farmacoldgicos son moléculas bioldgicas a la que se une un
farmaco y provoca una respuesta mesurable, éstas pueden ser enzimas o proteinas
estructurales.

Los receptores pueden dividirse en 4 familias:

1. Canales i6nicos activados por ligandos. La respuesta de estos receptores es
muy rdpida; ejemplo: nicotinico y acido gama aminobutirico (GABA).

2. Receptores acoplados a la proteina G. Su respuesta dura varios segundos
o minutos, por estimulacién de segundo mensajero, tras la unién de
subunidades alfa, beta o gama de la proteina G.

3. Receptores ligados a las enzimas. La duracion de respuesta es de minutos u

horas, poseen actividad enzimatica en el citosol.
4. Receptores intracelulares. La duraciéon de respuesta es de horas o
dias. el ligando debe poseer cierta liposolubilidad para atravesar la

membrana de la célula diana.

En resumen, la administracion de farmacos en pediatria representa problemas
tanto por las diferencias de biodisponibilidad en las diferentes etapas del nifio
(neonato, lactante, escolar, adolescente), asi como porque la droga puede afectar

por si misma los procesos de crecimiento y desarrollo y expresar efectos afios
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después (corticoides, hormonas sexuales, hormonas tiroideas, entre otras).

Existen considerables diferencias en la farmacocinética de los medicamentos
en los neonatos cuando se compara con el adulto, estas diferencias y cambios en
dichos procesos deben ser cuidadosamente considerados cuando se desarrollan
estrategias terapéuticas en recién nacidos y nifios pequefios.

Al prescribir un medicamento, el médico debe considerar las variables
farmacocinéticas y farmacodindmicas, asi como el personal de enfermeria, para
vigilar efectos posibles adversos durante la administracion de los mismos, lo cual

lleva a un empleo racional de los farmacos.
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Capitulo 11
Potencial efecto teratogénico de los
medicamentos y su uso racional durante
la vida embrionaria, fetal y prenatal

PhD. José Arias-Rico
MCE. Maria Luisa Sdnchez Padilla
PhD. Margarita Lazcano Ortiz

MCE. Cristina Jiménez Sdnchez

Introduccion

Actualmente, es dificil identificar a un nifio que no haya tenido contacto con
algin farmaco durante su vida intrauterina; a algunos no les causard cambios
estructurales evidentes, a otros les producird cambios estructurales que se pueden
manifestar mucho después del nacimiento e inclusive en su vida adulta. A otros
les pueden causar cambios evidentes en su anatomia y fisiologia. Para tener una
clara idea de los fairmacos que causan teratogencidad en la etapa prenatal de los
nifios, debemos tener presente que existen factores atribuibles a la madre, factores

placentarios y factores dependientes directos del farmaco.
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Los factores dependientes de la madre y el padre son variados, tendremos en
cuenta que en una mujer embarazada los mecanismos de absorcion, distribucion,
metabolismo y excrecion de farmacos, estd completamente modificada, alterada,
principalmente disminuida. Ademas, tengamos en cuenta la posibilidad de
que cada pareja tiene un 2.5% de posibilidades de tener un hijo con alguna
malformacion.

Elpaciente pediatrico que nace con algin defecto congénito, error del desarrollo
embrio-fetal humano, pudo iniciarse en cualquiera de las diferentes etapas de
la vida intrauterina. Las anomalias y defectos congénitos son alteraciones en
la forma, tamafio, funcién o localizacion de cualquier parte del cuerpo que se
produce durante la gestacion. Estas anomalias y defectos, a veces, son fisicas,
funcionales, psicologicas, motoras, sensoriales, etcétera; y se manifiestan al nacer
como ya lo habia comentado anteriormente o posterior al nacimiento.

Lamalformacion congénita es un error de la morfogénesis y se produce durante
la embriogénesis, es decir, durante el desarrollo del blastocito y el desarrollo de
los organos del futuro nifio.

Los errores de la morfogénesis los podemos clasificar en malformaciones,
disrupciones, deformaciones y displasias, pero no todos ocurren durante el mismo
periodo de desarrollo. La malformacion es toda anomalia de la morfogénesis,
debido a problemas intrinsecos del desarrollo; como ejemplos esta la sindactilia
o la polidactilia. El mecanismo generador de la malformacion puede ser muerte
celular, alteracion de procesos bioquimicos, alteraciones en la migracion celular
y alteraciones de la induccion. Estas malformaciones pueden ser una sola o
multiples en el mismo paciente. También pueden ser de diversa intensidad, es

decir, leves hasta graves.
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Las malformaciones producidas durante el desarrollo del blastocito suelen
ser malformaciones muy graves, con frecuencia letales y pueden afectar a
multiples 6rganos. Caracteristicas de este tipo de malformaciones es que afectan
la lateralidad, alteran la segmentacion, y pueden llegar a producir teratomas.

Por otro lado, las malformaciones producidas durante el desarrollo de los
organos son menos graves que las anteriores, tienen un menor grado de letalidad,
son anomalias aisladas menores y/o leves.

Durante el periodo fetal, que es desde el dia 57 de la gestacion hasta que
nace, se pueden desarrollar defectos leves, anomalias menores que algunos
autores las mencionan como dismorfias, anomalias funcionales, nifilos con bajo
peso, con retraso mental, problemas neonatales, sindromes de abstinencia, cierre
prematuro del ductus arterioso, comunicacién interauricular, efectos a largo
plazo, disrupciones y deformaciones.

La disrupcién es la destruccidn de estructuras previamente bien formadas y se
producen por varios mecanismos entre los que destaca: hipoperfusién sanguinea
al 6rgano afectado, alteraciéon del desarrollo de vasos sanguineos y oclusién
por vasculitis, trombosis y embolismo. Todo esto conlleva a la interrupcién
circulatoria, provocando una disrupcién o destruccion del 6rgano afectado.

La deformacién de 6rganos bien desarrollados y conformados es causada
por poco o nula cantidad de liquido amniético, otras causas pueden ser miomas
uterinos, inmovilidad del feto, posiciéon anémala del feto, que se incrementan
cuando existen embarazos gemelares.

Si midiéramos en qué porcentaje ocurre cada uno de estos errores de la
morfogénesis, encontrariamos que las malformaciones ocurren en un 95%, las
deformaciones en 0.6% y las disrupciones en un 1.3%. El otro porcentaje se

distribuye en combinaciones de éstos.
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Las anomalias congénitas menores son dificiles de separar de la normalidad si
se presentan de manera aislada, son variaciones cuantitativas y requieren medidas
para su diagndstico y tablas con los percentiles; como ejemplo, el peso bajo al
nacer. Las anomalias congénitas pueden tener diferentes tipos de presentacion
clinica, algunas veces con un solo defecto que se le denomina aislado. También
se puede presentar con multiples defectos congénitos, lo que se denomina el nifio
con polimalformaciones y, en ocasiones, es con causa desconocida. Por otro lado,
estd el nifio con multiples malformaciones, pero con el nombre del sindrome
bien definido. Recordemos que sindrome es el conjunto de alteraciones que estdn
patogénicamente relacionadas y se sabe o se supone que tienen la misma causa.

Los medicamentos que toman las mujeres embarazadas, indicados por su
médico, no son un factor importante que puede conducir a un error del desarrollo
embrionario y fetal humano. Esto se ve influenciado por diferentes factores,
caracteristicas propias del farmaco. Va a depender de la dosis y duracién del
efecto del medicamento y sobretodo en qué etapa del desarrollo lo tomo.
Sabemos que cada farmaco actia sobre un sitio en especifico de las células
diana, pero también existe una predisposicion genética que pueden desarrollar
cambios cromosdmicos y mutagénesis, logrando la muerte celular o la muerte del
organismo. El genotipo materno-fetal es fundamental como factor modificador, ya
que es muy probable que la farmacocinética y la farmacodinamia sean afectadas,
haciendo potencialmente teratogénicos.

Existen caracteristicas propias de los medicamentos que los hacen traspasar
la barrera placentaria, tales como su tamafio molecular, grado de ionizacién y
su liposolubilidad. Los firmacos menores de 1000 daltons, los no ionizados,
y los més liposolubles, son los que no tienen problema en atravesar la barrera

placentaria y alcanzar en cuestiéon de minutos al feto. Es muy frecuente que se
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produzcalaacumulacién de medicamentos en el compartimento fetal encontrando,
concentraciones mayores que las que se localizan en el plasma de la madre. Este
fendmeno se produce porque en el compartimento fetal la detoxificacién de los
medicamentos y sus metabolitos es muy lenta. Ademds, como la excrecién de los
farmacos por el feto es por el liquido amnidtico, conlleva a que el feto vuelva a
ingerir estas sustancias posteriormente.

En la préctica clinica tenemos que asumir que administrar medicamentos
durante la gestacion, conlleva inevitablemente a la exposicién fetal de éstos.
Es esta la razon por la que a la mujer embarazada sélo se deben prescribir y
administrar medicamentos si son necesarios y no considerar inocuo a ningin

farmaco. Tendremos que elegir los firmacos mds seguros y valorar el
riesgo-beneficio de la administracién. Tenemos que fomentar que las mujeres
embarazadas no se auto-administren medicamentos, sin olvidar que existen
muchos hdbitos toxicos de los cuales también tenemos que fomentar su abandono
(alcohol, tabaco, café, etcétera).

En el caso de que se le tenga que administrar un farmaco a una mujer
embarazada por un problema de salud diagnosticado, valdria la pena utilizar
dosis efectivas minimas y evitar el uso de fairmacos nuevos de los cuales se
desconozcan sus efectos teratogénicos.

La totalidad de los farmacos tiene una clasificacién que la administracion para
alimentos y medicamentos de Estados Unidos (FDA) ha categorizado:

a los farmacos que no tienen riesgo en estudios en el hombre
tales como el 4cido félico y la piridoxina. En categoria BI clasifica
a los farmacos que estudios realizados en animales no demostraron un riesgo
teratogénico; pero no hay estudios controlados en embarazadas, humanos, ni en

animales de experimentacion, que confirmen que no haya riesgo con insulina,
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prednisona, algunos antibidticos y el aspartame utilizado como edulcorante
en muchos alimentos que se consumen actualmente. En categoria_____ CI se
clasifican algunos medicamentos en los que hay estudios definitivos de riesgo
en animales, aunque no hay datos de estudios en humanos, como ejemplo:
fluconazol, proclorperazina y algunos antidepresivos. En categoria DI
son clasificados los farmacos con cierto riesgo en humanos, pero su uso puede
traer un beneficio que puede superar a riesgo teratogénico, es decir, tratar cuadros
potencialmente mortales, por ejemplo la estreptomicina en el tratamiento de
la tuberculosis. Y por tltimo, la categoria XI contraindicadas en el
embarazo, en las que estudios con animales y humanos han demostrado ser
teratogénicos y el riesgo de su uso supera los beneficios. Esta clasificacion de la
FDA, aunque algunos autores ya no la utilizan, es de gran utilidad en el momento
en que en la practica clinica nos vemos obligados a administrar formacos en la
mujer gestante, o en el momento que estemos valorando el riesgo-beneficio de la
administracion de ciertos farmacos.

La utilizacién de ciertos medicamentos durante el desarrollo fetal (desde
la semana 11 a la 40) y neonatal, pueden ocasionar retraso del crecimiento
intrauterino, muerte fetal, alteraciones funcionales neonatales que las podemos
revertir, por ejemplo la hipoglucemia, alteraciones de la frecuencia cardiaca,
sedacién fetal, sindromes de abstinencia, etcétera. También tenemos que tener
presente que la toxicidad de los farmacos sobre el sistema nervioso central nos
puede llevar a alteraciones motoras, alteraciones del comportamiento, retraso
mental, etcétera. También la toxicidad de algunos farmacos puede llevar a
alteraciones de la funcién enddcrina, de la inmunidad, de la capacidad auditiva o

de cualquier otra funcién fisioldgica.
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En ocasiones, caracteristicas de la vitalidad del feto, tal como el movimiento,
suelen pasar desapercibidas para el trabajador de la salud, pero tenemos que tener
en cuenta que los movimientos fetales son de gran importancia ya que ayudan al
desarrollo pulmonar, digestivo y articular, o en otros casos ayudan a modelar el
paladar. Entonces todos aquellos firmacos que pueden alterar los movimientos
fetales o que cambien los ciclos de vigilia-suefio, tendrdn una incidencia directa
para el desarrollo de los sistemas que he mencionado. Existen medicamentos con
una toxicidad sobre el feto bien reconocida y de las cuales todo trabajador de la

salud debe tener en consideracion. Ejemplos de ellos son:

Alcanfor, mentol Corticoides
Aminoglucésidos Dicumarinicos
Analgésicos narcéticos Diuréticos
Andrégenos Fenotiacinas
Antidepresivos Hidralacinas
Antihistaminicos IECA’s
Antiepilépticos Inmunosupresores
Antitiroideos Iodo

AINEs Isoniacida
Barbitdricos Litio
Benzodiacepinas Quinina
Betabloqueadores Rifampicina
Beta adrenérgicos Sulfamidas
Cloranfenicol Sulfonilurea
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Toxicidad fetal y neonatal de los AINEs

Existen tres patologias directamente relacionadas con el uso de AINEs en el
periodo fetal o neonatal. Los AINEs estin directamente relacionados con el cierre
prematuro del ductus- arterioso y con desarrollo de hipertensién pulmonar; su
consumo estd relacionado con el desarrollo de oligohidramnios, sin olvidar que
pueden tener un efecto tocolitico. Existen otros efectos, tales como la disminucién
de la agregacion plaquetaria, incremento de la hemorragia intraventricular en
prematuros y en recién nacidos de bajo peso,con menor frecuencia de enterocolitis
necrotizante, por lo que su uso esta contraindicado a partir de la semana 28 a 30

de la gestacion.

Toxicidad fetal y neonatal de los IECA’s

El uso de los farmacos antihipertensivos inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina estd contraindicado durante el segundo y tercer trimestre de
gestacion por su relacién con la anuria fetal y neonatal, retaso del crecimiento
intrauterino, nacimientos prematuros, persistencia del conducto arterioso y
muerte fetal. Los reportes de algunos autores del contacto de IECAs durante la
vida intrauterina, mencionan que han sido accidentales, es decir, personas en
edad fértil que estaban tomando el antihipertensivo y que hasta después se dieron
cuenta de su avanzado estado de embarazo. Los IECAs son los antihipertensivos
que mas se prescriben en las mujeres en la edad fértil, por lo que los trabajadores
de la salud debemos de tener precaucion a la hora de administrar este tipo de

farmacos en esta clase de pacientes.

Iodo en el neurodesarrollo embrionario y fetal
En los paises occidentales el consumo de iodo por las mujeres embarazadas suele

ser leve o moderado encontrandose cuadros de hipotiroxinemia. Durante la primera
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mitad del embarazo la progenitora es la tnica fuente de tetrayodotiroxina (T4)
para el desarrollo del cerebro fetal. Sin embargo, el consumo de iodo en cualquier
etapa del desarrollo embrionario y fetal es importante para un neurodesarrollo
normal. La deficiencia de iodo durante la gestacién trae como consecuencia
anomalias en el recién nacido, tales como retraso mental, espasticidad, sordera
neuroldgica, estrabismo, nistacmus, bocio e hipotiroidismo. Una alimentacién
adecuada con requerimientos de iodo de 250 a 300 microgramos por dia previene
este tipo de malformaciones congénitas. En muchos paises de Latinoamérica se
previene la carencia de iodo a través del consumo de sal yodada, pero en otros
paises la sal es vendida sin iodo, por lo que deben de recurrir a la suplementacion
con productos polivitaminicos. Existen sustancias con altas concentraciones en
iodo, como el isodine, que pueden alterar la funcidn tiroidea fetal o neonatal
de manera transitoria, por lo que estdn contraindicados durante la gestacion y

durante el periodo perinatal (Zhaidi A., et al. 1999).

Toxicidad fetal y neonatal de las benzodiacepinas

Las benzodiacepinas son un grupo de fairmacos que pertenecen al grupo_____ DI
utilizados para el manejo del suefio y de la ansiedad, aunque otro de los usos
terapéuticos es parte de manejo de los pacientes con estado de epilepsia. Se deben
de evitar en las embarazadas, sobre todo el diacepam, que se ha asociado a la
teratogenicidad. Uno de los efectos adversos de las benzodiacepinas es provocar
un sindrome de abstinencia por lo que se han reportado casos cuando nace el
hijo de una madre en tratamiento con benzodiacepinas, que presenta sindrome de
abstinencia a las benzodiacepinas, caracterizado por la alteracion para regular su
temperatura, temblor, irritabilidad, hipertonia, diarrea, vémitos, etcétera.

Otro es el sindrome de toxicidad por benzodiacepinas caracterizado por
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hipotonia, cianosis y dificultad para la succion.

Toxicidad por inhibidores selectivos de la recaptacion de la
serotonina

La prevalencia de depresiéon durante la gestacion se ha presentado entre
el 10% y el 20%, las cifras pueden cambiar ya que se debe subestimar. El
tratamiento farmacoldgico es necesario cuando el tratamiento no farmacolégico
es insuficiente. El manejo de la depresién durante la gestacion, en ocasiones,
fue controlado con paroxetina, por lo que algunos autores reportaron sindrome
de abstinencia caracterizado por diestrés respiratorio, cianosis al succionar,
irritabilidad y disminucion del tono muscular. Se ha reportado convulsiones por
disminucién del umbral convulsivo, hemorragia subaracnoidea por disminucion
de la serotonina en los trombocitos, y aumento de la fragilidad vascular tras
exposiciéon de paroxetina. Algunos autores han documentado un incremento
del riesgo de hipertension pulmonar persistente y casos de hemorragia cerebral.
Otros datos son un posible efecto en el desarrollo motor y cognitivo en la edad
escolar de nifios expuestos en la etapa prenatal a los inhibidores selectivos de la
recaptacion de serotonina.

La experiencia de los farmacos teratogénicos la tenemos con un farmaco
que se utiliz6 en la década de los setenta para el manejo de las nduseas y los
vomitos de la mujer embarazada, y aunque no existian datos de malformaciones
congénitas en animales se comenzaron a presentar casos de amelia y focomelia
en los hijos de mujeres que ingirieron este firmaco. Se trata de la talidomida
creada a principios del afio 1960 y que en 1970 se dejo de consumir.

Dicho farmaco dej6 una estela de sus potenciales efectos teratogénicos en
los cinco continentes, por lo que gracias a esto, en todo el mundo nos dimos a

la tarea de realizar la farmacovigilancia como cuarta fase en el desarrollo de los
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farmacos. Llevar controles mds estrictos para la autorizacion del uso y venta de
nuevos productos farmacéuticos. Aunque a principios de los setenta se dejo de
utilizar la talidomida para las nduseas y los vémitos de la mujer embarazada,
actualmente se esta utilizando para el tratamiento de la reaccion leprosa (eritema
nudoso leproso) y para el tratamiento del sindrome de desgaste asociado con la
infeccion por VIH-1. Aunque el laboratorio que lo produce y distribuye deja claro
su potencial efecto durante su uso en el embarazo y la lactancia.

Existe un grupo de farmacos cuyo uso podria estar justificado durante la
gestaciéon. Por ejemplo, a una mujer en tratamiento por epilepsia se le indica
que no se embarace, sin embargo falla el método. Nos enfrentamos a uno de los
casos en donde le tendremos que continuar administrando algin antiepiléptico,
ya que por otro lado si se le retiran por completo los farmacos antiepilépticos, el
regreso de las crisis convulsivas seria letal para el binomio madre-feto. En este
caso, pueden ser pacientes con dos o tres anticonvulsivantes (fenitoina, dcido
valproico, carbamacepina); al tener conocimiento del embarazo debemos de elegir
un solo farmaco que, con dosis minimas, pueda controlar las crisis convulsivas
de la paciente. Es bien conocido el retraso psicomotor que causa el consumo
de fenitoina en los hijos de mujeres en tratamiento con fenitoina, la relacién de
tumores neuroectodérmicos durante la infancia, anomalias menores en casa y
extremidades, labio leporino y cardiopatias. También es conocido que existe
riesgo, entre 2% y 4%, de tener hijos con espina bifida, en mujeres tratadas con
acido valproico, al igual que las anomalias faciales, cardiopatias y el hipospadias.

Todos los futuros padres deben de tener en consideraciéon que antes de
embarazarse es importante el consumo de 4cido félico, factor indispensable en la
replicacion celular, por lo que las mujeres, un afno antes de embarazarse, deben

estar consumiendo 4cido félico, y el padre con 3 a 6 meses de anticipacién debe
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estar consumiendo dcido félico.

labio leporino y cardiopatias. También es conocido que existe riesgo, entre 2%
y 4%, de tener hijos con espina bifida, en mujeres tratadas con acido valproico, al
igual que las anomalias faciales, cardiopatias y el hipospadias.

Todos los futuros padres deben de tener en consideraciéon que antes de
embarazarse es importante el consumo de 4cido félico, factor indispensable en la
replicacion celular, por lo que las mujeres, un afo antes de embarazarse, deben
estar consumiendo 4cido félico, y el padre con 3 a 6 meses de anticipacidon debe

estar consumiendo acido félico.
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Capitulo III
Aspectos éticos y legales en la
administracion de medicamentos

Dra.. Rosa Silvana Torres Guevara

La Etica y Bioética en los Neonatos

La aplicacién de la bioética en los diferentes dilemas que se pueden presentar en
un recién nacido que requiere cuidados de la UCIN, es un aspecto importante en la
actualidad, valorado desde la percepcién humana hasta organismos institucionales
de arbitraje médico. Varios son los cambios que han surgido a través del tiempo
entre estas dos esferas ligadas: la conciencia médica y cientifica. Cada una de
ellas personalizada en su actuar, por medio de las instituciones o bien organismos
y comités formados para una buena atencidn de calidad con ética aplicada en los
pacientes.

Cuando un recién nacido con patologia requiere cuidados intensivos, la ética
se ve involucrada indudablemente con los profesionales de salud asi como con la
moral individual. Es dificil aplicar un concepto totalmente tedrico a la vida real,
en especial con un grupo tan vulnerable como el de los recién nacidos.

La neonatologia y la farmacologia estdn completamente ligadas, en medios

hospitalarios, con la ética y morales como base, asi como con el grupo solidario
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de otro personal de la salud, como el médico y la enfermera. Actualmente, el
impacto de la farmacologia bajo los cédigos de ética como normativa, ha hecho
del mundo de la pediatria un ambiente de susceptibilidad para el recién nacido en
salas de hospitalizacién, para lo cual se necesita de una administracién exitosa
y de calidad, convergiendo asi en la garantia de salud del recién nacido, con
una adecuada calidad de vida futura. Enfermeria, bajo prescripcién médica, es el
grupo encargado para este exitoso camino.

Los farmacos utilizados en pediatria, como base de la medicina actualmente,
se utilizan para la mejora en un diagndstico y un tratamiento, siempre y cuando
sean certeros, es aqui donde la practica médica debe basarse en un adecuado y
asertivo tratamiento. Los errores en todo el proceso de medicaciéon involucran
riesgos inherentes en el usuario, por lo que es importante que toda la medicina
esté basada en evidencia, en este dmbito, bajo regimenes farmacoldgicos,
como bioseguridad estudiada en estudios clinicos actuales, dan la pauta a una
administracion farmacoldgica exitosa, no dejando a un lado que la seguridad hace
parte de la calidad de un servicio de salud.

La administracion de medicamentos es una practica de enfermeria,
totalmente dependiente de prescripcion médica, haciendo responsable al médico
y a la enfermera en varios sentidos, ya que si se altera alguna de las fases de
administracion, desde la prescripcién pasando por transcripcién y preparacion,
alteramos totalmente con gran probabilidad de efectos, no sélo adversos sino
indeseados, ademads de provocar la disminucién de la biodisponibilidad del mismo
farmaco, lo que significa la alteracién del camino hacia la garantia de salud.

Los errores médicos y de enfermeria pueden reflejar aspectos como mala
comunicacidn, infraestructura, alteraciones emocionales, falta de formacién

académica, déficit de atencién, o bien de tipo inmobiliario, iluminacion, asi como
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mal entendimiento a hoja de indicaciones por mala caligrafia; esto ayuda a valorar
cada detalle de un expediente clinico, siempre basado en la NOM -168-SSA1-
1998, lo que puede desarrollar implicaciones éticas sumamente importantes en el

quehacer diario profesional de estos dos grupos de trabajadores de la salud.

La responsabilidad médica y de enfermeria ante la administracion de
medicamentos

La comunicacién entre el médico y enfermeria conlleva un gran compromiso, y es
bésica dentro del ambiente hospitalario, ha sufrido una evolucion favorable desde
hace mucho, que da mayor impacto en la toma de decisiones hacia el cuidado del
paciente. A medida que pasa el tiempo, la practica del profesional de enfermeria
se va independizando cada dia més. Actualmente, la enfermera tiene un rol muy
importante, con un significado méds completo, representado por el cuidado del
paciente, siendo profesional auténoma por derecho propio. A pesar de que la
enfermera arriesga por el beneficio de un paciente, implica toma de decisiones
con respecto del cuidado del paciente y es responsable de sus acciones. El médico,
a su vez, tiene la enorme responsabilidad de salvaguardar la vida y funcién de un
paciente, en este caso pedidtrico, al cual le debe una cdlida atencién, basada en
valores y principios, asi como una atencion llena de conocimientos para la mejora

del estado del paciente, reflejado en su calidad de vida.

Neonatos, una poblacion susceptible a errores de medicacion y
alteracion de aspectos éticos y legales

Los cuidados intensivos neonatales han evolucionado en los ultimos afos con
recursos tecnoldgicos como incubadoras, ventiladores, recursos humanos
calificados y uso de muiltiples farmacos, lo cual permite la supervivencia de

neonatos en situaciones extremas que ponen en peligro su vida.
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La seguridad, eficacia y dosis medicamentosa, asi como propiedades de
los farmacos en cuanto a biodisponibilidad, actualmente, son puntos de suma
importancia que debemos valorar para un uso correcto en pacientes pediatricos,
siempre y cuando sea basado en los estdndares y legislaciones de México.

Es de suma importancia valorar los aspectos éticos, mds en la administracion
de medicamentos en pacientes vulnerables como los recién nacidos.

Las caracteristicas de un recién nacido deben ser valoradas para una
administracién de calidad en todos los aspectos, bajo el cédigo de ética, asi como
previos estudios de investigacion, ya que pueden ser blanco de lesiones orgédnicas,
incluso irreversibles. La dosificacion pedidtrica es otro punto importante, en
este caso, por via médica, ya que de acuerdo con el peso debemos dosificar de
forma adecuada para evitar eventos adversos, incluso aumentar el riesgo de
mortalidad por sobredosificacidn. La participacion activa por parte de enfermeria
en la administracién de medicamentos, bajo una prescripcién adecuada, lleva a
un bajo indice de mortalidad, o bien a la disminucién de factores de riesgo que
favorecen el desarrollo de efectos adversos; esto se verd reflejado en la cadena de

la supervivencia y en la calidad de vida del paciente pediatrico.

Las decisiones y dilemas éticos

En un dilema ético la materia de decision es de cardcter moral. Seguin Kidder, el
personal que esta cargo de la terapia medicamentosa, ya sea médico o enfermera,
debe de tener la nocion y capacidad para prevenir problemas o bien reconocerlos
de forma eficaz, tener capacidad resolutiva; puede decidir éticamente bajo
condiciones morales, para evitar complicaciones. El proceso de medicaciéon en
un paciente pedidtrico es un acto dindmico, y los dilemas éticos plantean el hecho

de obrar bien, evitar hacer dafio, lograr lo mejor para las personas en el marco de
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reglas morales. Esto implica realizar lo correcto, con decisiones fundamentadas
en el razonamiento moral, cuestionamiento critico, la argumentacién y la
confrontacion.

Para las industrias farmacéuticas representan un dilema las situaciones donde
invierten dinero en investigaciones de medicamentos, ya que si los resultados
no son benéficos, es decir, hay efectos adversos a la salud, tienen pérdidas
econdmicas importantes, lo cual genera un conflicto de intereses.

En la prescripcién médica, como acto de la interaccion del médico, el paciente,
el mercado farmacéutico y el sistema de salud (planes de beneficios acorde con el

perfil epidemiolégico de la poblacidn), el profesional de la salud debe:

e Formular el mejor plan terapéutico disponible para el problema de salud
del paciente.

* Respetar la aceptacion del paciente de un determinado plan terapéutico tras
una adecuada informacién (autonomia).

* Dar garantia de que no se somete a riesgos o perjuicios desproporcionados
al paciente, lo cual exige conocimiento de las contraindicaciones por
interacciones o por condiciones propias del paciente.

e Ser justo y garantizar el acceso y distribucioén de los recursos con criterio
costo-beneficio. La prescripcion depende en gran parte del médico y sus
circunstancias: su formacion técnica (conocimientos), la calidad de la
informacion a la cual tiene acceso y la formacion ética (actitudes) que le
permita seleccionar el plan terapéutico que mejores expectativas ofrezca

ante una determinada patologia o problema de salud de cada paciente.
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Aspectos bioéticos en el tratamiento de los recién nacidos en el
umbral de la viabilidad

Los recién nacidos menores de 28 semanas de gestaciéon y menos de 1000 gramos
pueden no sobrevivir, por ser considerados no viables. Aunque algunas veces,
por la alta tecnologia y los avances cientificos, se han aplicado los cuidados
intensivos neonatales y se ha hecho posible la supervivencia de nifios con edad
gestacional desde las 23 semanas.

Las decisiones sobre el tratamiento deben basarse en lo que los padres y los
médicos consideran como los mejores intereses del nifio, sin influencia alguna del
género, religién o condicién y nivel socioeconémico.

Los médicos deben informar constantemente a los padres sobre el resultado
clinico para derivar las decisiones en las que los padres deben participar y nunca
imponer las conviciones religiosas o culturales. Los médicos deben conocer
los datos de los avances en el tratamiento, asi como las secuelas derivadas del
tratamiento.

En relacion con el asesoramiento a los padres es muy importante conocer sus
verdaderos deseos, lo que les ahorra horas de angustia y sentimientos de culpa.
Los padres tienen derecho a solicitar segundas opiniones de profesionales, y
cuando los padres no acepten o no estén de acuerdo con el tratamiento se deberd
respetar la decisién después de explicar la trascendencia de la decision tomada y
debera estar plasmada en el expediente clinico.

Con frecuencia se presentan dilemas éticos con posiciones a favor o en contra,
cuyas discrepancias se centran en que en un futuro corto el producto puede
fallecer. Algunos de estos padecimientos son los problemas con malformaciones
congénitas importantes, trisomias, y entre mas rdpido sea el diagndstico mds

posibilidades de tratamiento. El impacto en la mortalidad neonatal y las secuelas
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por la prematurez llevan a dilemas éticos importantes para los profesionales de
la salud.

En el caso de que se decida retirar algin tratamiento, el médico debera ser el
mads experimentado y consultar con padres y comité de ética, en algunos casos
especiales, documentando todo en el expediente del nifio.

Los nifios a los que se les retira el sostén vital deberan recibir calor y se les
debe tratar con respeto, dignidad y amor; animando y permitiendo a los padres
a que permanezcan a lado del nifio todo el tiempo; buscando apoyo personal
especializado para el manejo del nifio grave (Gardufio 2010).

La administracion de medicamentos se considera un reto para el médico bajo
un diagndstico certero para la prescripcién adecuada y para la enfermeria, desde
la interpretacion hacia la dosificacién dilucion y su administracion correcta.

La garantia y la seguridad del paciente bajo regimenes farmacoldgicos,
actualmente ha tomado un auge importante, ya que dependen de diversos
factores de riesgo para mostrar efectos adversos. Los correctos utilizados para la
administraciéon de medicamentos son de gran utilidad a nivel nacional, ya que nos
marcan la pauta para un procedimiento correcto, no olvidando nuestro enfoque
en este articulo a neonatos —una poblacion fragil a cambios y efectos adversos—
por lo cual es necesario conocer el ambiente en que se desarrollan y bajo qué
condiciones se encuentran en relacion con su patologia.

La seguridad del paciente dentro de una estrategia de calidad es un objetivo
fundamental en el sistema de salud. La farmacologia y la ética, bajo la moral de
cada integrante que participa para preservar la salud, ademads de los estdndares y
codigos de ética comentados, tienen una relacion importante debido al mal uso que
se puede dar, ya sea intencionado o no. Los beneficios de la farmacologia, con los

avances tecnolégicos en la actualidad, ademds de la susceptibilidad de un recién
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nacido con patologia, juegan un papel importante debido a las complicaciones
fisiolégicas, incluso anatémicas, y como se menciond, de complicaciones

irreversibles por el uso inadecuado de medicamentos.

Consentimiento informado

Cada pais cuenta con normativa institucional, por lo tanto cada estudio realizado
para la valoracion de seguridad y eficacia de medicamentos debe ser totalmente
justificado.

No dejar a un lado la importancia significativa del consentimiento informado
bajo cualquier tipo de atencién y tratamiento, ya que se considera una defensa
para el personal de salud ante alguna mala respuesta, incluso externa, a algtin
medicamento; asimismo, se hace necesario para informar adecuadamente de
algin proceso invasivo. Este documento es de gran importancia legal y ha sido
actualmente una limitacion para el cumplimiento de la normativa vigente en la
investigacion de los seres humanos.

El entendimiento de conceptos éticos en la vida de un recién nacido es de gran

peso para una atencién integrada orientada a una calidad de vida 6ptima.

Manejo paliativo como tratamiento

El médico y la enfermera, desde el momento de iniciar un manejo paliativo o
terapéutico, o bien, mantenerlo o retirarlo ante ciertas condiciones, con previa
decision familiar por la edad corta del paciente, hacen de la atencién médica y de
enfermeria un ambiente vulnerable en el cual puede haber enorme susceptibilidad
a cambios sentimentales, ya que mantener el vinculo afectivo nunca se limita,
a pesar de condiciones realmente graves que lleven a valorar situaciones de
mejora versus la muerte, por cortas horas, por dias largos y agonizantes o bien

tratamientos prolongados, llegando justo al punto legal de todo esto, ante una
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situacion grave, ya que familiares divergen los puntos éticos con profesionales
de la salud; el beneficio deseado por el médico no es el esperado; familiares
refutan la vida de un pequefio tratando de luchar contra la muerte, con la ayuda
de médicos y enfermeria, y a pesar de esto se agravan.

Todo esto nos indica que lo ideal seria permanecer en un constante equilibrio
biopsicosocial, como refiere la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), como
concepto de salud, no sélo a la ausencia de enfermedad, por ello, basarnos en una
armonia de todos los principios que nos brinda la vida, sin embargo, una unién
por el beneficio de un pequefio paciente se vuelve un abismo contra la muerte.

La bioseguridad, por lo tanto, propicia cuidados y tratamientos de manera

confiable, considerando los principios éticos sefialados.

Aspectos legales en la administracion de medicamentos

En el aspecto legal, no olvidar que toda anotacién médica o de enfermeria,
en este caso para la prescripcion de medicamentos, asi como seguir la NOM
168 del expediente clinico, en cada administracién debe quedar registrada. El
soporte documental de la actividad profesional de la salud es fundamental en la
responsabilidad profesional, moral y por respeto referente a los derechos de los
pacientes. Ante un proceso juridico o un proceso ético, se debe incluso, segtin
estudios, dar la importancia de una notificacion voluntaria, con tal de fungir como
proteccion legal en caso de ser necesario.

Laley reglamentaria del Articulo 5° constitucional, en relacidn con el ejercicio
de las profesiones, es la que contiene ordenamientos legales que rigen la practica
profesional en nuestro pais, y las normas y leyes nos ayudan a precisar deberes
fundamentales con las consecuencias morales que se pueden desarrollar ante la
violacién de algun principio, asi como su sancién legal correspondiente, una de

las mds importantes es la sancién legal en la vida profesional.
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Las normas éticas son una responsabilidad personal que obliga a los
profesionales de la salud adherirse a los codigos de ética establecidos, despertar su
conciencia y desarrollar su voluntad, buscando siempre combatir la deshonestidad
asi como los actuares no morales.

Todos los profesionales de la salud adquieren entonces compromiso de
observar normas legales y éticas para regular su comportamiento, asi como
acciones, decisiones y opiniones, respetando cada uno de los aspectos de cada
individuo. Cada vez como sociedad, a personal de salud se le exige excelencia en
los estandares de la prictica, siempre y cuando se mantenga una estrecha relacién
cordial con la ley de ejercicio profesional.

Es asi como recordamos algunos conceptos éticos que, finalmente, la moral
nos va guiando el actuar, y mds atn cuando somos profesionales de la salud.
No olvidar el estandarte cargado de valores desde el momento en que tocamos
a un paciente: el pequefio paciente neonato, un ser humano débil y fragil por
quien debemos luchar para su mejora y buena calidad de vida, siempre y cuando
tengamos las armas y logremos en €l un resultado atin mejor del esperado. Las
implicaciones legales en la actualidad son muchisimas, hasta la pena mds grande
para un profesional; sin embargo, la pena mas grande serd privar de la vida a un
paciente o causarle secuelas irreversibles. Un paciente tan vulnerable nos obliga
a ser mejores con nuestra atencidn hospitalaria, es aqui donde aterrizamos para

valorar la administracion medicamentosa.

Comision Nacional de Arbitraje Médico
Existen implicaciones pricticas en el desarrollo de prestacion de los servicios de
salud hacia las personas. La propia naturaleza de los cuidados para la salud es

importante, ya que permite que el individuo alcance su mdximo potencial para
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mejorar su vida y la de otras personas.

Aunado a la atencién, existe una Comision Nacional de Arbitraje Médico
(CONAMED), que es un 6rgano descentralizado de la Secretaria de Salud, para
contribuir al derecho a la proteccion de la salud y a mejorar la prestacion de los
servicios médicos. Esta comision contribuye a resolver en forma amigable los
conflictos suscitados que pudieran presentarse entre los usuarios de los servicios
médicos y los prestadores; también promueve las buenas relaciones, el trato
digno, los valores y el apego a la ética en la relacién médico-paciente.

Actualmente, fungiendo como protector de la salud y mejoramiento de
la calidad de los servicios médicos, la CONAMED es una institucién que
contribuye a la resolucién de problemaéticas de cualquier indole, entre usuarios y
profesionales de salud.

En la CONAMED se han presentado demandas médicas y de enfermeria que
implican aspectos éticos legales, los cuales deben solucionarse pacificamente con
restriccién y apego a normas y estdndares vigentes de calidad de prestacion de
servicios de salud; por esto deben de evitarse errores médicos y de enfermeria,
para aumentar la calidad en la administraciéon de medicamentos y aumentar
la seguridad y la eficacia, de esta manera se promueve la calidad del trabajo
profesional que beneficie a los neonatos y disminuya riesgos mayores a su

enfermedad.

Cadigo internacional de ética médica y de enfermeria

Adoptado por la tercera asamblea general de la Asociacion Médica Mundial
(AMM), en Londres, Inglaterra, octubre de 1949, la cual hasta el momento ha
sufrido cambios favorables en diferentes sesiones hasta 2014, existe un cédigo de
ética con deberes generales hacia los pacientes y los médicos, quienes actualmente

se rigen por el mismo.
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Cdédigo de ética: segtin Rumbold (1991), se define como una declaracién de
creencias, declara lo que la profesion cree que es y cudl es su propdsito y, por
tanto, constituye una declaracion de creencia sobre la naturaleza humana.

Actualmente, los comités de bioética clinica se basan en poder llevar a la
préctica aquellos conceptos descritos tedricamente, asi como valorar posibilidades
de continuar manteniendo la vida del recién nacido grave.

El cédigo de ética de enfermeria regula comportamiento, acciones y deber ser
de la enfermera, un cédigo que inspira respeto a la vida, a la salud, a la dignidad,
ideas, valores, creencias y a la muerte. Se encuentra identificado con los mas
altos valores morales y sociales, por su préctica formal, asi como su compromiso
con el paciente, con los valores y principios que nos da la vida: justicia, equidad,
igualdad, convivencia, dignidad y felicidad como se menciona en la Comisién
Interinstitucional de Enfermeria (2001).

El cédigo de ética, en ambos casos, guiard de forma adecuada a cada uno
de los profesionales humanistas comprometidos con el bienestar individual y de
grupos poblacionales, para lo cual los valores y obligaciones de cada uno de ellos
se veran relucir en cada persona, favoreciendo la vida de los enfermos asi como
el completo bienestar de quien presta el servicio de salud.

Es imposible separar la préctica de enfermerfa de la médica y ambas del
contexto social en el cual se practica. Los avances de la medicina y cambios
en las expectativas de la sociedad respecto del cuidado de su paciente, tienen
repercusiones tanto en médicos como en enfermeria, lo cual genera nuevos

problemas y retos éticos para la preservacion y promocion de la salud.

54



Referencias

Asociacion Médica Mundial. (2014). Cédigo Internacional de ética médica.
Disponible en: www.wma.net/es/30publications/10policies/c8/

Baquero L., Aspectos éticos y legales en la administracion de medicamentos.
Hernando MD Pediatra neonato logd, coordinador de posgrado
Neonatologia, Universidad del Norte, Barranquilla, Colombia, CCAP,
Volumen 11, Numero 3, 19-45.

Cédigo de ética para enfermeros y enfermeras en México (2001), Comision
interinstitucional de enfermeria SSA México.

CONAMED, Secretaria de Salud (2007). Disponible en: http://www.conamed.
gob.mx/prof_salud/pdf/funciones.pdf

CONAMED (2008). Proyecto de identificacion de eventos adversos a partir
de la queja médica. Disponible en: www.Conamed.gob.mx/simposio_
conamed_2008/nov28/iden_even_adv_que_med.pdf

Gardufio A. Mufioz R. y Olivares, Claudia (2010). Dilemas éticos y toma de
decisiones en Unidades de Cuidados Intensivos Neonatales. México.

Goémez Cordoba, Latorre S. (2007). Dilemas éticos en las relaciones entre la
industria farmacéutica y los profesionales de la salud. Per.bioet. [on line]
Vol.11, Num. 1, pp-2338.ISSN0O123-31-22, Bogotd, Disponible en: www.
scielo.org.co/pdf/pebi/vli1nl/v11Inla03.pdf http://www.medigraphic.com/
pdfs/bmhim/hi-2010/hi103i.pdf

55



Jasso L. Gamboa J. (2010). Evolucién impacto y aplicaciéon de la bioética en
el recién nacido. Boletin médico del Hospital Infantil de México. Vol.67,
Num. 3, México.

Rivas E., Rivas A., Bustos L. (2010). Bioseguridad en la prescripcion y
transcripcién de terapia medicamentosa endovenosa. [on line] Rev.Scielo,
Ciencia y Enfermeria X VI (2): 47-57 Disponible en:

www.scielo.cl/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S0717- 95532010000200006

Rumbold G. (2000), Etica en Enfermeria, tercer edicién, McGraw-Hill
Interamericana. México, p. 231.

Sénchez P., Sdnchez V., Bello M. (2003). Rev. Cub. Med. Int. Emerg. 2(4),

Hospital Universitario-Faustino Pérez , Cuba, p. 96-112.

56



Capitulo IV
Factores de riesgo que predisponen a los
ninos a desarrollar reacciones adversas a
medicamentos

MC. ESP. Maricela Guevara Cabrera

MC. Rosa Silvana Torres Guevara

Introduccion

La composicién corporal de liquidos varfa entre adultos y nifios; en el neonato,
el contenido de agua corporal es muy alto, fluctia entre 75% para un recién
nacido de término, y 90% para un prematuro. Este porcentaje va disminuyendo
paulatinamente en el transcurso del primer afio de vida, alcanza valores similares
a un adulto (55%) en la adolescencia.

El alto porcentaje de agua corporal se traduce en un aumento del volumen de
distribucién de algunos medicamentos, tales como el fenobarbital, la fenitoina,
la teofilina y la gentamicina. El volumen de distribucién de la teofilina en un
neonato es de 1 1/kg, mientras que en un escolar de seis anos este valor es sélo
de 0.48 1/kg. En la préctica clinica, los mayores volimenes de distribucién hacen

necesario aumentar las dosis de carga.
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En los prematuros, el contenido de grasa corporal varfa entre 1 y 3% del
peso corporal total, mientras que en los recién nacidos a término, este porcentaje
se eleva a 16%, y llega a 23% al primer afio de vida. La distribucion de los
medicamentos se realiza en el agua extracelular y los depdsitos de grasa,
basados en sus coeficientes de solubilidad lipidos/agua. Estos cambios en la
composicion corporal pueden influir la distribucion de un medicamento en varios
compartimentos del cuerpo. Muchos medicamentos dependen fundamentalmente
del metabolismo hepdtico, seguido por la excreciéon del compuesto original y
metabolitos por el higado y rifiones.

Durante la eliminacion de los medicamentos existen diferencias significativas
que deben ser consideradas en los neonatos: cuando el indice de prematurez es
mayor, el metabolismo hepdtico y la capacidad de excrecidn renal se encuentran
limitadas. Para medicamentos que se depuran por el higado, se prolongara la vida
media en plasma y el tiempo para alcanzar un estado de equilibrio.

Existen farmacos que son eliminados completamente por los rifiones, por lo
que en estos casos se debe considerar que a mayor prematuridad menor es la
capacidad renal de excrecidn, por tanto su vida media es més prolongada. Los
recién nacidos requieren dosis mas bajas de mantenimiento para evitar toxicidad

medicamentosa, comparados con nifios mayores y con adultos.

Factores de riesgo a presentar reacciones adversas
Los factores que predisponen a los nifios a desarrollar reacciones adversas
secundarias a la administracién de un medicamento pueden ser fisiolégicos,

indirectos o iatrogénicos.
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Causas fisiologicas de aumento del riesgo
* La edad temprana, como la del recién nacido, entre ellos los nifios de
término y los prematuros. Cambios continuos en los pardmetros de
distribucién de los medicamentos durante la maduracién en todos los

grupos de edad.

Causas indirectas del aumento del riesgo
* Mayor prevalencia de polifarmacoterapia en los servicios de la unidad de
cuidados intensivos neonatal, en la que los nifios tienen varios farmacos
indicados en el tratamiento de su enfermedad. Mayor tiempo de
estancia hospitalaria, como sucede con los nifios con enfermedades

congénitas o cronicas. Nifios que padecen enfermedades neopldsicas.

Causas iatrogénicas del aumento del riesgo
» Utilizacién de medicamentos sin aprobacion oficial o sin licencia,
con muy poca informacion respecto de la dosificacion adecuada.
Numero insuficiente de profesionales para tratar a nifios gravemente

enfermos.

Factores que son considerados como directos
Surgen cuando el personal encargado de la administracién de medicamentos no
tiene la capacitacion idénea o no se experta en el drea. Rotacion de personal

frecuente o cuando se introducen nuevas técnicas.

Factores que son considerados como indirectos
Son el resultado del exceso de confianza cuando se delega la responsabilidad a
otro personal que carece de experiencia.

Para el personal que labora en las unidades de cuidados intensivos, otros de los

factores generales, y no menos importantes, surgen cuando existe un aumento en
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la carga laboral, similitud de nombres de los medicamentos con desconocimiento
personal, nombres nuevos de medicamentos, concentracién de los farmacos,
dosis, cambio de carnet, suplantacién de la persona por cambio de cama, no
identificacion correcta de la persona, indicaciones médicas no claras, no legibles,

en 6rdenes médicas del expediente clinico.

Aspectos médicos

La falta de conocimiento en la farmacocinética y farmacodinamia de los
medicamentos mds usados en pediatria, asi como la forma en que se diluyen,
conducen a un posible error en la administracién de éstos, lo cual puede ser
de impacto para la vida del recién nacido. Una dosificacidn incorrecta puede
desencadenar toxicidad hacia el paciente y poner en riesgo su vida.

La causa més frecuente de reacciones adversas en los pacientes tiene que ver
con la medicacidn, por lo que es necesario unificar la prescripcion y tener la
informacion mas relevante sobre cada farmaco en cuanto a su indicacion, dosis,
preparacion, monitorizacion, efectos secundarios e incompatibilidades, los cuales
brindan mayor seguridad en la medicacion.

Lograr el acceso de los nifios a medicamentos seguros y eficaces es un
esfuerzo iniciado por la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), en donde
la participacion del médico y la enfermera tienen responsabilidad directa y esto
puede o no garantizar la calidad en su administracion.

El promover la seguridad de los medicamentos en nifios es de primordial
importancia para los profesionales que tienen trato directo con el estado del
paciente (médicos, enfermeras), ya que se debe aumentar la conciencia de cada

uno para poder prescribir y administrar los medicamentos con seguridad.
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Errores en la medicacién

La OMS (2008) define al error médico como un accidente imprevisto e inesperado
que causa lesion y/o incapacidad o muerte. Segtin dicha organizacion, los errores
médicos afectan al 10% de la poblacién mundial y en gran parte son evitables con
medidas sencillas.

En los dltimos afios se ha prestado mucha atencién a los errores médicos.
El “error médico” es un término que abarca todos los errores que suceden en
el sistema sanitario. Los errores de medicacion son de los tipos mds comunes
de error médico, ya que dicha intervencién es mds frecuente en las unidades
hospitalarias.

En México se llevé a cabo un estudio realizado por Lavalle sobre errores
médicos en la prescripcion de medicamentos en pediatria en 2007; encontr6 que
la etapa mds afectada fue la del recién nacido y el tipo de error mas frecuente
fue la prescripcion, seguido de dosis mal calculadas, una dilucién incorrecta y
el intervalo en la administracion; asi mismo, mostré mayor incidencia de error

durante la administracion de los farmacos antimicrobianos.

Riesgo aumentado de errores de medicacion en nifios
El paciente pedidtrico es susceptible a errores en la medicacion, pues los
farmacos deben calcularse con base en el peso, superficie corporal, dosis maxima
y minima, funcién hepatica y renal. El no considerar tales factores aumenta la
probabilidad de errores de dosificacion debido a un cédlculo erréneo o pérdida del
punto decimal. Otro factor que puede contribuir es el registro incorrecto del peso
de los pacientes.

Una vez identificados los factores de riesgo, es necesario conocer las estrategias
para evitar los errores médicos y de enfermeria, de manera que se propicie el uso

y administracion correcta de los medicamentos como:
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* Enfatizar la diferencia de los nombres.

* Almacenar los medicamentos problemadticos en sitios separados.

* Rotular correctamente los medicamentos que serdn administrados para
evitar confusiones.

¢ Identificacion correcta del paciente.

e Utilizar las lineas correctas para evitar errores en la conexion.

¢ Utilizar identificadores.

¢ Uso de dispositivos de inyeccion una sola vez y desecharlo.

* Favorecer la comunicacién del personal de salud en el traspaso de

pacientes.

Reaccion adversa medicamentosa
Existen algunos factores que condicionan la aparicién de una reaccién adversa
a medicamentos. Las reacciones adversas a los medicamentos, denominadas
RAM, son definidas por la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como
“toda respuesta al farmaco o medicamento, que es nociva y no deseada y que
ocurre en dosis de profilaxis, el diagndstico o el tratamiento de una enfermedad,
o para la modificacién de una funcién fisiolgica”. Estas se pueden presentar a
diferentes niveles, como cardiovasculares (hipotension, hipertensién, bradicardia
y arritmias); a nivel pulmonar, como broncoespasmo, probablemente debido
a efecto directo sobre el musculo liso bronquial); a nivel del sistema nervioso
central (visién borrosa, sincope, euforia, disforia, y miosis); gastrointestinales
(espasmo del tracto biliar, estrefiimiento, nduseas y vomitos, retraso del vaciado
gdstrico), y dermatoldgicas, como urticaria y prurito.

Lasreacciones dependientes, agudas y mas comunes se detectan, generalmente,
antes de que el medicamento sea puesto a la venta en el mercado. Sin embargo,
existen reacciones adversas, o las manifestaciones de la toxicidad crénica, que se

presentan después de que el medicamento se ha usado en un periodo prolongado.

62



Las RAM producen manifestaciones clinicas muy diversas que pueden afectar
a cualquier sistema u érgano; lo importante es conocer las posibles reacciones
adversas para identificarlas, independientes de cualquier otra enfermedad.

Por lo antes mencionado, no basta conocer para qué sirve un medicamento,
también es necesario saber en qué situaciones esta contraindicado y qué problemas
pueden aparecer durante su administracion. Es necesario evaluar los casos de
manera individual para identificar las reacciones adversas que se presenten a
través de la farmacovigilancia que permite establecer la frecuencia, incidencia y
determinantes de las reacciones adversas.

En la mayoria de los fairmacos, estas reacciones estdn relacionadas, muchas de
las veces, con la dosis y la idiosincrasia del paciente, por lo que deben identificarse
oportunamente para disminuirlas o minimizarlas.

Existen factores dependientes del farmaco, como propiedades farmacoldgicas,
dosis, velocidad y via de administracion; ademads, otros factores dependientes del
paciente como los nifios con mayor riesgo de presentar reacciones a los diversos
farmacos utilizados para su tratamiento.

Todos los nifios, y sobre todo los neonatos, difieren de los adultos en su
respuesta a los farmacos. Algunos farmacos tienen mdas riesgo de causar
problemas en neonatos, como la morfina, que causa hipotension; el cloranfenicol,
el sindrome gris; antiarritmicos, con empeoramiento de las arritmias, y dcido
acetilsalicilico, el sindrome de Reye.

Otro de los medicamentos frecuentes que puede causar reaccion adversa es
el 4cido valpréico, durante el tratamiento de crisis convulsivas generalizadas y
parciales; este medicamento ha demostrado ser muy eficaz, pero presenta algunas
reacciones adversas significantes en el tratamiento de las crisis convulsivas

consideradas causas de morbilidad en los servicios pediitricos. Se presentan
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con mas frecuencia algunas reacciones hematoldgicas, como trombocitopenia y
leucopenia; dermatologicas como alopecia y eritema, y gastrointestinales, como
ndusea, vomito y diarrea, segtin lo menciona Gémez (2005).

Los pacientes en estado critico, por su estado de salud y tratamiento establecido,
tienen alta probabilidad de presentar reacciones adversas a los medicamentos por
la politerapia farmacoldgica, ya que reciben de manera simultdnea dos o mas
antibidticos en infecciones graves, por ejemplo, la mayoria de antibidticos tienen
alto riesgo de toxicidad, lo cual puede potencializarse al asociarse con otros
medicamentos que tienen los pacientes como tratamiento.

Los antibidticos son medicamentos para las infecciones frecuentemente
utilizados en el manejo de los pacientes hospitalizados. Su utilizacién no siempre
es la mds adecuada, ya que en varios casos es necesaria la aplicacién de esquemas
multiples con el fin de garantizar la eficacia en el control de infecciones graves,y
también se presentan algunas reacciones indeseables a estos tratamientos.

Aproximadamente, entre 30% y 80% de las reacciones adversas a
medicamentos son prevenibles, y el paso esencial en la maduracion de un programa
de farmacovigilancia debe ser la prevencion de los problemas relacionados con
medicamentos. Segtin Alvaro (2007), la frecuencia de deteccién de RAM en un
estudio que realiz6 en pacientes de UCIN fue de 64.5%. De ahi que el personal
asistencial en la unidad de cuidados intensivos debe estar sensibilizado en la
importancia de la prevencion, deteccion oportuna y seguimiento, y vigilancia
durante la administracion de medicamentos, con el conocimiento de las
interacciones farmacoldgicas y reacciones adversas que se pueden presentar.

Es fundamental que las instituciones hospitalarias estructuren un programa
de farmacovigilancia coordinado por un médico farmacélogo, con el apoyo de

un quimico farmacéutico de dedicacion completa para garantizar el proceso de
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sensibilizacion, capacitacién,acompaiamiento, deteccién oportuna y seguimiento
de las reacciones adversas y los problemas relacionados con la administracién de

los medicamentos.

Interacciones farmacologicas

Se pueden producir interacciones cuando un farmaco altera la absorcion,
distribucién o eliminacién de otro farmaco, puesto que aumenta o disminuye la
cantidad que llega a la zona de accidn.

Las interacciones farmacoldgicas son causas mds frecuentes de efectos
adversos. Cuando se administran dos firmacos a un paciente pueden actuar de
manera independiente o interactuar entre si. La interaccion puede aumentar o
disminuir los efectos de los farmacos implicados y puede causar toxicidad
inesperada. A medida que surgen farmacos mds nuevos y mds potentes aumenta

el riesgo de interacciones farmacoldgicas graves.

Medidas adoptadas por la OMS

Se ha elaborado una guia con el fin de ayudar a los profesionales médicos y
enfermeras a evitar errores frecuentes, ésta guia contiene nueve puntos para poner
en prictica y mejorar la salud de los pacientes, como lo menciona la doctora

Margaret Chan, directora general de la OMS (2008).

Recomendaciones
* Nombre medicamentos que suenan de forma parecida.
* Identificacion del paciente.
* Comunicacién durante traslados del paciente.
® Realizacion de procedimientos correcto en el lado correcto del cuerpo.
* Control de soluciones concentradas de electrolitos.

* Precision de la medicacion del paciente en las transiciones de asistencia.
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* Evitar errores en conexiones de catéter y tubos.
® Uso tnico del material de inyecciones.
* Higiene de manos para prevenir infecciones asociadas a la asistencia

médica para la atencién a la salud.

Segiin la OMS, las medidas adoptadas y las recomendaciones generales
para promover la reduccién de los efectos adversos de los medicamentos que
se administran a los nifios, tienen que ver con la formacion de los profesionales,
que permita mejorar los sistemas de notificacion, estudios de evaluacién,
cambios normativos y el fomento de una colaboracién eficaz entre los gobiernos,
las autoridades sanitarias, las instituciones de investigacion y la industria

farmacéutica.

66



Referencias

Aa.Vv. Medimecum (2014). Guia de terapia Farmacolégica, Espaia, 19. Ed.
V.V.A.A.ED.S.L.ADIS MEDILOGIC.

Young, Thomas E. Mangum Barry y Young, Thomas. Neofax (2006). Manual de
Drogas Neonatoldgicas, 18 a., Madrid, Ed. Panamericana.

Gomez-Olivan, Leobardo Manuel; Martinez T., Laura; Chamorro C., German;
Téllez L., Ana Maria (2005). Factores que condicionan a las reacciones
adversas del dcido valprdico en un hospital pedidtrico en el estado de
Hidalgo [online]. México. Revista Mexicana de Ciencias Farmacéuticas,
julio-septiembre, 5-13, fecha de consulta: 26 septiembre, 2014. Disponible
en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=57936302.

Lavalle, A.; Payro, T.; Martinez, K. (2007). “El error médico en la prescripcién
de medicamentos y el impacto de una intervencion educativa”, en Boletin
Hospital Infantil de México (on line), Vol. 64, Num. 2, México. pp 83-90.

Michelle A. Clark; Finkel, R.; Rey, José y Whalen, K. (2012). Farmacologia.
Espafia. Wolters Kluwer. Health.

OMS (2008). Promover la seguridad de medicamentos para nifios. World Health
Organization.

Vallejos, Alvaro (2007). “Reacciones adversas por antibidticos en una unidad de
cuidado intensivo pedidtrico y neonatal de Bogota”, Revista Biomédica del
Instituto Nacional de Salud,[online] Vol.27,Num. 1,pp.66-75,ISSN 0120-
4157, 24 septiembre, 2014. Disponible en: http://www.revistabiomedica.
org/index.php/biomedica/article/view/234

67






Capitulo V
Administracion segura de medicamentos

M.C.E. Rosa Maria Guevara Cabrera
M.C. Rosa Maria Baltazar Téllez

Dra. Gloria Solano Solano

Introduccion

De acuerdo con la OMS, un medicamento es toda sustancia o preparado que
tiene propiedades diagndsticas, curativas o preventivas. La administracién de
medicamentos es una de las intervenciones de enfermeria mds frecuentes en el
area hospitalaria, por lo que es fundamental tener estandarizadas las normas para
asegurar la correcta administracion eficiente y segura.

El personal de enfermeria realiza la administracion de medicamentos de
manera cotidiana, como actividad intrahospitalaria y continua, de acuerdo con el
estado de salud de los pacientes que lo requieren.

Supervisar la seguridad del uso de medicamentos en nifios es de primordial
importancia; debe proporcionarse orientacion sobre sistemas eficaces de
seguimiento de seguridad de los medicamentos en la poblaciéon pedidtrica,
con métodos de farmacovigilancia e informacién reciente sobre las reacciones

adversas.
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Farmacovigilancia

Alafarmacovigilancia se le considera como la ciencia y el conjunto de actividades
relativas a la deteccion, valoracidn, interpretacién y prevencion de reacciones
adversas u otros posibles problemas relacionados con los medicamentos
denominados RAM, e incluye reacciones por errores en la administracién de
medicamentos, sobredosis, abuso de fairmacos y efectos adversos, debido al uso

de medicamentos de manera simultdnea (Couper 2007).

Consecuencias del uso de medicamentos en nifios
Para realizar la dosificacion correcta en los nifios se debe tomar en cuenta el peso,
la edad y la cantidad de cdlculo del medicamento a prescribir. Una dosificacién
incorrecta causa toxicidad a corto plazo o fallo del tratamiento, por lo que se debe
tomar en cuenta la edad y peso del paciente.

La no disponibilidad de presentaciones pedidtricas provocan mayor riesgo
y pueden ocasionarse errores en la dosificacion con problemas en la eficacia
y toxicidad por mala preparacién del medicamento. No siempre se dispone de
formulaciones con concentraciones adecuadas para la administracién a neonatos,
y algunas veces es necesario tomar medicamentos en concentraciones mayores
y se complica realizar adecuadamente la dosificacion correcta. Todo esto
provoca errores en la administracion, en el cdlculo de dosificacion y dilucién,
especialmente en los servicios de tococirugia, prematuros y unidad de cuidados
intensivos neonatales, en donde se requiere tomar decisiones precisas, oportunas

y répidas en beneficio del paciente.
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Factores que alteran la absorcion, distribuciéon, metabolismo y

eliminacion de los medicamentos

Existen enfermedades asociadas con toxicidad, como la malnutricién que
exacerba la hepatoxicidad y la deshidratacion que esta asociada al fallo
renal.

Un procedimiento de disolucion no estéril puede ser un riesgo para la
estabilidad del medicamento o incluso para su seguridad.

Los cambios en el desarrollo del tracto gastrointestinal en el nifio, pueden
provocar problemas en la absorcion medicamentosa.

Los cambios en la composicion corporal de liquidos pueden afectar la
distribucion de un medicamento en varios compartimentos del organismo.
Dada la inmadurez hepatica, de los recién nacidos para metabolizar
los medicamentos, y la capacidad de excrecion renal de los neonatos,
sobre todo los prematuros, se requiere para ellos un calculo bajo dosis de
medicamento para evitar toxicidad.

El desconocimiento de la farmacoterapia neonatal altera la eficacia y la
seguridad en la administracion de medicamentos.

Los errores de medicacién aumentan los riesgos de toxicidad

medicamentosa.

Algunos medicamentos de uso oral tienen que ser disueltos en agua antes de

su ingestion. Es importante recordar a los prestadores de cuidados sanitarios que

el agua debe ser pura y filtrada, y que después de la disolucion, el producto tiene

una fecha estricta de caducidad. Esta recomendacion es basica, especialmente en

paises en vias de desarrollo.
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Administracion segura de los medicamentos
La asignacion de responsabilidad recae en médicos y enfermeras de todo un
protocolo de administracién segura de medicamentos.

El personal de salud que atiende al recién nacido debe contar con conocimientos
y experiencia suficientemente acreditados para reconocer las posibles situaciones
de riesgo que se presenten, realizando una valoracion cuidadosa de su estado
general.

Debe existir una enfermera responsable de gestionar la adquisiciéon de
medicamentos y checar que los entregados sean los solicitados y estén bien
rotulados, sin alteraciones en su composicion y color, verificando fecha de
caducidad.

Para la administracion de medicamentos, la enfermera debe realizar la
identificacion inequivoca del paciente y la prescripcion, antes de proceder a la
administracién, enfatizando y aplicando la regla de los cinco correctos, lo cual
refiere al paciente correcto, firmaco, dosis, hora y via de administracion correcta.
Con los cuatro yo, que se describe: yo preparo, yo administro, yo registro y yo
respondo. Es de suma importancia retomar estos puntos ya que la responsable de
estas acciones es la enfermera.

De igual manera, deberd contar con el equipo y material necesario para la
administracién de medicamentos y realizar las medidas de asepsia y antisepsia
que den mayor seguridad a la preparacién correspondiente. Retomar, para su
administracidn, los correctos que se manejan en la actualidad y que dardn mayor
seguridad al neonato. De éstos se mencionan, ademds de los cinco correctos, los
siguientes: verificar fecha de caducidad, registrar medicamento aplicado, informar
al paciente e instruir acerca de los medicamentos que estd recibiendo, comprobar

que el paciente no esté ingiriendo ningin medicamento ajeno al prescrito y estar
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enterados de posibles reacciones.

Las presentaciones inadecuadas y una falta de conocimiento en el personal
responsable, son factores que pueden alterar la seguridad de los medicamentos
en el momento de su administracion. Algunos de los medicamentos pueden
ocasionar problemas de seguridad a largo plazo como en el caso del uso continuo

de esteroides, que pueden provocar alteraciones en su crecimiento y desarrollo.

Calidad de atencion

La calidad de atencién es un tema relevante en materia de salud. Para la OMS
la calidad debe ser planificada y de mejora continua en los distintos niveles de
cada proceso, se debe identificar las necesidades de salud de los individuos. De
ahf que el cuidado de la persona debe ser el eje central de la calidad de atencién y
considerar las distintas dimensiones o atributos que la componen.

La seguridad es una de las dimensiones de calidad, lo que reduce los riesgos
en la atencion a la salud. Bajo la dimension de la seguridad, surge el concepto
de evento adverso (EA), el cual se considera como el dafio no intencionado o
complicacién que produce discapacidad por las condiciones vulnerables que se
presentan en los recién nacidos.

Toda institucion de salud debe implementar estrategias para realizar constante
evaluacién de procesos, con el fin de mejorar la calidad de atencion.

Los efectos adversos se deben a una serie de sucesos asociados a la
comunicacioén, equipos o sistemas, y la seguridad del paciente es un tema
fundamental para la gestién de la calidad, ya que es un profesional que debe
promover el mejor cuidado para las personas y, en este caso, para los pacientes
neonatos (Riquelme 2013).

La calidad que se le proporciona al paciente brinda el maximo potencial

de bienestar, lo cual brinda mayores beneficios a su salud. Se consideran tres
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dimensiones: la cientifica técnica, referente a la calidad real que el paciente recibe
tras un diagndstico o tratamiento; la interpersonal, tiene que ver con las actitudes
en la atencidn, y la dimensidn que se considera el punto mas intimo de los lugares
y condiciones de accesibilidad.

La evaluacion de la calidad se realiza a través de tres aspectos, como lo
menciona en un articulo Cardenas P. (2009) a través de la triada de estructura,
(andlisis organizativo) proceso (actuaciones y decisiones) y resultado (cambios
en el paciente y estado de salud), los cuales son indicadores que permiten analizar
y garantizar que los servicios de salud sean eficientes.

Evaluar la calidad del cuidado implica monitoreo, seguimiento, medicién
en la ejecucion, y asi poder realizar e implementar estrategias de acuerdo con
los resultados detectados, que orienten a adquirir mejoras en el proceso de

administracion de medicamentos.

Errores que alteran la seguridad de los medicamentos
Dentro de los errores encontrados que alteran la seguridad de los medicamentos
administrados a los pacientes, segin CONAMED (2013), se detect6 el 67% con

mala prictica y, especificamente, han sido los siguientes:

®* Omisiones 55%
® Errores en las dosis 12 %
* Errores en el nombre de los medicamentos 13%

* Frecuencia 20%

Actualmente, existen sistemas para agilizar la provisién a los usuarios de
medicamentos y material de curaciéon, como el Sistema de Distribucién de
Insumos a través de Paquetes Individuales de Atencion (CEDITAPI), con cuatro

fases de esquema:

74



1. Determinar las necesidades de insumos.
2. Suministro de insumos al CEDITAPI.
3. Reaprovisionamiento a los servicios.

4. Control de insumos.

Secuencia de las etapas en la administracion de medicamentos

1. Verificacién de datos: indicaciones médicas, verificar los correctos.

2. Preparacion de personal: colocar cubre bocas, realizar lavado de manos.

3. Preparacién de material y equipo: contar con punzocortantes y bolsa de
desecho, sanitizar el 4rea de preparaciéon, tomar medicamentos y verificar
datos para su aplicacion, preparar medicamento previa dosificacion y
dilucion.

4. Aplicacién del medicamento: preparar al paciente, seleccionar via
correcta, realizar asepsia, ministrar el medicamento, lento y diluido.

5. Registrar el procedimiento, nombre y firma del responsable de la
aplicacion, si no se aplica medicamento, registrar la causa (Chavez
2014).

Recomendaciones para disminuir los riesgos en la seguridad

* Preparacion de medicamentos con técnicas asépticas.

e Utilizar perfusor.

* Contrastar el plan terapéutico con el nombre del medicamento, genérico o
comercial, dosis y pauta posoldgica.

e Revisar las fechas de caducidad y comprobar que el fairmaco esté en
perfectas condiciones, con etiqueta, nombre legible.

* Checar la posibilidad de alergia ante cualquier medicamento.

* Vigilar aparicion de reacciones adversas, asi como de efectos esperados.

* No olvidar las normas correctas de administracion para evitar errores en

la preparacion y administracion.
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Reglas para la administracion segura de medicamentos

SN

~

Identificar el medicamento y comprobar fecha de caducidad.
Comprobar el nombre al preparar el medicamento.

Si existe alguna duda, no administrar y consultar.

Se desechard cualquier farmaco que no esté correctamente identificado.
Registrar todos los medicamentos administrados.

En caso de que no se administre algin medicamento, anotar el
motivo.

La prescripcion debe estar escrita y firmada por el médico adscrito.

. Indicacién legible con: via de administracion, intervalo de

administracidn, tiempo de perfusion.

Medidas generales para dar seguimiento a la seguridad de los

medicamentos a nivel nacional

Tener un sistema de notificacion de errores de medicacion libre de culpa y
no puntitivo.

Introducir el tema de seguridad de medicamentos en generaciones de
médicos enfermeras y farmacéuticos.

Dar reconocimiento académico a los trabajos sobre farmacovigilancia.
Realizar informes sobre RAM.

Contar con informacién actualizada sobre cuestiones de eficacia y
seguridad pediétrica.

Contar con reportes fidedignos sobre seguimiento a las

reacciones de medicamentos.

Métodos de concientizacion
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Realizar seminarios para los trabajadores sanitarios.

Publicar listado de medicamentos pedidtricos esenciales.



* Informacién sobre la iniciativa a la farmacovigilancia con apoyo de

gobiernos.

Como método de control se deben desarrollar protocolos para recopilar
la informaciéon sobre RAM, de las diversas instituciones y regiones con
farmacovigilancia. Deben existir asociaciones y colaboraciones regionales para
contar con sistema de redes electronicas, sistemas de notificacion, conferencias

periddicas y seguimiento de RAM.

Riesgos y beneficios de los medicamentos
Los medicamentos usados en la UCIN deben ser evaluados de manera constante,
ya que pueden ser modificados por patrones de morbimortalidad en las unidades
neonatales y se pueden presentar reacciones adversas innecesarias con pérdida
de recursos.

Existen medicamentos que en su aplicacion tienen mayor riesgo a presentar

reacciones adversas importantes, como los siguientes medicamentos:

Medicamentos vesiculantes:
* Fenitoina.
® Bicarbonato de sodio.
® (Cefotaxima.

* Potasio.

Medicamentos irritantes:
® Dobutamina.
* Epinefrina.
® Vancomicina.
* Fenobarbital.

* Medios de contraste.
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Seguridad y calidad

La seguridad de las personas estd ligada a la calidad, como lo menciona la
Comision Interinstitucional de Enfermeria, y la definen como la responsabilidad
de la enfermera inherente a su trabajo, lo cual representa un enfoque de proteccion
al ser humano. Esta seguridad le da al usuario calidad de atencién desde el punto
de vista técnico e interpersonal, propiciando el trato digno en todos los 4ambitos
para el bienestar del paciente.

Otro aspecto importante es la comunicacion, ya que debe considerarse como
punto clave para poder interactuar con los familiares del recién nacido, para que
éstos conozcan el tratamiento establecido y las acciones de cuidado que se le
proporcionan por parte de enfermeria.

Cuando se habla de calidad, ésta se relaciona con la satisfaccion del cliente
y de los familiares, en estos casos los familiares pueden percibir calidad en el

servicio y atencion hacia su paciente hospitalizado.

Responsabilidad en la administracion de medicamentos

En primer lugar se debe tener un gran compromiso profesional por parte del
equipo de salud para poder participar en lo que corresponda a cada quien en la
prescripcion y el manejo de medicamentos hasta su administracion. Situacién
que compete al médico, enfermera, farmacéutico para que el resultado de los
procedimientos indicados permita seguridad a la aplicacién de los medicamentos
en el neonato.

Es imprescindible que los profesionales de la salud que estén involucrados
en la administracion de medicamentos en el recién nacido, den seguimiento y
detecten los problemas relacionados con RAM y los errores de medicacién para
poder determinar la calidad del uso de medicamentos, que lleven a analizar la

informacion sobre la seguridad medicamentosa en el drea pedidtrica. En una

78



institucion pedidtrica son responsables de dar seguimiento y detectar las sefiales
de seguridad, ya que se conoce que los riesgos RAM aumentan en el tiempo de
estancia hospitalaria del paciente y en relacion con el nimero de medicamentos
que recibe en su tratamiento.

Es importante mejorar la conciencia de los responsables para aumentar los
indicadores de seguridad en la administracion de medicamentos en neonatos,

mediante capacitacion acerca de la atencion que garantice un cuidado con calidad.
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Capitulo VI
Farmacologia y el proceso atencion
enfermeria

MCE. Rosa Maria Baltazar Téllez
MCE. Rosa Maria Guevara Cabrera

Dra. Gloria Solano Solano

Introduccion

Lafarmacologiaesunade las disciplinas relacionadas con la practica de enfermeria.
La utilizacién y la aplicacion de la terapéutica medicamentosa constituye para el
personal de enfermeria una de las mayores responsabilidades que asume en su
interaccién con el paciente, ya que es una tarea permanente la administracion
de medicamentos prescritos por el médico, por lo que es fundamental conocer la
naturaleza y el origen de los farmacos, su mecanismo de accion, las reacciones
adversas, precauciones e interacciones medicamentosas, su dosificacién, su forma
de presentacion y vias de administracion. Es también parte de su responsabilidad
educar al familiar acerca del consumo racional de medicamentos y combatir la
automedicacién. Histéricamente se han empleado diversos medicamentos para
tratar enfermedades, en los ultimos aflos ha aumentado de manera considerable

su variedad en el mercado farmacéutico. Los profesionales de la enfermeria
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tienen el deber de mantenerse actualizados al respecto. Todos los aspectos antes
mencionados hacen impresindible articular esta funcién dentro del Proceso
Atencién de Enfermeria (PAE), al sistematizar la atencién global del paciente
mediante el establecimiento de pautas programadas para impedir errores, ya
que en él se combinan todos los cuidados de un dnico sistema que coordinan la

actuacion profesional.

Relacion de la farmacologia con el Proceso Atencion de Enfermeria

El Proceso Atencion de Enfermeria constituye la estrategia de actuacion del
enfermero o enfermera y se basa en la aplicacion del método cientifico. Consiste
en una serie de acciones sefaladas, pensadas para cumplir el objetivo de la
enfermeria: brindarle al paciente un cuidado total, con calidad en la asistencia de
enfermeria que la situacién exija para llevarlo de nuevo al estado de bienestar,
asi como evitar secuelas y complicaciones que propicien una calidad de vida
no éptima en etapas posteriores de vida; en esto tiene gran importancia la
administraciéon de medicamentos, por ser una funcion de enfermeria que se deriva
de una prescripcién médica, por lo cual el profesional de enfermeria necesitara

habilidades que se desglosan en tres etapas:

1. Valoracion
Etapa de recopilacién de informacion sobre el paciente, la familia, o la
comunidad, que permita disponer de un perfil de medicacién o un mapa objetivo
sobre los antecedentes medicamentosos y actuales del paciente, con el objetivo
de identificar necesidades, problemas, preocupaciones, respuestas humanas, para
brindar una atencién de enfermerfa con calidad.

Los datos se recopilan de forma sistematica, utilizando la entrevista, la

exploracion fisica, los resultados de laboratorio, la historia clinica y otros. Tal
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valoracién requiere el uso de los sentidos de visién, audicion, tacto y olfato, asi

como las técnicas y habilidades apropiadas para cada paciente. Es necesario crear

una buena comunicacioén con los padres del recién nacido, para lograr empatia,

respeto, aceptacion, profesionalidad y saber escuchar, ser flexibles y adaptarse a

cada situacion para obtener informacion esencial. El interrogatorio comprende:

a) Antecedentes farmacoldgicos:

Uso de farmacos anteriores.

Medicamento que toma habitualmente bajo indicacién médica.
Automedicacion: qué farmaco ha usado y por qué.

Conocimiento sobre el tratamiento, si lo interioriza o no.

Historia de alergia o efectos adversos de medicamentos utilizados.

Dificultades asociadas a algtin sistema. Ejemplo: deglucién, eliminacion.

b) Necesidades humanas afectadas

Se identifican las necesidades que tienen dificultad, por ejemplo: alimento
(si tiene rechazo al alimento); eliminacién (si tiene vomito, diarrea,
oliguria); dolor (tipo, caracteristicas, intensidad, alivio).

Después de que estos pasos se hayan completado, el enfermero o
enfermera serd capaz de hacer un diagnéstico de enfermeria relacionado
con el consumo de medicamentos, tomando en cuenta las necesidades
afectadas en el familiar o en el mismo paciente, que pueden ser, por
ejemplo:

Manejo inefectivo del régimen terapéutico personal.

Déficit de conocimiento.

Negacion ineficaz.

Incumplimiento del tratamiento medicamentoso.

Los diagndsticos para cada paciente varian segtin las necesidades afectadas, el

estado y evolucién del mismo.
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2. Intervencion

Planificacién: consiste en la utilizaciéon de habilidades para escoger la ruta de

accién optima, con la finalidad de resolver el problema. Se establecen los pasos a

seguir para el cuidado del paciente, a través del plan de cuidado que sirve de guia

para cada uno de los problemas o diagnésticos relacionados con la administracién

de medicamentos, comprende aspectos como:

Verificacion de la prescripciéon médica.

Asegurarse de la via de administracion.

Comprobar la dosis indicada (si se requiere de alguna conversion).
Preparacién y manipulacién correcta del medicamento.

Evaluar el sitio o regién de medicamento.

Ejecucion: requiere un conocimiento pleno de los estadios de valoracién

y planificacién; en el acto de cumplir una prescripciéon médica, consiste en:

Administrar el medicamento segin la via seleccionada, aplicando las
medidas de asepsia y antisepsia.
Anotar en los registros de enfermeria los eventos ocurridos en

caso de presentarse.

Educacidn sanitaria: consiste en orientar o sefialar a los padres o familia acerca

del tratamiento o medicamento a usar, teniendo en cuenta:
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Tipo de medicamento, su color y caracteristicas.
Dosificacion del medicamento.

Dosis que debe usar.

Horario en que debe administrarse.

Precauciones en cuanto al sitio de administracion.



¢ Conservacion del medicamento. Ejemplo: se guarda en frio o en frasco
color 4mbar.
¢ Explicar los posibles efectos o reacciones adversas.

¢ No administrar ningin medicamento sin indicacién médica.

3. Evaluacion
Se trata de determinar la actividad del plan, de alterarlo segin sea necesario.

Incluye aspectos como:

* Evaluar o comprobar los efectos terapéuticos del medicamento.
¢ Detectar presencia de reacciones adversas.

¢ Hacer alguna recomendacion o variacion del plan de accidn si fuera

necesario.

Errores en la administracion de medicamento y sus determinantes

en pacientes pediatricos

¢ Mal momento: dos horas de retraso.

e Camino equivocado: por sonda orogdstrica cuando tiene un buen reflejo
de succién y deglucion.

* Incorrecto dosis: dos veces al dia en vez de cada dos dias.

* Prescripcion incorrecta: prescripcion oral, pero solucién EV
administrada por via oral.

* La omision: nebulizacién.

* Incorrecto administracién o preparacién técnica: bolo intravenoso en

lugar de como una infusion.
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Capitulos VII a XV

Farmacos de mayor uso por aparatos y sistemas






Capitulos VII
Antibioticos

Sustancia quimica producida por un ser vivo o derivado sintético, que destruye o
impideel crecimientode ciertas clases de microorganismos sensibles, generalmente
bacterias. Los antibidticos se utilizan en medicina humana, animal y horticultura,
para tratar infecciones provocadas por gérmenes. Normalmente los antibidticos
presentan toxicidad selectiva, superior para los organismos invasores que para
los animales o los seres humanos que los hospedan, aunque ocasionalmente
puede producirse una reaccién adversa medicamentosa, como afectar a la flora
bacteriana normal del organismo. Los antibidticos generalmente ayudan a las
defensas de un individuo hasta que las respuestas locales sean suficientes para
controlar la infeccion. Un antibidtico es bacteriostatico si impide el crecimiento
de los gérmenes, y bactericida si los destruye, pudiendo generar también ambos
efectos, segtin los casos. En términos estrictos o histdricos, un antibidtico es una
sustancia secretada por un microorganismo que tiene la capacidad de afectar a
otros microorganismos. El término antibidtico fue utilizado por primera vez por
Selman Waksman en 1942, para describir ciertas “influencias antibidticas”, es
decir, aquellas formulaciones antagonistas al crecimiento de microorganismos,
derivadas de otros organismos vivos. Esta definicion, por ende, excluye a aquellas

sustancias naturales como el jugo géstrico y el peréxido de hidrégeno, que pueden
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matar a un microorganismo y no son producidos por otros microorganismos.

Amikacina

Nombre genérico Nombres comercial
Amikacina Amikacina
Amikafur
Amikayect

Nombre quimico:

D-estreptamina, 0-3-amino-3-desoxi-alfa-D-glucopiranosil-(1-->6)-0-[6-amino-
6-desoxi- alfa-D-glucopiranosil-(1-->4)]-N’-(4-amino-2-hidroxi- 1-oxobutil)-2-
desoxi-,(S).

Presentacion:

Cada frasco ampula contiene sulfato de amikacina equivalente a 100 mg de
amikacina.

Vehiculo, c.b.p. 2 ml.

Cada frasco ampula contiene sulfato de amikacina equivalente a 500 mg de
amikacina.

Vehiculo, c.b.p. 2 ml.

Uso terapéutico:
Es un antimicrobiano ttil en el tratamiento de infecciones graves ocasionadas por
microorganismos gramnegativos susceptibles, como especies de Pseudomonas,

E. Coli, Proteus, Providencia, Klebsiella, Enterobacter, Serratia y Acinetobacter
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(S.S.A.,2005).

Pérez G. (2009), Young T. y Mangum B. (2006) coinciden en que la amikacina
es eficaz en pacientes con septicemia, infecciones graves de vias respiratorias,
articulaciones, huesos, sistema nervioso central, de piel y tejidos blandos; también
es util en casos de peritonitis, infecciones postoperatorias y quemaduras. Es un
antimicrobiano de utilidad en infecciones graves debidas a bacilos gramnegativos
aerobios multirresistentes en nifios de todas las edades, inclusive en recién
nacidos.

Las infecciones urinarias por microorganismos resistentes a la gentamicina
suelen responder al tratamiento. Combinado con metronidazol, clindamicina
o cloranfenicol, da buenos resultados en el tratamiento urgente de septicemia

consecutiva a operaciones del colon (Young T. y Mangum B., 2006).

Cuadro de intervalo de dosis

Edad Gestacional | Edad posnatal Dosis (mg/kg/ Intervalo
(Semanas) (Dias) dosis) (horas)
<29 0-7 18 48
828 15 36
>29 15 24
30-24 0-7>06=8 18 36
15 24
>6 =35 Todos 15 24

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).

Via de administracion:

Se administra por via intramuscular o intravenosa. Intravenosa intermitente (IV)




para administrar en un lapso de 30 minutos. Intramuscular (IM).

Farmacodinamia:

Es un antibiético bactericida del grupo de los aminoglucésidos, usado en el
tratamiento de diferentes infecciones bacterianas. Actia uniéndose a la subunidad
30S del ribosoma bacteriano, impidiendo la lectura del ARN y conduciendo a la
bacteria a la imposibilidad de sintetizar proteinas necesarias para su crecimiento
y desarrollo. Es un derivado de la kanamicina A, ejerce un efecto bactericida
(Brugueras, M. C., 1999-2012). Su vida media tras la inyeccién intramuscular es

de 2 a 3 horas.

Farmacocinética:

Al cabo de media hora tiene lugar una fase de distribucion, durante la cual las
concentraciones séricas descienden a 20-30 pg/ml. Después, €stas descienden
en la misma forma que tras la administracion intramuscular, y hacia las 12 horas
queda muy poca en el suero.

Es minima la fijacién de amikacina a las proteinas séricas (3.6%). Se distribuye
principalmente en liquidos extracelulares a juzgar por su volumen de distribucién
(30% del peso corporal total). Se difunde bien en el liquido intersticial normal,
tejido muscular y tejido adiposo. El principal sitio donde se deposita es en el
rinén (Brugueras, M. C., 1999-2012).

Se absorbe rdpidamente después de la administracién intramuscular. La
amikacina penetra la barrera placentaria.

Estudios previos de la administracion intramuscular en recién nacidos
de diferente peso (menos de 1.5 kg, 1.5 a 2.0 kg) con una dosis de 7.5 mg/
kg, revelaron que, al igual que otros aminoglucésidos, la vida media sérica se

correlaciona de manera inversa con la edad posnatal y con la depuracion renal
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(Young T. y Mangum B., 2006).

El volumen de distribucién indica que el sulfato de amikacina, asi como los
otros aminoglucdsidos, se mantiene principalmente en el espacio extracelular
en los neonatos. Las dosificaciones repetidas cada 12 horas en los grupos
mencionados no demostraron acumulacion del medicamento después de 5 dias.

Se elimina del organismo casi en su totalidad por el rifién, en su forma activa.
En pacientes con funcién renal normal, cerca de 94% de la dosis administrada se
excreta en la orina en un lapso de 24 horas.

En caso de alteracion de la funcion renal, la vida media del medicamento

aumenta en forma progresiva a medida que se deteriora la funcién renal.

Efectos colaterales:

Las principales reacciones adversas a la amikacina son los efectos ototdxicos y
nefrotéxicos, cuyo riesgo es mayor en pacientes con alteraciones de la funcién
renal o que reciben dosis mds altas o por periodos mds prolongados (>14 dias) que
los recomendados o a los que se administra al mismo tiempo otro aminoglucésido
(Pérez G., 2009).

Ante la apariciéon de signos o sintomas de nefrotoxicidad u ototoxicidad,
se deben determinar las concentraciones séricas del medicamento para ajustar
la dosis o suspenderlo. En caso de bloqueo neuromuscular, las sales de calcio
resolverdn el problema, aunque a veces es necesaria la ventilaciéon mecdanica
(Young T. y Mangum B., 2006).

La hemodidlisis permitird la eliminacién del medicamento con mayor eficacia

que la dialisis.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

93



Compatibilidad:

Solucién Glucosada (G) o Dextrosa (D) al 5% y 10%, y Solucién Salina al
0.9%. Aciclovir, adrenalina, aminofilina, amiodarona, aztreonam, bicarbonato
de sodio, cefazolina, cefepime, cefotaxima, cefoxitina, ceftazidima, ceftriaxona,
cimetidina, clindamicina, cloranfenicol, cloruro de calcio, cloruro de potasio,
dexametasona, fenobarbital,, fluconazol, furosemida, gluconato de calcio, heparina
(concentraciones 5 1 Ulml), linezolid, metronidazol, midazolam, milrinona,
morfina, ranitidina, succinato de hidrocortisona, vancomicina, vitamina K, y

zidovudina (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:
Ampicilina, anfotericina B, fenitoina, heparina (concentraciones > 1 Ulrnl),
imipenem, penicilina G, propofol, clavulanato y tiopental (Pérez G., 2009; Young

T. y Mangum B. 2006).

Comentario:
Pérez G.(2009) hace énfasis que cuando el tratamiento se prolonga mds de 48 horas
es necesario concentraciones plasmaticas, determinar concentracion médxima 30
minutos después de concluir la infusiéon IV y concentracién minima justo antes de
la siguiente dosis. Si el tratamiento se aplica a pacientes con infecciones graves
o con alteraciones significativas de hidratacion o de la funcién renal, considerar
medir la concentracién en plasma 24 horas después de una dosis y usar el cuadro
siguiente para intervalos de dosis sugeridos.

Las muestras de sangre recolectadas para determinar concentraciones de

farmaco en plasma deben girarse suavemente entre las manos y refrigerar o

94



congelar tan pronto sea posible. (Young T. y Mangum B., 2006).

Ampicilina

Nombre genérico Nombres comerciales

Ampicilina Pentrexyl Binotal

Nombre quimico:

Trihidrato de ampicilina.

Presentacion:
Ampulas de 125 mg-2ml, 250mg-2ml. Ampulas de 500 mg.
Ampulas de 1 g.

Dosis recomendada:

Recién nacidos: IM, I'V: Edad posnatal<7dias:

<2000g: 50mg/kg/dia divididos cada 12 horas; meningitis: 100mg/kg/dia
divididos cada 12 horas; >2000g: 75mg/kg/dia divididos cada 8 horas; meningitis:
150mg/kg/dia divididos cada 8 horas; Meningitis por estreptococos del grupo B:
200mg/kg/dia divididos cada 8 horas. Edadposnatal>7dias:

<1200g: 50mg/kg/diadivididos cada 12 horas; meningitis: 100mg/kg/diadivididos
cada 12 horas; 1200 a 2000g: 75mg/kg/dia divididos cada 8 horas; meningitis:
150mg/kg/dia divididos cada 8 horas; >2000g: 100mg/kg/dia divididos cada 6
horas; meningitis: 200mg/kg/dia divididos cada 6 horas. (Taketomo, 2008).

En meningitis: 100-150 mg/kg/dia cada 8 horas.

Otras enfermedades: 50-75 mg/kg/dia cada 8 horas.

Mayores de 7 dias:

En meningitis: 150-200 mg/kg/dia cada 6 horas.
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Otras enfermedades: 75-100 mg/kg/dia cada 6 horas

Cuadro de intervalo de dosis

EPM Posnatal Intervalo (Horas)
(Semanas) (Dias)

29 0a28 12
>28 8
30a36 Oal4 12
>14 8
37 a44 0a7 12
8
+45 Todas 6

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).

Via de administracion:
1\
M

Uso terapéutico.
Tratamiento inicial en la sepsis neonatal.

Grampositivos: Streptococcus haemolyticus y no haemolyticus,S. pneumoniae,
Staphylococcus no productores de betalactamasa, Clostridium sp, B. anthracis, L.
monocytogenes, y la mayoria de las cepas de enterococos. (Pérez G., 2009).

Gramnegativos: H. influenzae, N. gonorrhoeae, N. meningitidis, P. mirabilis,
y diversas cepas de Salmonellas, Shigellas y E. Coli, excepto estafilococos y

Pseudomonas Resistencia bacteriana elevada. (Jasso L., 2005).
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Farmacocinética:

Absorcion: se absorbe bien en el tracto gastrointestinal, se produce principalmente
en el duodeno y alcanza niveles sanguineos maximos de 30 a 60 minutos, pasa al
colon donde es inactivada por las bacterias.

Distribucion: Se difunde rdpidamente en la mayoria de los liquidos y tejidos,
sin embargo, penetra el liquido cefalorraquideo y al cerebro solamente cuando las
meninges estdn inflamadas.

Metabolismo: la eficacia de la ampicilina sobre gérmenes susceptibles se ha
mantenido debido a que su metabolismo hepético es de 7% a 11% por hidr6lisis.

Eliminacion: se excreta en grandes cantidades por la orina, y una pequefia

cantidad es eliminada por las heces (Goodman A., 2003).

Farmacodinamia:
La ampicilina es una penicilina semisintética de amplio espectro con accién
bactericida, que actdia a nivel de la pared celular de las bacterias. La vida media
en el plasma es de 1 a 2 horas.

Alcanzalosniveles de concentracion bactericidaen tejidos y liquidos corporales
por su rdpida difusion hacia el higado, bilis, pulmones, senos paranasales, oido

medio, tejido dseo y muscular. (Goodman A., 2003; Pérez G., 2009).

Efectos colaterales:

Perez G. (2009) seiala algunas reacciones adversas, como signos de

hipersensibilidad a la ampicilina; manifestaciones como: rash maculopapular,

urticaria o fiebre. Aunque estas reacciones no son comunes en la etapa neonatal.
Precauciones: dosis muy grandes pueden estimular el SNC o provocar

actividad convulsiva. (Goodman A., 2003).
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:

Solucién Salina al 0.9%, o agua bidestilada. Aciclovir, Adrenalina, arninofilina,
aztreonam, bicarbonato de sodio, cefepirne, cimetidina, clindamicina,
cloranfenicol, cloruro de potasio, dopamina, Enalaprilato, famotidina, fitonadiona,
furosemida, gluconato de calcio, Heparina, insulina, lidocaina, linezolid,
Metronidazol, milrinona, morfina, propofol, ranitidina, remifentanilo, succinato

de hidrocortisona y vancomicina (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:

Solucién glucosada,ya que produce degradacion rapidadel mismo. NPT, Intralipid,
dopamina, bicarbonato de sodio, hidralazina, metoclopramida, amikacina,
amiodarona. Goodman and Gilman agrega los siguientes: lactobionato de
eritromicina, fluconazol, gentamicina, hidralazina, metoclopramida, midazolam,

nicardipina y tobramicina (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).
Comentario:

La solucién reconstituida debe de utilizarse dentro de la primera hora de su

preparacion para evitar que se pierda la potencia del mismo, (Pérez G., 2009).
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Anfotericina B

Nombre genérico Nombres comerciales

Anfotericina B Ambisone Amfostat

Nombre quimico:

Anfotericina B

Presentacion:

Frasco dmpula polvo liofilizado. Anfotericina B 50mg.

Uso terapéutico:
Se emplea en el tratamiento de infecciones sistémicas, micéticas y en infecciones
micdticas superficiales de caricter severo, tales como Candidiasis, C.tropicalis,

Clicitaniae o C.parapsilosis (Jasso L., 2005 y Pérez G, 2009).

Dosis recomendada:

La dosis inicial es de 0.1 a 0.2 mg/kg/dia cada 24 horas. En solucién glucosada al
5% con una concentracion no mayor de 0.1 a 0.2 mg/ml, se administra en infusién
de 4 a 6 horas. (Goodman A., 2003).

Posteriormente la dosis aumenta en forma progresiva hasta alcanzar de 0.5 a
Img/kg. Neonatos peso muy bajo al nacer <1500kg dosis maxima de 0.5mg/kg/
dia. Neonatos con peso >1500kg la dosis recomendada es de 1mg/kg/dia.

Tiempo de duracion del tratamiento de 14 a 21 dias, se recomienda no rebasar
una dosis acumulada de anfotericina B 10 a 15 mg/kg hasta de 20 a 30 mg/kg.
(Pérez G., 2009).
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Implicaciones para la atencion de enfermeria:
Administrar en 2 - 6 horas.Si el tiempo de infusidon excede dos horas, mezclar el

contenido girando con suavidad (Taketomo, 2008).

Vias de administracion:

v

Farmacocinética:

Absorcion: se absorbe por via gastrointestinal.

Distribucién:
El farmaco es separado de su complejo con el desoxicolato en la corriente
sanguinea, y la anfotericina B que persiste en el plasma estd ligada en mds de

90% a las proteinas, en particular B lipoproteina.

Metabolismo:

Por via biliar.

Eliminacion:
Seeliminapor viarenal de formalenta,se excretaen labilis. Los trastornos hepéticos
y renales, asi como la diédlisis, tienen poco impacto sobre las concentraciones del

farmaco, por lo que no requiere un ajuste de la dosis (Goodman A., 2003).

Farmacodinamia:
La Anfotericina B que circula en plasma se fija a las proteinas en mas del 90% y
es dializable en forma deficiente.

Aproximadamente dos tercios de las concentraciones plasmadticas

concurrentes se han detectado en los liquidos de pleura inflamada, peritoneo,
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sinovial y humor acuoso. Las concentraciones en el LCR rara vez exceden el
2.5% de la concentracion plasmdtica o son no detectables. Una escasa cantidad
penetra en el humor vitreo o en el liquido amniético normal.

Aunque no es conocida en forma completa la distribucion tisular, el higado
parece ser el principal tejido de almacenamiento. Es eliminada lentamente en
su forma biolégicamente activa por los rifiones en un 2% a 5% de las dosis
administradas. Después de suspender el tratamiento la droga puede ser detectada

en la orina por 3 a 4 semanas (Goodman A., 2003; Jasso L., 2005).

Efectos colaterales:

Reduccion de 20% a 60% del riego sanguineo renal. Lesion al epitelio tubular
del rifion con la resultante pérdida de potasio y magnesio por orina; menor
reabsorcién de sodio y acidosis tubular renal. Anemia, trombocitopenia,
hipopotasemia, nduseas/vomito y fiebre con escalofrios. Se ha observado paro
cardiaco en pacientes a quienes se administrd una cantidad equivalente a 10 veces

la dosis recomendada. (Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:
Puede diluirse en 10 ml de agua esteril y diluirse en solucién glucosada al 5% y al
10%. Solucién mixta y fisioldgica. Amiodarona, bicarbonato de sodio, heparina,

hicdrocortizona y zidovudina (Pérez G., 2009).
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Incompatibilidad:

Amikacina, cefepime, cimetidina, ciprofloxacino, cloruro de potasio, cloruro
de calcio, dopamina, enalaprilato, fluconazol, gentamicina, gluconato de calcio,
linezolid, meropenem, penicilina G, sulfato de magnesio y tobramicina. (Young

T.y Mangum B., 2006).

Comentario:

Permanece activa s6lo durante 24 horas a temperatura ambiente y debe protegerse
de la luz. Para disminuir su precipitacion debe agitarse el frasco de depésito o la
jeringa cada hora. No debe diluirse con solucién salina porque se precipita (Pérez

G., 2009).

Cefepime

Nombre genérico Nombre comercial

Cefepime Cefepima Maxipime Imation Maxef

Nombre quimico:

Cafepime.

Presentacion:
Frasco ampula con polvo, contiene clorhidrato monohidratado de cefepima,
equivalente a 500 mg de cefepima; ampolleta con diluyente, contiene agua

inyectable 3 6 10 ml.
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Uso terapéutico:

Infecciones nosocomiales, incluyendo neumonia, septicemia, meningitis y
neutropenia febril. Sobre microorganismos grampositivos, gramnegativos y
enterobacterids, como Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa,
Staphylococcus aureus, Enterobacter cloacae, Enterobacter aecrogenes, Citrobacter

freundii, Providencia, Serratia, Morganella (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis:

En neonatos la dosis es de 30mg/kg cada 8 horas, por 7-10 dias.

Via de administracion:

Iv.

Farmacocinética:

Cefepime se absorbe inmediatamente después de su ministracion, presentando
concentraciones plasmadticas, y se distribuye ampliamente en la mayoria de los
tejidos y fluidos corporales y el tejido prostatico. El volumen de distribucién en
el estado deequilibrio estacionario varia entre 13y 22 litros, y la unién a proteinas
plasmdticas muestra una excelente penetracién en el liquido cefalorraquideo

(Young T. y Mangum B., 2006; Cardenas, E., Escolar M. y Honorato, J., 2001).

Metabolismo y eliminacion:

Cefepime se metaboliza en menos de un 1%, siendo sus dos metabolitos
principales N-metil pirrolidina n-6xido y Nmetil pirrolidina. El resto del farmaco
se elimina a través de la via renal mediante filtracion glomerular. Su vida media
de eliminacién es de aproximadamente dos horas (Cardenas, E., Escolar M. y

Honorato, J., 2001).
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Farmacodinamia:

Es un antibidtico betalactdimico del grupo de las cefalosporinas de cuarta
generacion. Su espectro de accién es similar al de las cefaloesporinas de tercera
generacidn, con propiedades bactericidas (Young T. y Mangum B., 2006).

El mecanismo de accién consiste en inhibir la sintesis de la pared celular
bacteriana, a la que se une por su alta afinidad con las PBP 3 (proteinas ligadoras de
penicilina). Muestra mas actividad frente a cocos grampositivos, resulta efectiva
sobre cepas productoras de betalactamasas como Enterobacteria, responsables de
sepsis graves, resistentes a los antibi6ticos tradicionales (Young T. y Mangum B.,

2006; Cardenas, E., Escolar M. y Honorato, J., 2001).

Efectos colaterales:

Los mds comunes son de tipo gastrointestinal o reacciones alérgicas. Candidiasis
oral (infeccién por hongos). Candidiasis inespecifica. Trastornos del Sistema
Nervioso Central. Trastornos vasculares: vasodilatacion, hipotension. Trastornos
respiratorios: disnea. Trastornos gastrointestinales: diarrea. Rash (erupcién
cutdnea), picor y eritema (enrojecimiento de la piel). Trastornos de la piel y tejido
subcutdneo: Sindrome de Stevens-Johnson, eritema multiforme (enrojecimiento
en manchas o difuso en la piel), necrdlisis téxica de la piel (erupcién de la piel
grave con aparicion de ampollas). Trastornos renales y urinarios: toxicidad renal.

Trastornos del sistema linfatico y sanguineo: anemia y hemorragia.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.
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Compatibilidad:

Soluciones glucosada 5 %, Lactato Ringer. Amikacina, ampicilina, aztreonam,
bicarbonato de sodio,bumetanida,clindamicina,cloruro de potasio,dexametasona,
fluconazol, furosemida, gluconato de calcio, heparina, imepenem/cilastatina,
loracepani, metilprednisolona, metronidazol, milrinona, piperacilina-tazobactam,
ranitidina, succinato de hidrocortisona, ticarcilina/clavulanato, trimetoprim-

sulfametoxazol y zidovudina (Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:

Aciclovir, aminofilina, anfotericina B, cimetidina, diazepam, dobutamina,
dopamina, enalaprilato, famotidina, ganciclovir, gentamicina, metoclopramida,
morfina, netilmicina, sulfato de magnesio, tobramicina y vancomicina (Young T.

y Mangum B., 2006).

Cefotaxima

Nombre genérico Nombres comerciales

Cefotaxima Benaxima Biosint Cefaxim

Nombre quimico:

Cefotaxima.

Presentacion:
Cada frasco ampula contiene: Cefotaxima 500 mg y 1 gr. Cada ampolleta con

diluyente contiene vehiculo, c.b.p.,2 y 4 ml.
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Uso terapéutico:
Es un antibidtico semisintético de amplio espectro, pertenece al grupo de las
cefalosporinas de tercera generacion.

Estd indicada para el tratamiento de infecciones de huesos y articulaciones;
genitourinarias, del sistema nervioso central, del tracto respiratorio bajo; de la
piel y tejidos blandos; bacteriemia y septicemia; infecciones intrabdominales en
intervenciones quirtrgicas con riesgo de contaminacion e infeccion. (Pérez G.,
2009).

Espectro antibacteriano: es resistente a la mayoria de las betalactamasas,
tanto penicilinasas como cefalosporinasas; Aerobios grampositivos: es activa
contra Streptococcus pneumoniae, Staphylococcus aureus productores y
no productores de penicilinasas; Streptococcus epidermidis y Streptococcus
pyogens, Streptococcus agalactiae y Enterococcus sp. Aerobios gramnegativos:
Son susceptibles Citrobacter sp, Enterobacter sp, Escherichia coli, Klebsiella
pneumoniae, Proteus mirabilis, Proteus vulgaris, Proteus inconstans, Haemophilus
influenzae, Haemophilus parainfluenzae, Morganella morganii, Neisseria
meningitidis, Neisseria gonorrhoeae, Serratia sp, Providencia rettgeri. Algunas
cepas de Pseudomonas aeruginosa, Salmonella sp y Shigella sp. Bacterias
anaerobias: es activa contra Clostridium sp, Peptococcus, Peptostreptococcus,
Fusobacterium. Siendo resistente Clostridium  difficile. Especies resistentes:
Streptococcus del grupo D, Listeria, Staphylococcus meticilinorresistentes.
Especies con sensibilidad inconstante: Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter,

Alcali-genes, Campylobacter y Bacteroides fragilis. (S. S. A., 2005).

Dosis:
Recién nacidos: 0 a 4 semanas:<1200g: 100mg/kg/dia divididos cada 12 horas
<7dias de vida: 1200 a 2000g: 100mg/kg/dia divididos cada 12 horas >2000g:
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100 a 150mg/kg/dia divididos cada 8 a 12 horas >7dias de vida: 1200a 2000g:
150mg/kg/dia divididos cada 8 horas >2000g: 150 a 200mg/kg/dia divididos cada
6 a 8 horas (Taketomo, 2008).

Via de administracion:

Iv.

Farmacocinetica:

Las concentraciones plasmdticas madximas se alcanzan de forma inmediata,
pasadas cuatro horas de dicha administracion, las concentraciones del firmaco en
sangre oscilan entre 1 y 3 pg/ml.

Cefotaxima posee una vida media aproximada de una hora y su metabolito
activo, desacetilcefotaxima, cerca de 1.5 horas. En neonatos y pacientes con fallo
renal grave, los valores de este pardmetro se hallan incrementados, especialmente
los relativos al metabolito. Las alteraciones hepdticas pueden provocar variaciones
en los valores de aclaramiento y de su metabolito, pero, en general, no se considera
necesario el reajuste de la dosis (Brugueras, M. C., 1999, 2012). Cerca del 40%
del farmaco circula en sangre, unido a proteinas plasmaticas.

Se distribuye ampliamente por fluidos y tejidos corporales; de forma particular,
cuando las meninges estdn inflamadas, también se alcanzan concentraciones
terapéuticas en el liquido cefalorraquideo.

Después del metabolismo parcial, que tiene lugar en el higado, es eliminada,

principalmente via renal.

Farmacodinamia:
Es una de las varias cefalosporinas de tercera generacion. Las cefalosporinas

inhiben la sintesis de mucopéptidos en la pared de la célula bacteriana, haciéndola
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defectuosa y osméticamente inestable. Las cefalosporinas son generalmente
bactericidas, dependiendo de la susceptibilidad del microorganismo, de la
dosis, de la concentracidn tisular y la velocidad a la que los microorganismos
se multiplican. Las bacterias que se dividen rdpidamente son mds sensibles a la

accion de las cefalosporinas. (Brugueras, M C., 2012).

Efectos colaterales:
Young T. y Mangum B. (2006) sefialan en el Neofax que los efectos colaterales
son raros, pero incluyen erupcion, flebitis, diarrea, leucopenia, granulocitopenia

y eosinofilia. También se puede inducir colitis seudomembranosa.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:
Solucién glucosada al 5 y 10%, solucién fisiologica y con NPT. (Young T. y
Mangum B.).

Incompatibilidad:

Aminofilina, fluconazol, bicarbonato de sodio y vancomicina.

Comentario:

La solucién reconstituida es estable por 24 horas a temperatura ambiente y por 5
dias. (Young

T. y Mangum B., 2006).
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Ciprofloxacino

Nombre genérico Nombres comerciales

Ciprofloxacina Ceprolil Cifloxal Cifloxin Sophixin

Nombre quimico:
1-ciclopropil-6-fluoro-1, 4-dihidro-4-oxo-7-(1-piperazinil)-3-4cido

quinolinecarboxilico.

Presentacion:

Cada 100 ml de solucion inyectable contiene: Ciprofloxacino 200 mg.

Uso terapéutico:

Esté indicado en el tratamiento de infecciones causadas por cepas bacterianas
susceptibles, como en infecciones del tracto respiratorio inferior causada
por Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Enterobacter cloacae, Proteus
mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus influenzae y parainfluenzae
y Streptococcus pneumoniae. Sinusitis aguda causada por H. influenzae, S.
pneumoniae y M. catarrhalis. Infecciones de piel y tejidos blandos, causadas
por E. coli, K. pneumoniae, E. cloacae, P. mirabilis y vulgaris, Providencia
stuartii, Morganella morganii, Citrobacter freundii, Streptococcus pyogenes, P.
aeruginosa, Staphylococcus aureus (penicilinasa y no penicilinasa productor) y
Staphylococcus epidermidis. Infecciones de huesos y articulaciones causados por
E. cloacae, Serratia marcescens y P. aeruginosa. Infecciones del tracto urinario
causadas por E. coli, K. pneumoniae, E. cloacae, S. marcescens, P. mirabilis,

Providencia rettgeri, M. morganii, C. freundii y diversus, P. aerouginosa, S.
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epidermidis o Enterococcus fecalis. Prostatitis bacteriana crénica. Fiebre tifoidea
causada por Salmonella typhi. Enfermedades de transmisién sexual como
uretritis y cervicitis gonocdcicas causadas por Neisseria gonorrhoeae. Diarrea
infecciosa causada por cepas enterogénicas de E. coli, Campylobacter jejuni,
Shigella flexneri o sonnei, cuando el tratamiento antiinfeccioso esté indicado.
Infecciones intrabdominales (usada junto con metronidazol) causada por E.
Coli, Pseudomonas, Proteus, Klebsiella o Bacteroides. Como terapia antibidtica

empirica en pacientes con neutropenia febril. (S. S. A., 2005).

Dosis:
Nifos: 15-20 mg/kg/dia dos dosis separadas por 12 horas, segin la gravedad de

la infeccion.

Vias de administracion:
VO
1\

Farmacocinética:
Absorcion: por via oral del ciprofloxacino es de 95% en 2 horas y de 100% en 3
horas. La biodisponibilidad es de 70%, encontrandose concentraciones maximas
en suero después de 80 a 90 minutos de su administracién oral correspondiente a
1.3y 2.5 mg/kg para las dosificaciones de 250 y 500 mg, respectivamente.
Distribucion: El ciprofloxacino se distribuye rdpidamente alcanzando
concentraciones superiores a las séricas en diversos tejidos y liquidos corporales
(sitios de infeccidn). Son suficientes dos tomas al dia para mantener los niveles

terapéuticos adecuados.
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Metabolismo: La vida media independientemente de la dosis es de 4 horas. El
ciprofloxacino se une a las proteinas plasmaticas en 30%.

Eliminacién: principalmente por via renal, por filtraciéon glomerular y
excrecion tubular como ciprofloxacino y en forma de sus cuatro metabdlicos
activos  (oxiciprofloxacino,  sulfociprofloxacino, desetilenfloxacino vy
formiciprofloxacino). El ciprofloxacino también es eliminado en heces, aunque
en menor proporcién (15%) después de pasar por el circulo enterohepdtico (S. S.

A, 2005).

Farmacodinamia:

El ciprofloxacino es un antimicrobiano bactericida de amplio espectro derivado

de las quinolonas. El ciprofloxacino actia inhibiendo la ADN grasa de la bacteria,

evitando asf la transcripcion y replicacion de la bacteria. (Brugueras, M C.,2012).
En concentraciones adecuadas actia como bactericida sobre microorganismos

proliferantes susceptibles, inhibiendo la biosintesis de la pared celular.

Efectos colaterales:

Brugueras, M. C. (2012) refiere en su informe que, ocasionalmente, los siguientes
efectos secundarios: nduseas, vomitos, dolor abdominal, diarrea, vértigo, cefaleas,
insomnio, agitacién, temblor, reacciones de hipersensibilidad (erupciones
cutdneas y muy raramente dolores musculares y articulares). Efecto sobre los
pardmetros de laboratorio y sangre. Muy raras veces: colitis seudomembranosa;
convulsiones, reacciones psicoticas y otras del SNC; reacciones anafilacticas
incluido shock, sindrome de Stevens-Jonhson, nefritis intersticial, trastornos
hepéticos graves, incluyendo necrosis hepdtica, fotosensibilidad; disturbios de
la funcién renal, incluyendo fallo renal pasajero, trastornos de la vista, pérdida

pasajera del sentido del oido.
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria de riesgo C.

Compatibilidad:
Solucién fisioldgica de cloruro de sodio, solucion de Ringer, solucién glucosada

al5y 10 %.

Comentario:

La solucién para infusién es sensible a la luz

Clindamicina

Nombre genérico Nombres comerc

Clindamicina Lincocin Dalacin

Nombre quimico:

Fosfato de clindamicina.

Presentacion:
Cada ampolleta contiene: Fosfato de clindamicina 300, 600 mg.

Vehiculo, c.b.p. 2,4 ml.

Uso terapéutico:

Es una lincosamida de origen semisintético, derivada de la lincomicina. Sélo
se encuentra disponible para administraciéon por via parenteral. Su actividad
antibacteriana es similar a la de eritromicina en contra de estafilococos y

estreptococos; ademds es efectiva en contra de anaerobios, en especial Bacteroides
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fragilis. (S. S. A., 2005).

Es un antibidtico bacteriostdtico utilizado para el tratamiento de bacteremia e
infecciones pulmonares y de tejidos profundos causados por bacterias anaerobios
y algunos cocos Gram posititvos: Staphylococcus aureus, S. epidermidis,
Streptococcus pyogenes, S. pneumoniae, S. viridans, S. durans, S. bovis,
Clostridium tetani, C. perfringens y C. diphtheriae. El S. fecalis es resistente.
Pérez G. (2009) hace hincapié que no debe emplearse en el tratamiento con la

meningitis.

Dosis:

<7dias de vida:

<2000g: 10mg/kg/dia divididos cada 12 horas; >2000g: 15mg/kg/dia divididos
cada 8 horas.

>7 dias de vida:

<1200g: 10mg/kg/dia divididos cada 12 horas 1200 a 2000g: 15mg/kg/dia
divididos cada 8 horas; >2000g: 20 a 30mg/kg/dia divididos cada 6 a 8 horas.

Cuadro de intervalo de dosis

Edad Gestacional Edad Posnatal (dias) Intervalo (horas)
(Semanas)

< 29 0a28 12

>28 8

30a36 0al4 12

>14 8

37 a44 0a7 12

>7 8

>45 Todas 6

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).
113



Via de administracion:
IV La infusién a una velocidad no mayor de Sml/min (Young T. y Mangum B.,

2006).

Efectos colaterales:
Hematoldgicas: Se han reportado leucopenia, leucocitosis, anemia Yy
trombocitopenia graves en algunos pacientes.

Sistema cardiovascular: puede causar arritmias severas, como fibrilacion
ventricular, alargamiento del intervalo QT y arritmia ventricular polimérfica
o torsades de pointes. También puede desencadenar bigeminismo ventricular
y bloqueo cardiaco en diferentes grados. Se han reportado algunos casos de
vasculitis.

Sistema nervioso central: se han reportado eventos aislados de bloqueo
neuromuscular.

Gastrointestinales: Puede producir diarrea, ndusea, vOmito y dolor
abdominal. En algunas ocasiones se ha reportado esofagitis. Puede inducir
colitis seudomembranosa por superinfeccion debida a Clostridium difficile.
La suspension del tratamiento, ademds de las medidas adecuadas de apoyo,
incluyendo la administracién de vancomicina o metronidazol, revierten este
efecto. Puede elevar las cifras de aspartato-aminotransferasa y alanina-amino-
transferasa, asi como las concentraciones de bilirrubina debido a dafio hepatico
directo.

Rifién y aparato genitourinario: se ha asociado con cuadros de moniliasis
vaginal y vulvovaginitis.

Piel: Se ha observado aparicion de erupcion de leve a moderada intensidad. En
tratamientos topicos se ha reportado prurito facial, dermatitis de contacto, edema

facial y erupcién maculopapular.
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Otros efectos indeseables observados con clindamicina incluyen: sindrome
de Stevens-Johnson, reacciones de hipersensibilidad en pacientes HIV positivo y

linfadenitis, aunque son poco frecuentes. (Pérez G.,2009; S: S. A., 2005).

Clasificacion de riesgo fetal:
Categoria de riesgo B. Se asocia al sindrome de Gasping en prematuros por su

contenido de alcohol bencilico en su principio activo.

Compatibilidad:

Solucién Glucosada al 5% 6 solucion fisiolgica 0.9%. Nutricion Parenteral Total.

Incompatibilidad:
Aminofilina, barbituricos, gluconato de calcio, fluconazol, ranitidina, sulfato
de magnesio, fenitoina y trobamicina (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B.,

2006).

Comentario:
Se debe  prescribir con precaucion en personas
con historial de padecimiento gastrointestinal, en particular de

enterocolitis. (Pérez G., 2009).

Dicloxacilina
Nombre genérico Nombres comerciales
Dicloxacilina Posipen Brispen

Nombre quimico:

Acido azabiciclo, carboxilico, diclorofenil.
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Presentacion:
Cada 5 ml de suspension contienen: Dicloxacilina sédica 125 mg/5 ml.
Cada frasco ampula de solucién inyectable contiene: Dicloxacilina sédica 250

mg y 500 mg/5 ml.

Uso terapéutico:

La principal indicacion es el tratamiento de infecciones por estafilococo productor
de penicilinasa, neumococo grupo A-beta, estreptococo hemolitico y penicilina
G-resistentes y penicilina G-estafilococo sensible. Estudios recientes han
reportado que el porcentaje de cepas resistentes de estafilococo a penicilina G han
aumentado en nosocomios, por ello se recomienda contra bacterias productoras

de penicilinasa en terapia inicial (S. S. A., 2005).

Dosis:

No se ha establecido la dosificacién para los neonatos.

Nifios con un peso menor de 4.0 kg: 12.5 mg/kg/dia en dosis igualmente divididas
por igual cada 12 6 6 horas (6.25 mg/kg cada 12 horas 6 3.125 mg/kg cada 6
horas). (Young T. y

Mangum B., 2006).

Vias de administracion:
VO
IMIV

Farmacocinética:

Se distribuye ampliamente en la mayoria de los liquidos corporales y los huecos;

la penetracién en las células, ojos, y a través de las meninges normales, es escasa;
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la inflamacién aumenta la cantidad de amoxicilina que atraviesa la barrera
hematoencefélica. También atraviesa la placenta y aparece en la sangre del
cordén y en el liquido amniético. Absorcion oral 37-50 % (Young T. y Mangum
B.,2006; S.S. A., 2005).

Efecto de los alimentos sobre la absorcion oral: Disminuido. Tiempo hasta
la concentracion sérica maxima (h): oral: 0,5 - 1. Vida media (h): funcién renal
normal: 0,5 - 1. Disfuncidn renal: 1-3. Neonatos: no se recomienda. Unién a
proteinas: muy elevada. Metabolismo hepdtico (%): 9-10. Excrecién renal (S. S.

A.,2005).

Farmacodinamia:

La dicloxacilina es producto de una modificacion en la cadena lateral del
dcido 6- aminopenicildnico, al que se le acopla un radical isoxazolil con dos
atomos de cloro; es una penicilina semisintética que pertenece al grupo de las
isoxazolilpenicilinas y le permite resistir la accion de las B-lactamasas de las
bacterias, en especial del género Staphylococcus. Ejerce su accién como todos
los antibidticos B-lactdmicos, inhibiendo la sintesis de la pared celular, por tal
motivo, su accion es bactericida contra los microorganismos susceptibles (Young

T.y Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:
Produce disturbios gastrointestinales, como ndusea, vomito, dolor epigéstrico,
flatulencia, halitosis ha sido notada en algunos. (Pérez G., 2009; Young T. y
Mangum B., 2000).

Como otras penicilinas, produce urticaria, prurito, rash cutdneo, eosinofilia,

reaccion anafildctica y otros sintomas alérgicos.
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:

Solucidn fisioldgica 0.9%, agua bidestilada.

Comentario:
Si es intravenosa debe administrarse al menos una hora antes de aplicar otros
antibidticos bacterioestdticos, como eritromicina y cloranfenicol (Pérez G., 2009;
Young T. y Mangum B., 2006).

Se debe monitorizar funcién renal, electrolitos, tiempo de protrombina y

cuenta plaquetaria. (Pérez G., 2009).

Fluconazol

Nombre genérico Nombres comerciales

Fluconazol Diflucan IV Alfumet Afungil

Nombre quimico:

2-(2 A-Difluorofenil)- 1,3-bis (1H-1, 2 4-triazol-1-il) propanol.

Presentacion:

Cada frasco dmpula contiene: Fluconazo 1 2 mg/ml.

Uso terapéutico:

Esté indicado en el tratamiento de infecciones sistémicas y micosis superficiales
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severas, causadas por Candida sp, que no responde a Anfotericina. Tratamiento
de meningitis. (Pérez

G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis:

Recién nacidos prematuros: <29 semanas de gestacion; EPN O a 14 dfas: 5 a
6mg/kg/dosis cada 72 horas; EPN>14 dias: 5 a 6mg/kg/dosis cada 48 horas; 30
a 36 semanas de gestacion: EPN 0 a 14 dias: 3 a 6mg/kg/dosis cada 48 horas
(Taketomo, 2008).

Cuadro de intervalo de dosis

Edad Gestacional Edad Posnatal (dias) Intervalo (horas)
(Semanas)

< 29 0al4 72

>14 48

30a36 Oal4 48

>14 24

37a44 0a7 48

>7 24

> 45 Todas 24

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).

Via de administracion:
IV, se recomienda administrar mediante una bomba de infusién en 30 minutos en

infusion.
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Faramcocinética y farmacodinamia:

Es un inhibidor altamente selectivo del citocromo P-450 de los hongos. Después
de la administracion por las vias intravenosa u oral, las propiedades
farmacocinéticas del fluconazol son semejantes. En voluntarios sanos, la
biodisponibilidad, administrado por via oral es mayor de 90%, en comparacién
con la administracién intravenosa.

Las concentraciones plasmaticas pico (Cmax) en voluntarios sanos en ayuno,
ocurrieron entre la primera y la segunda hora, con una eliminacién terminal de la
vida media plasmadtica de aproximadamente 30 horas (intervalo de 20 a 50 horas
después de la administracion oral).

La farmacocinética del fluconazol se afecta bastante por la reduccién en la
funcién renal. Existe una relacion inversa entre la eliminacién de la vida media y
la depuracioén de creatinina.

Efectos colaterales:

En el neonato esta informacién es limitada (Pérez G., 2009). El efecto
secundario mds comunmente reportado, relacionado con el tratamiento en los
pacientes que recibieron una sola dosis de 150 mg para vaginitis, fue cefalea
(13%),ndusea (7%) y dolor abdominal (6%). Otros efectos secundarios reportados
con una incidencia igual o mayor a 1%, incluyeron diarrea (3%), dispepsia (1%),
mareo (1%), alteracion del gusto (1%). La mayoria de los efectos secundarios se

reportaron con una severidad de leve a moderada. (S: S. A., 2005).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:
Solucién glucosada 5% y 10%.
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Incompatibilidad:
Anfotericina B, ampicilina, gluconato de calcio, cefotaxima, ceftazidime,
ceftriaxona, cloranfenicol, clindamicina, digoxina, lactobionato de eritromicina,
furosemide, piperaciclina, ticarciclina y trimetroprim-sulfametoxazol (Young T.
y Mangum B., 2006; Pérez G., 2009).

Para la infusién intravenosa de fluconazol, segin S: S. A. (2005) y Pérez G.
(2009), se puede diluir en las siguientes soluciones:
__ Dextrosa 20%.
__Solucién Ringer.
__Solucion de hartman.
__Solucién de cloruro de potasio en dextrosa.
__Bicarbonato de sodio al 4.2%.
__Solucioén salina isotonica.

__Glucosada al 5% o solucién fisiol6gica 0.9%

En una concentraciéon de 6mg/dl y la infusién es a una velocidad no mayor de

Sml/min.

Imipenem

Nombre genérico Nombres comerciales

Imipenem Tienam Alfapenem

Nombre quimico:

Monohidrato del dcido [SR-[5a, 6a, (R*)]]-6-(1-hidroxietil).
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Presentacion:

Frasco dmpula con polvo para solucién inyectable con 500 mg de imipenem y
500 mg de cilastina.

Frasco &mpula con polvo para suspension inyectable con 500 mg imipenem y 500

mg cilastatina.

Uso terapéutico:

Antimicrobiano de amplio espectro, efectivo en infecciones causadas por bacterias
resistentes a otros antimicrobianos, su uso debe ser exclusivo en infecciones
sistémicas que no respondan a otros tratamientos. Se utiliza en el tratamiento de
meningitis, infecciones de vias respiratorias bajas, urinarias, gastrointestinales,
sepsis causadas por S. aureus, Streptococcus grupo A, S. pneumoniae, H.
influenzae, M. catarralis, E. coli, Kleibsiella, Serratia, P. aeruginosa y B. fragilis

(Pérez G., 2009).

Cuadro de intervalo de dosis

Edad posnatal Peso (g) Dosis (mg/kg/ Intervalo H
dia)

0—-4semanas [<1,200g 40 18 - 24

<7 dias 1200 — 1500 40 12

<7 dias >1,500 50 12

<7 dias 1200 — 1500 40 12

<7 dias >1500 75 8

4 semanas a 3 100 6

meses

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).

Via de administracion:

IV, no exceder de una concentracién de 5 mg/ml. En pacientes con restriccion de
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liquidos, no exceder de 7 mg/ml. En dosis menor < 500 mg infundir de 15 a 30
minutos. En dosis > 500 mg infundir de 40 a 60 minutos.
IM, inyectar en dreas masa muscular grande. (Pérez G.,2009; Young T.y Mangum

B.,2000).

Farmacocinética:
Tiene efecto bactericida b-lactamico. No se absorbe por via oral, su excrecién es
renal. La vida media en R/N parece ser de 2 horas, e inversamente proporcional

al peso de nacimiento y la edad gestacional (S. S. A., 2005).

Farmacodinamia:

Es un antibiético carbapenem de amplio espectro, combinado en proporcién 1:1
con cilastina, un inhibidor de la dipeptidasa renal sin actividad antibacteriana
propia. Su actividad bactericida se debe aninhibicién de la sintesis de la pared
celular. La depuracién se relaciona de modo directo con la funcién renal. En
neonatos, la vida media de imipenem en suero es de 2.5 horas; en cambio la de

cilastina, de 9 horas. (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:
Nauseas, vomitos, diarrea, rash, flebitis, eosinofilia, elevacion transitoria de las
enzimas hepaticas, y convulsiones en pacientes con disfuncion del SNC, no se

recomienda para pacientes con meningitis.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.
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Compatibilidad:
Solucién glucosada al 5-10%, fisiologica. Cefepime, insulina, linezolid,

midazolam y zidovudina.

Incompatibilidad:
Es inestable en NPT (Nutricion parenteral total). Amikacina, amiodarona,

bicarbonato de sodio, fluconazol, gentamicina, milrinona.

Comentario:

El polvo contenido en la dmpula se debe mantener en un lugar fresco y seco. Si
se reconstituye en solucion salina 0.9% es estable por 10 horas a temperatura
ambiente y 48 horas en refrigeracion. Si se reconstituye en glucosa al 5-10 %, o
combinada con cloruro de sodio al 0.9% 6 0.45%, cloruro de potasio al 0.15%, o
bien si se diluye con manitol, es estable por 4 horas a temperatura ambiente y 24

horas en refrigeracion. El imipenem es inestable en NPT (Pérez G., 2009).

Meropenem
Nombre genérico Nombres comerciales
Meropenem Zeropenem Meronem

Nombre quimico:

Pyrrolidin, sulfanyl, methyl.

Presentacion:

Frasco-dmpula de 500 mg y 1000 mg.
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Uso terapéutico:

Efectivo en infecciones causadas por bacteremias resistentes a otros
antimicrobianos.

Meningitis bacteriana, infecciones respiratorias bajas, urinarias, gastrointestinales,
sepsis causadas por S. aureus, Streptococcus grupo A. S. pneumoniae, H.
influenzae, M. cataralis,

E. Coli, Kleibsiella, Enterobacter, Serratia, P. aecruginosa y B. fragilis. (Pérez G.,

2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Cuadro de intervalo de dosis

Edad Dosis Intervalo
0 -7 dias 20 mg/kg/dosis Cada 12 horas
>7 dias 20 mg/kg/dosis Cada 12 horas
Peso 1,200 — 2000 g 20 mg/kg/dosis Cada 8 horas
>2,000 g
>3 Meses Infecciones de 10 mg/kg/dosis Cada 8 horas
piel y tejidos 20 mg/kg/dosis Cada 8 horas
Cada 8 horas
complicados Septicemia 40 mg/kg/dosis
Meningitis

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).

Farmacocinética:
Se administra por via intravenosa, se distribuye en la mayor parte de los tejidos y
fluidos, incluyendo el liquido cefaloraquideo (LCR).

Se metaboliza minimamente produciendo un metabolito inactivo, se excreta
el 70% por orina en 12 horas, también se elimina por hemodidlisis; es de menor

riesgo que el imipenem. (Pérez G., 2009; S: S. A., 2005).
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Farmacodinamia:

Antimicrobiano carbapenem de amplio espectro que penetra bien al LCR y a casi
todos los tejidos corporales. Resiste con relativa estabilidad la inactivacion por
dehidropeptidasa renal humana. Se une poco a proteinas plasmdticas. Existe una
relacion directa entre funcién renal y depuracién del farmaco, y 70% de una dosis
se recupera intacta en la orina. La funcién hepatica no afecta la farmacocinética.
En neonatos prematuros la vida media en suero del meropenem es de 3 horas y

de 2 horas en neonatos a término (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:

Pérez G. (2009) enuncia los siguientes: diarrea (4%), ndusea /vomito (1%)
y erupcion cutdnea (2%). Puede causar inflamacion en el sitio de inyeccion.
Los antibidticos carbapenem provoca a veces el desarrollo de resistencia a
cefalosporina en Enterobacter, Pseudomonas, Serratia, Proteus, Citrobacter y
especies Acinetobacter. También aumentan el riesgo de colitis ssudomembranosa

e infecciones flngicas.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:

Solucién glucosadaal 5%y 10% y fisiolégica. Aminofilina,atropina,bicarbonatode
sodio, cimetidina, dexametasona, digoxina, dobutamina, dopamina, fenobarbital,
fluconazol, furosemida, gentamicina, gluconato de calcio, heparina, insulina,
linezolid, metoclopramida, milrinona, noradrenalina, ranitidina, vancomicina y

zidovudina. (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).
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Incompamtibilidad:

Anfotericina B y metronidazol.

Comentario:
La estabilidad se conserva de acuerdo con la solucién que se utilice para diluir y

la temperatura en la que se conserve.

Diluyente Horas de estabilidad a
temperatura
Hasta 25° 4°C
[Agua estéril para bolo IV 8 48
Solucién 1 — 20 mg/ml
Cloruro de sodio 0.9% 8 48
Glucosa al 5% 3 14
Glucosa al 5% y cloruro de sodio 0.9% (mixta) 3 14
Glucosa al 5% y cloruro de potasio 3 14
Manitol 2.5% 6 10% 3 14
Gl 110%
ucosa a o ) 2
Glucosa al 5% y bicarbonato de sodio 0.02%
2 8

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).

127



Metronidazol

Nombre genérico Nombres comerciales
Metronidazol Flagenase Flagyl

Nombre quimico:

2-metil-5-nitro-1H-imidazol-1-etanol.

Presentacion:

Cada 100 ml de solucién inyectable contiene: Metronidazol 500 mg.
Cada 10 ml de solucién inyectable contiene: Metronidazol 200 mg.
Cada 100 ml de suspension contiene: Metronidazol 2.5 mg.

Vehiculo, c.b.p. 100 ml.

Uso terapéutico:

Infecciones del tracto respiratorio inferior como empiema, abscesos pulmonares,
neumonia producidos por Bacteroides sp.

Septicemia bacteriana, Endocarditis causada por Bacteroides sp.

Tratamiento de infecciones bacterianas graves por anaerobios susceptibles
(infecciones aerdbicas y anaerdbicas mixtas, se podrd utilizar conjuntamente
con un antimicrobiano para la infeccion aerdbica. Es eficaz en infecciones por
Bacteroides fragilis, resistente a la clindamicina, cloramfenicol y penicilina).

Infecciones intra-abdominales, peritonitis, abscesos intraabdominales,
abscesos hepdticos, causados por Bacteroides sp, incluyendo el grupo de B.
fragilis (B. fragilis, B. distasonis, B. ovatus, B. vulgatus), Clostridium sp,
Eubacterium sp, Peptococcus niger y Peptostreptococcus sp. (Pérez G.,2009;

Young T. y Mangum B., 2006).
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intervalo de dosis para adminitracion oral
Neonatos de < 7 dias con un peso > 2 kg: la dosis recomendada es de 15
mg/kg administrados cada 12 horas
Prematuros de < 7 dias con un peso de 1.2-2 kg: la dosis recomendada es
de 7.5 mg/kg administrados cada 24 horas
Prematuros de < 1.2 kg: ladosisrecomendadaes de 7.5 mg/kg administrados
cada 48 horas
intervalo de dosis para adminitracion intravenosa
Nifos: 30 mg/kg/dia por via oral o intravenosa excepto en casos de
amebiasis en los que se puede llegar a 50 mg/kg/dia por via oral. No
sobrepasar los 4 g/dia por via oral o 1.v.
Neonatos > 7 dias (peso > 2 kg): 30 mg/kg/dia p.os o 1.v.
Neonatos > 7 dias (peso entre 1.2—2 kg): 15 mg/kg/dia p.os o i.v.
Neonatos < 7 dias (peso entre 1200—2000 g): 7.5 mg/kg/day PO or IV.
Prematuros de < 1200 g): usualmente 7.5 mg/kg por via oral o i.v. cada 48

horas.

Via de administracion:

v

Vo

Topica

Farmacocinética:

El metronidazol se puede administrar por via oral e intravenosa, Cuando se
administra tépicamente, s6lo se absorbe en una minima cantidad, siendo las
concentraciones plasmdticas unas 100 veces menores que las obtenidas después
de una dosis oral de 250 mg. Después de la administracién intravaginal, las
concentraciones del firmaco en el plasma son del orden del 2% de las obtenidas

después de una dosis oral de 500 mg.
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Se distribuye ampliamente en la mayor parte de los tejidos y fluidos corporales
incluyendo el hueso, saliva y los fluidos peritoneales, pleurales; también cruza
la barrera hematoencefédlica produciendo niveles significativos en el liquido
cefalorraquideo, asi como la barrera placentaria excretdndose en la leche.

Se metaboliza en el higado por hidroxilacién, oxidacién y conjugacion con el
dcido glucurénico.

Se elimina en la orina en un 60-80%, mientras que la eliminacién por heces

asciende al 6-15% de la dosis (S: S. A., 2005).

Farmacodinamia:

Es un antiprotozoario y bactericida para muchos microrganismos anaerébios.
Se absorbe bien después de administracion oral, y se alcanzan en 1 a 3 horas
concentraciones plasmaéticas maximas. Se une a proteina en proporcién menor
de 20%. En lactantes a término y lactantes prematuros expuestos a betametasona
antes de nacer, el metronidazol sufre hidroxilacion hepética (Young T. y Mangum

B.,2000).

Efectos colaterales:

Puede provocar alteraciones en el sistema nervioso, pequefios puntos rojos
en la piel, sensacién de presién en la pelvis, salpullido, ronchas, picazén o
enrojecimiento en la piel, garganta irritada y fiebre, dolor de espalda o de estdmago
(severo), sangrado o hematomas inusuales, natseas, vomito (Hematuria. Pérez

G.,2009; S: S. A.,2005).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.
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Compatibilidad:

Solucién Dextrosa al 5% y 10%, fisioldgica. Aciclovir, amikacina, aminofilina,
amiodarona, ampicilina, cefepime, cefotaxima, ceftazidima, ceftriaxona,
clindamicina,dopamina, fluconazol, gentamicina, heparina, linezolid, midazolam,
milrinona, penicilina G, prostanglandina E, succinato de hidrocortisona, sulfato
de magnesio y trobamicina (Pérez

G.,2009; Young T. y Mangum B., 2000).

Incompatibilidad:
Meropenem, NPT y Dopamina.

Comentarios:
El metronidazol no debe refrigerarse, ya que se forman cristales que se
disuelven nuevamente a temeperatura ambiente. La concentracion final IV es de
15 mg/ml. Debe protegerse de la luz.
El fabricante recomienda interrumpir la solucion primaria durante la
infusién del metronidazol si éste se administra en un sistema de liquidos I'V.
Cuando utilize metronidazon en presentacion de suspension debera mantenerse
protegida de la luz, a una temperatura menor a 25° c., la suspension es estable

durante 30 dias refrigerada (Pérez G., 2009).

Penicilina G

Nombre genérico Nombres comerciales

Penicilina G Penicilina G Sodica Northia,

Penicilina G Sddica Richet
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Nombre quimico:

Azabiciclo, heptano, acido carboxilico, dimetil.

Presentacion:

Cada frasco dmpula contiene: penicilina G benzatinica equivalente a 1°200,000
U.

Cada ampolleta con diluente contiene: agua inyectable 5.0 ml.

Cada frasco dmpula contiene: bencilpenicilina sédica cristalina equivalente a
1°000,000 y 5°000,000 UTIV.

Cada ampolleta con diluente contiene: agua inyectable 5.0 ml. Bencilpenicilina
sodica/procainica equivalente a 100,000 y 300,000 UI IM.

Cada ampolleta con diluente contiene: agua inyectable 2.0 ml.

Uso terapéutico:

La penicilina G sédica estd indicada en el tratamiento de infecciones causadas
por gérmenes sensibles a la misma; se exceptian las cepas productoras de
penicilina. Es ttil en los casos de infecciones severas que requieren altas
concentraciones plasmadticas de penicilina G, como en las siguientes infecciones
por grampositivos: neumonia (producida por neumococos o estafilococos
susceptibles), bacteremia, empiema, antrax, infecciones clostridiales (incluyendo
tétanos), difteria, erisipela, gingivitis o faringo-amigdalitis de Vincent. Entre las
infecciones por gramnegativos se menciona a la gonorrea y sus complicaciones
(artritis, endocarditis) asi como a la meningitis meningocdcica. También es ttil en

casos de sifilis y para la prevencion de endocarditis bacteriana (Pérez G., 2009).

Dosis:

Meningitis: 75000 a 100000 U/kg/do IV lenta o IM para edad > 7 dias. Bacteremia:
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25000 a 50000 U/kg/do IV lenta o IM para edad >7 dias. Sifilis congénita 50000
U/kg/do de penicilina G una vez al dia.

Vias de administracion:

Penicilina G cristalina, IV (15-60 minutos). Penicilina G benzatinica IM.
Administrese por inyeccién intramuscular profunda. En neonatos, preferible
aplicar la inyeccidn en la regién medio lateral del muslo, cuando se repitan las

dosis, se debe variar el sitio de inyeccidn (Pérez G., 2009).

Farmacocinética:
Por no contener adyuvantes retardantes, su absorcién por parte de los tejidos es
muy rapida, alcanzando niveles terapéuticos ttiles a nivel sanguineo, que son
muy importantes como dosis de ataque inicial y eficaz en las infecciones agudas
y graves.

Estos niveles terapéuticos pueden ser mantenidos con laadministracién paralela
de penicilina G benzatina que se caracteriza por su absorcion y eliminacién lenta

(S.S.A.,2005).

Farmacodinamia:

La penicilina G es un antibidtico beta-lactimico de accidén principalmente
bactericida. Inhibe la tercera y tltima etapa de la sintesis de la pared celular
bacteriana mediante la unién a determinadas proteinas de la pared celular. Estas
proteinas de unién son responsables de varios pasos diferentes en la sintesis de
la pared celular y se encuentran en cantidades de varios cientos a varios miles de
moléculas por célula bacteriana. La actividad intrinseca de la penicilina G, asi
como las otras penicilinas contra un organismo particular depende de su capacidad

para obtener acceso a la pared de la célula y poder formar estas proteinas. Como

133



todos los antibidticos beta-lactdmicos, la capacidad de la penicilina G para
interferir con la sintesis de la pared es la que conduce en tltima instancia a la lisis
celular, lisis que estd mediada por enzimas autoliticos de la pared celular (Young

T.y Mangum B., 2000).

Efectos colaterales:

La penicilina es una sustancia de baja toxicidad, pero tiene un indice significativo
de sensibilizacion. Se han reportado las siguientes reacciones de hipersensibilidad
asociadas con el uso de penicilina: exantemas, que van desde erupciones
maculopapulares hasta dermatitis exfoliativa, urticaria, edema, laringeo;
reacciones tipo enfermedad del suero, como escalofrios, fiebre, edema, artralgia
y postracion. Frecuentemente las unicas reacciones observadas pueden ser fiebre
y eosinofilia. Se ha reportado anafilaxia grave (Pérez G., 2009; S: S. A., 2005;
Young T. y Mangum B., 2006).

Otras reacciones poco frecuentes, y generalmente asociadas con las dosis altas
de penicilina parenteral son: anemia hemolitica, leucopenia, trombocitopenia,
neuropatia y nefropatia.

Igual que con otros tratamientos para sifilis, se ha reportado reaccién de

Jarisch- Herxheimer (S: S. A., 2005).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:
Solucién glucosada 5% y 10%, salina 0.9% y NPT.
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Incompatibilidad:

Aminoglucosidos, anfotericina B, metoclopramida, bicarbonato de sodio.

Comentarios:

La penicilina debe emplearse con precaucién en individuos con historia de
alergias significativas y/o asma. Se debe monitorizar el sodio, potasio, sobre todo
en pacientes con falla renal. Se debe vigilar el sitio de aplicacién ante signos de
extravasaciéon (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

El polvo debe ser reconstituido de acuerdo con el instructivo. La suspension
debe ser administrada antes de 24 horas, después de su reconstitucion, agitando
enérgicamente el frasco dmpula antes de aspirar la dosis. Deséchese cualquier
porcién no utilizada (S. S. A., 2005).

La solucion reconstituida para administracion por via intravenosa se conserva
estable durante 7 dias refrigerada. Se puede preparar una dilucién de 100
000 unidades/ml, anadiendo 10 ml de solucion reconstituida a 40 ml de ABD
inyectable. La dilucidn es estable durante 4 dias refrigerada (Pérez G., 2009).

La penicilina G también se conoce como bencilpenicilina —no confundirla con
la penicilina benzatinica, que se emplea sélo para aplicacion IM, un millén de

unidades equivale a 600 mg (Pérez G., 2009).

Vancomicina

Nombre genérico Nombre comercial

Vancomicina Vancocin Vancomax

Nombre quimico:

Clorhidrato de vancomicina.
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Presentacion:

Cada ampolleta contiene: Vancomicina (polvo liofilizado) 500 mg.

Uso terapéutico:

Estd indicada como tratamiento de segunda eleccion en pacientes alérgicos
a penicilinas, en infecciones causadas por microorganismos sensibles y en
enfermedades en las que han fallado otros tratamientos, como enfermedades
estafilocécicas, endocarditis, septicemia, infecciones dseas, del tracto respiratorio
bajo, piel y tejidos blandos (S: S. A., 2005).

Se ha usado también como tratamiento preventivo en el drenaje quirdrgico de
abscesos por estafilococos, endocarditis causadas por Difteroides, Streptococcus
viridans y S. bovis, asociada a aminoglucdsidos, colitis ssudomembranosa por C.
difficile y Staphylococcus (Pérez G., 2009).

Se ha empleado también en pacientes inmunocomprometidos con neutropenia
febril, meningitis y peritonitis, asi también en infecciones por Corynebacterium y

estreptococos anaerobios (S: S. A., 2005).

Dosis:
En neonatos de 0 a 1 semana de edad, la dosis ponderal es de 15 mg/kg como
dosis inicial, seguido de 10 mg/kg cada 12 horas.

En recién nacidos de 1 a 4 semanas: Se usan 15 mg/kg como dosis inicial,

seguido de 10 mg/kg cada 8 horas (S: S. A., 2005).

Vias de administracion:
IV No inyectar més de 5 mg/ml y a no mds de 10 mg/min. Antes de administrarse

se requiere dilucion adicional con 100 ml para 500 mg y 200 ml para 1 g.
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Farmacocinética:

Este compuesto sélo se puede administrar por via intravenosa. La vancomicina
no se absorbe por via oral. Penetra a higado, rifién, bazo, pulmén y corazén. Es
excretada sélo por los rifiones.

Después de la infusién intravenosa de 1000 mg de vancomicina en una hora,
se obtienen concentraciones maximas de unos 60 yxg/ml, que descienden a 20 g/
ml 2 horas después de finalizada la infusién. La vancomicina se distribuye por la
mayor parte de los tejidos corporales, incluyendo el fluido pericardiaco, pleural,
ascitico y sinovial. El volumen de distribucién es aproximadamente de 0.62-0.8
L/kg. Se difunde muy poco al sistema nervioso central, a menos que las meninges
estén inflamadas.

Se une en un 55% a las proteinas de plasma en los voluntarios sanos con
una funcién renal normal. En los pacientes con infecciones, esta union es algo
menor (33-40%) dependiendo del grado de disfuncién renal y del grado de
hipoalbuminemia. En los pacientes con la funcion renal normal, la semi-vida de la
vancomicina en el plasma es de unas 4-6 horas. En los prematuros, el aclaramiento
de la vancomicina disminuye a medida que la vida postconcepcional es menor.
En todos estos casos, las dosis se deben espaciar.

No se metaboliza. Se excreta por filtraciéon glomerular, recuperdndose en la
orina de 24 horas el 80% de la dosis administrada y una pequefia cantidad en las

heces (S.S. A., 2005).

Farmacodinamia:
La vancomicina es un antibidtico glucopéptido triciclico, derivado del
Amycolatopsis orientalis. La accién bactericida se debe principalmente a

la inhibicién de la biosintesis de la pared celular. Ademds puede alterar la
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permeabilidad de la membrana celular bacteriana y la sintesis de ARN. No hay
resistencia cruzada con otras clases de antibidticos.

Es generalmente activa contra microorganismos grampositivos, incluyendo:
Staphylococcus aureus y Staphylococcus pyogenes, Streptococcus pneumoniae
(inclusive cepas resistentes a la penicilina), Streptococcus agalactiae, el grupo
viridans, Streptococcus bovis y enterococos (por ejemplo: Enterococcus fecalis);
Clostridium difficile (por ejemplo: cepas tosigénicas implicadas en la enterocolitis
pseudomembranosa) y difteroides. Otros microorganismos susceptibles a la
vancomicina in vitro incluyen Listeria monocytogenes, especies de Lactobacillus,
especies de Actinomyces, especies de Clostridium y especies de Bacillus (Pérez

G.,2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:

» Nefrotoxicidad y ototoxicidad aumentada cuando se asocia con
aminoglucdsidos. La administracién rdapida se asocia con cuello rojo o
sindrome de hombre rojo: reaccién eritematosa multiforme, taquicardia,
hipotension, rash en cara, cuello y tronco superior. Prolongando el tiempo
de infusién a 1.5 a 2 horas, administrando antihistaminicos, previene o
disminuye esta reacciéon. Hematolégico: neutropenia cuando se administra
por mds de 3 semanas, eosinofilia. Flebitis: que se minimiza mediante la
administracién lenta y la dilucién adecuada delmedicamento. SNC: fiebre y
temblor fino (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2000).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria D.

Compatibilidad:

Solucién glucosada 5-10%, solucién salina y NPT
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Incompatibilidad:
Cloranfenicol, dexametasona, heparina, fenobarbital, cefotaxime, ceftazidime y

ceftriaxona.

Comentario:
Tomar periddicamente pruebas de funcion renal, biometria hemaética, audiograma
y monitorizar concentraciones séricas pico: 25 a 40 mcg/ml y minima 5 mcg/ml

(tomar muestra 30 min después de terminada la infusion) (Pérez G., 2009).
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Capitulo VIII
Agentes de inmunizacion activa pasiva

Introduccion
La inmunidad es la capacidad de defensa del organismo ante la presencia de
agentes patdgenos y puede ser activa o pasiva.

La funcién esencial de las inmunoglobulinas es la de unirse al antigeno. De
esta manera las inmunoglobulinas actiian como receptoras de sefiales antigénicas
o bien pueden colaborar en la destruccién antigénica. La primera funcién se
presenta cuando las inmunoglobulinas se encuentran insertas en la membrana de
los linfocitos B (inmunoglobulinas de membrana), y para la segunda requieren la
colaboracion del complemento, macréfagos, neutréfilos y células NK, que tienen
la propiedad de unir las inmunoglobulinas por su extremo Fc (inmunizacién
pasiva).

Las vacunas o antigenos son sustancias que al ser introducidas al cuerpo
actian sensibilizando al organismo, de tal forma que éste moviliza las defensas
especificas rdpidamente y se forman los anticuerpos; a esta accion se le llama
resistencia especifica, la cual es una situacién adquirida que sélo se presenta
cuando el organismo se pone en contacto con un antigeno o vacuna (inmunizacién

activa).
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Inmunogamaglobulina

Nombre quimico Nombre genérico

Inmunogamaglobulina Inmunogamaglobulina

Nombres comerciales:

Octagam.

Presentacion:
Frasco ampolla de liofilizado: Inmunoglobulina de conejo antitimocitos humanos

25 mg; Glicocola 50 mg; Cloruro de sodio 10 mg; Manitol 50 mg.

Uso terapéutico:
Es coadyuvante en tratamiento de la sepsis neonatal fulminante. Ictericia

hemolitica y trombocitopenia. Profilaxis de sepsis tardia.

Dosis:

Dosificacion habitual: 500 a 750 mg/kg por dosis en un lapso de 2 a 6 horas.
Para trombocitopenia neonatal aloinmune, las dosis pueden variar de 400 mg/kg
a 1 g/kg. Profilaxis de sepsis neonatal: primera dosis en los dias 3 y 7, las dosis

subsecuentes con intervalo de 7 a 14 dias.

Vias de administracion:

v
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Farmacocinética:

Al administrarse mediante infusion I.V., el 100% de la dosis de inmunoglobulina
pasa inmediatamente a la circulacion sanguinea de los pacientes. A continuacién
tiene lugar un proceso de distribucién entre el plasma y el espacio extravascular,
alcanzdndose el equilibrio en un lapso de 7 dias aproximadamente.

Los anticuerpos presentes en la inmunoglobulina poseen las mismas
caracteristicas farmacocinéticas que los del tipo IgG enddgenos.

Lavida media biolégica de las inmunoglobulinas intravenosas es, en promedio,
de 21 dias en individuos con niveles séricos normales de la IgG.

La inmunoglobulina reemplaza a los anticuerpos IgG faltantes, reduciendo
de este modo el riesgo de infeccién. En algunos otros trastornos de la funcién
inmunitaria como la purpura trombocitopénica (inmunoldgica) idiopatica (PTI) y
el sindrome de Kawasaki (Garcia-Cozar F., Aguado, E y Pefia, J., 2006).

Farmacodinamia:

Se encuentran en el suero y otros humores y tejidos del cuerpo. Existen 5
tipos: I1gA, IgD, IgE, IgG, IgM.

Las inmunoglobulinas son glicoproteinas que actiian como anticuerpos. Pueden
encontrarse circulando en sangre, en las secreciones o unidas a la superficie de las
membranas de los linfocitos B.

Las inmunoglobulinas se producen como respuesta a la deteccién de moléculas
extrailas en nuestro cuerpo. Estas moléculas extrafias que desencadenan la
produccién de anticuerpos se denominan antigenas.

Las inmunoglobulinas circulantes aparecen en una electroforesis del plasma
formando parte de la fraccion de las proteinas plasmdticas de las gamma
globulinas.

Otra funcién importante del sistema del complemento es el de generar
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opsoninas, protefnas que estimulan la fagocitosis de la célula o bacteria invasora
por neutro filos y macrdéfagos (Young T. y Mangum B., 2006; Garcia-Cozar F.,
Aguado, E y Peiia, J., 2006).

Ademds de activar al sistema del complemento, las regiones constantes de las
cadenas pesadas definen la habilidad de la estructura bésica (LH), de asociarse
a otras unidades (LH), y determinan la clase de inmunoglobulina, asi como su
capacidad de atravesar la placenta confiriendo inmunizacién pasiva al feto.

Hay cuatro clases de cadenas pesadas: gamma, alfa, delta, épsilon y mu. Estas
cadenas difieren en el tipo de regiones constantes que cada una tiene.

Las inmunoglobulinas que contienen cadenas gamma se denominan IgG. Las
moléculas de IgG estdn formadas por una unidad (LH),. Las inmunoglobulinas G
son las inmunoglobulinas mas abundantes en el suero (600-1800 mg/dL). Estas
inmunoglobulinas promueven la fagocitosis en el plasma y activan al sistema
del complemento. Las IgG son el tnico tipo de anticuerpos que puede cruzar la

placenta (Garcia-Cozar F., Aguado, E y Peiia, J., 2006).

Efectos colaterales:
Cefalea, fiebre, vomito, reacciones alérgicas, ndusea, artralgias y lumbalgia leve,
se pueden presentar de manera excepcional (Young T. y Mangum B., 2006).
Excepcionalmente las inmunoglobulinas pueden causar un descenso brusco
en las cifras de tension arterial y, en casos aislados, choque anafilactico, atin en
pacientes que no han mostrado reacciones a administraciones anteriores de la
sustancia (Young T. y Mangum B., 2006).
Las enfermedades infecciosas debidas a la transmision de agentes infectantes
no pueden ser completamente excluidas en los productos derivados de plasma
humano. Lo mismo se aplica para agentes patégenos atin desconocidos (Garcia-

Cozar F., Aguado, E y Peiia, J., 2006).
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Solucién glucosada 5y 10% y mixta
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Capitulo IX
Farmacos que actiian sobre el sistema
cardiovascular

Introduccion

Estos farmacos actian sobre el funcionamiento del corazén y la circulacién
sanguinea; el mecanismo de accion bioquimico varia de acuerdo con el tipo de
agente inotrépico o vasopresor. Estos mecanismos involucran los receptores
adrenérgicos, inhibicion de la fosfodiesterasa, inhibicion de la bomba Na-
K-ATPasa. La vida media varia de 3-5 minutos. Alcanzan la concentracién

plasmadtica estable en 10 a 15 minutos. De acuerdo con su efecto, se clasifican en:
¢ Inotrdpicos: agentes que mejoran la contractilidad miocardica y el gasto
cardiaco.
* Presores: agentes que incrementan la resistencia vascular sistémica e
incrementan la tension arterial.
¢ Cronotrdpicos: fdrmaco que aumenta la frecuencia cardiaca.
e Utrépicos: mejora la relajacion durante la didstole y disminuye la presién

al final de la diastole ventricular.

Adrenalina

Nombre genérico Nombres comerciales

Epinefrina Adrenalina
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Nombre quimico:

(L)-1-(3 4-dihidroxifenil)-2-metilamino-etanol.

Presentacion:

Cada ampolleta contiene: Epinefrina 1 mg. Vehiculo, c.b.p. ampolleta 1ml.

Uso terapéutico:

Asistolia, bradicardia, fibrilacion ventricular o

taquicardia ventricular sin pulso (VT) que no responde a los choques
iniciales desfibrilatorios

_ Bradicardia sintomatica que no responde a la atropina o estimulacién
_ Hipotensién / shock que no responden a la resucitacién con volumen
_ Anafilaxia grave

_ Obstruccidn de la via aérea alta (E: off-label) o espasmos de las vias

aéreas en ataques agudos de asma

Se ha empleado en ocasiones la via endotraquealColapso cardiovascular agudo.

Empleo a corto plazo para insuficiencia cardiaca refractaria al manejo con otros

agentes.

En lactantes mayores se puede usar por via subcutdnea para aliviar el espasmo

bronquial (Young T. y Mangum B., 2006). (PEDIAMECUM, 2015).

Dosis y via de administracion:

< 2 pg/kg/min: predominio efecto beta-2. 2-10 pg/kg/min: predominio efecto

beta-1, beta-2. >10 ug/kg/min: predominio efecto beta-1, beta-2 y alfa-1. Es el

activador alfa-1 mds potente.

Asistolia: IV,1C: 0,01 mg/kg (0,1 ml/kg de adrenalina 1:10.000, Iml de adrenalina

con 9 ml de SSF) con maximo 1 mg. Administrar cada 3-5 minutos hasta el
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retorno de la circulacién espontdnea. ** En neonatos 0,01-0,03 mg/kg (0,1-0,3
ml/kg de adrenalina 1:10000).

Endotraqueal: 0,1 mg/kg (0,1 ml/kg de adrenalina 1:1000, 1 ml= Img), con
maximo de 2,5 mg. Administrar cada 3-5 minutos hasta tener acceso
IV/ 10 o el retorno de la circulacién espontdnea; lavando con 2,5-5 ml de SSF.
Puede causar falsos negativos en la capnografia espirada. En neonatos 0,05-0,1
mg/kg (0,5-1 ml/kg de adrenalina 1:10000).
Hipotension/shock grave resistente a fluido, bradicardia grave sintomética: 0,1-2
mcg/kg/minuto IV (infusién continua). En neonatos comenzar por 0,1 mcg/kg/
minuto y ajustar segun respuesta pudiendo subir hasta 1 mcg/kg/minuto IV.
Anafilaxia: La via de eleccion es la intramuscular en la cara anterolateral del
tercio medio del muslo. La administracién 1.V. sélo estd indicada en pacientes
con hipotensiébn muy grave o que estdn en paro cardiorrespiratoria refractaria
tras administracion de volumen y varias dosis de adrenalina. IM o SC: 0,01mg/
kg (0,01 ml/kg de adrenalina 1:1000, Iml= Img) con mdximo 0,5 mg, cada 5-15
minutos. Si el médico lo considera apropiado el intervalo de 5 minutos puede
reducirse. IV: diluir 1 mg de adrenalina en 100 ml de SSF (1:100.000), de forma
que 1 ml/hora=0,17 mcg/minuto y dosis de perfusién entre 0,1 y 1 mcg/kg/minuto
Obstruccién de via aérea alta: Nebulizacion: 0,5 ml /kg de adrenalina 1:1.000,
maximo 5 ml, con flujos 4-6 I/min. No se requiere ajuste de dosis en insuficiencia
renal ni hepética. Preparacion: diluir en SF o SG5%. No administrar si aparece
coloracion parda o rosacea. Imcompatible con soluciones alcalinas.
Administracién: se puede administrar por via IM, SC, IV, Intracardiaca,

Intratraqueal. (PEDIAMECUM, 2015).

149



Farmacocinética y farmacodinamia:

Estimula los receptores adrenérgicos —alfa y adrenérgicos— beta: aumenta
frecuencia cardiaca, contractilidad, automatismo y velocidad de conduccién
en el miocardio, incrementa la resistencia vascular sistémica (por constriccion
arteriolar), aumenta el riego sanguineo al musculo esquelético, encéfalo, higado
y miocardio, disminuye 40% el flujo de sangre al rifién (Pérez G., 2009; Young

T.y Mangum B., 2000).

Efectos colaterales:

Arritmias cardiacas (extrasistoles ventriculares y taquicardia ventricular).
Isquemia vascular renal. Hipertensién grave con hemorragia intracraneal.
Aumenta la demanda de oxigeno por el miocardio. Dosis terapéuticas pueden
causar hipopotasemia. Infiltracién subcuténea en el sitio I'V puede causar isquemia

y necrosis de tejidos (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Solucién Dextrosa al 5 y 10%, asi como solucién fisiolégica. Amikacina,
amiodarona, ampicilina, bromuro de pancuronio, cimetidina, citrato de cafeina,
cloruro de potasio, dobutamina, dopamina, fentanilo, furosemida, gluconato de
calcio, heparina, loracepam, midazolam, milrinona, prostanglandina E, ranitidina,
succinato de hidrocortisona, vecuronio y vitamina K (Young T. y Mangum B.,

2006).
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Incompatibilidad:

Aminofilina, bicarbonato de sodio y hialuronidasa.

Amiodarona

Nombre genérico Nombres comercia

Clorhidrato de amiodarona Braxan Cordarone

Nombre quimico:

Butilbenzofuran-3-il 4-[2-(dietilamino) etoxi]-3,5-diiodofenil cetona, clorhidrato.

Presentacion:

Cada tableta contiene: Clorhidrato de amiodarona 200 mg. Excipiente, c.b.p. 1
tableta.

Cada ampula contiene: Clorhidrato de amiodarona 150 mg. Vehiculo, c.b.p. 1

ampolleta.

Uso terapéutico:

Esté indicado para el tratamiento de las arritmias ventriculares recurrentes que
amenazan la vida cuando éstas no responden a una adecuada terapia con otros
antiarritmicos, o cuando otras alternativas terapéuticas no son toleradas. También
estd indicado para el manejo de los pacientes con paro cardiaco secundario a
fibrilacién ventricular pre admision hospitalaria, resistente a desfibrilacién. Es
efectivo para convertir a ritmo sinusal a pacientes con fibrilacion/flutter auricular
y en pacientes con taquiarritmas supraventriculares (Young T. y Mangum B.,

2006).
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Dosis y via de administracion:

Dosis IV de carga: infusién de Smg/kg, administracion en un lapso de 30 a 60
minutos, de preferencia en una vena central.

Infusién de mantenimiento: 7 a 15 mg/kg por minuto (10 a 20 mg/kg cada 24

horas). VO: 5 a 10 mg/kg por dosis cada 12 horas.

Farmacocinetica y farmacodinamia:

Agente antiarritmico clase III. Es un compuesto benzofurano yodado. Su
actividad electro fisioldgico se lleva acabo prolongando la duracién del potencial
de accién, incrementando el periodo refractario eficaz. Aumenta el riego
sanguineo al corazén, disminuye el trabajo cardiaco y el consumo de oxigeno
por el miocardio. La union de proteinas es muy alta. Se metaboliza ampliamente
por la isoenzima CYP3A4 del sistema sicromo (limitada en lactantes prematuros)
transformandose en un metabolismo activo. Es posible que ocurra una interaccién
farmaco-farmaco cuando se administra en combinacién con farmacos que inhiben
el citocromo CYP3A4. La amiodarona evita la eliminacién de digoxina y como
resultado, se elevan las concentraciones de €ésta. La vida media comunicada es
de 26 a 107 dias. No se dispone de datos en lactantes prematuros. Se acumula
en los tejidos; las concentraciones plasmadticas persisten durante varios meses.
Se adhiere a las paredes de los tubos de cloruro de polivinilo. Durante infusion
continua en neonatos, una infusion lenta puede provocar una distribucién menor

del farmaco durante la infusién continua (Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos adversos:
Toxicidad a corto plazo: bradicardia e hipotension (tal vez relacionada con
infusion demasiado rdpida). Taquicardia ventricular poliférmica. Irritacion de

vasos periféricos (concentracion >2 mg/ml). Administrar de preferencia a través
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de una vena central.

Toxicidad a largo plazo: hipertiroidismo (debido a inhibicién de T4 a T3) e
hipotiroidismo (debido a concentraciones elevadas de yodo inorgdnico). Contiene
2% de alcohol becilico (20 mg/ml). Hepatitis y hepatitis colestética (rara). Con
uso oral prolongado, se ha comunicado fotosensibilidad (10%), nduseas y vomito

(10%), neuritis 6ptica (4 a9 %) y fibrosis pulmonar (de 4 a9 %) (Pérez G., 2009).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Adrenalina, atropina, aminofilina, cefazolina, cafeina, clindamicina, cloruro de
calcio, dopamina, digoxina, dexametasona, fenobarbital gentamicina, heparina,
metronidazol, metroclopramida, midazolam, pancuronio, lidocaina, ranitidina,

penicilina g, furosemide, cloruro de potasio, hidrocortisona (Young T. y Mangum

B.,2000).

Incompatibilidad:
Aminofilina, ampicilina, bicarbonato de sodio, digoxina, imipenem, cetazolina,
ceftazidima, heparina, mezlocilina, piperacilina, digoxina (Young T. y Mangum

B.,2000).

Comentarios:
Vigilar de manera continua el ECG y control de presion arterial para infusion IV,

observar el sitio IV para detectar signos de extravasacion (Pérez G., 2009).
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Atropina

Nombre genérico ombres comerciales

Sulfato de atropina Ak homatoprina

Nombre quimico:

(8-methyl-8-azabicyclo [3.2.1] oct-3-yl) 3-hydroxy-2-phenylpropanoate.

Presentacion:

Cada ampolleta contiene: Atropina sulfato 1 mg. Vehiculo, c.b.p. ampolleta Iml.

Uso terapéutico:

Revierte la bradicardia sinusal grave, en particular si predominan influencias
parasimpdticas sobre el corazén (digoxina, bloqueadores beta, reflejo del
seno carotideo hiperactivo). También se emplea para amortiguar los efectos
muscarinicos de la neostigmina al revestirse el bloqueo neuromuscular (Young T.

y Mangum B., 2006).

Dosis y via de administracion:

Recién nacidos, lactantes y nifos: medicacion preanestésica: oral, IM, 1V, SC:
<5kg:0.02mg/kg/dosis 30 a 60min antes de la cirugia, después cada 4 a 6 horas,
segln sea necesario; el uso de una dosis minima de 0.1mg en recién nacidos <5kg
da como resultado dosificaciones >0.02mg/kg; no estd documentada ninguna
dosificacién minima para este grupo de edad >5kg:0.01a0.02mg/kg/dosis, hasta
un maximo de 0.4mg/dosis, 30 a 60 minutos antes de la cirugia; dosis

minima 0.1mg.
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Bradicardia: 1V, intratraqueal, intradsea: 0.02mg/kg, dosis minima 0.Img,
dosis mdxima unica: 0.5mg en niflos y 1 mg., dosis mdxima total: 1 mg en nifios

(Taketomo, 2008).

Farmacocinética y farmacodinamia:

Anticolinérgico. Aumenta la frecuencia cardiaca reduciendo los efectos
parasimpdticos, en tanto que aumenta los simpdticos. La mdxima taquicardia
se presenta 12 a 16 minutos después de administrar la dosis. Relaja el musculo
liso bronquial y, por lo tanto, disminuye la resistencia en las vias respiratorias,
aumentando 30% el espacio muerto. La actividad motora en el estdémago y los
intestinos delgado y grueso disminuye. También se reduce el tono de esfinter
esofdgico. La secrecion salival se inhibe. La accion dura 6 horas. Se excreta sin

modificaciones, principalmente por via renal.

Efectos adversos:

Pueden aparecer arritmias cardiacas, sobre todo en los dos primeros minutos
después de la administracion 1V; disociacion simple A-V, a menudo causada por
dosis pequefias y no por dosis grandes. Fiebre, casi siempre en lactantes con
dafio encefélico. Distencién abdominal con actividad intestinal reducida. Reflujo

esofdgico, midriasis y cicloplejia.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:
Dexametazona, amiodarona, bicarbonato de sodio, cimetidina, cloruro de

potasio, dobutamina, famotidina, fentanilo, furosemida, heparina, meropenem,
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metoclopramida, midazolam, milrinona, pentobarbital, propofol, prostaglandinas,
rinitidina, succionato de hidrocortisona.
Incompatibilidad:

No existen datos en la actualidad.

Comentarios:

Mantener monitorizacion de signos vitales en especial de la frecuencia cardiaca.

Captopril

Nombre genérico Nombres comerciale

Sulfato de atropina Ak homatoprina

Nombre quimico:

(8-methyl-8-azabicyclo [3.2.1] oct-3-yl) 3-hydroxy-2-phenylpropanoate.

Presentacion:

Cada ampolleta contiene: Atropina sulfato 1 mg. Vehiculo, c.b.p. ampolleta 1ml.

Uso terapéutico:

Revierte la bradicardia sinusal grave, en particular si predominan influencias
parasimpdticas sobre el corazén (digoxina, bloqueadores beta, reflejo del
seno carotideo hiperactivo). También se emplea para amortiguar los efectos
muscarinicos de la neostigmina al revestirse el bloqueo neuromuscular (Young T.

y Mangum B., 2000).

Dosis y via de administracion:

Recién nacidos, lactantes y nifios: medicacién preanestésica: oral, IM, IV, SC:
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<5kg:0.02mg/kg/dosis 30 a 60min antes de la cirugia, después cada 4 a 6 horas,
segln sea necesario; el uso de una dosis minima de 0.1mg en recién nacidos <5kg
da como resultado dosificaciones >0.02mg/kg; no estd documentada ninguna
dosificacién minima para este grupo de edad >5kg:0.01a0.02mg/kg/dosis, hasta
un maximo de 0.4mg/dosis, 30 a 60 minutos antes de la cirugia; dosis
minima 0.1mg.

Bradicardia: 1V, intratraqueal, intradsea: 0.02mg/kg, dosis minima 0.Img,
dosis mdxima unica: 0.5mg en niflos y 1 mg., dosis mdxima total: 1 mg en nifios

(Taketomo, 2008).

Farmacocinética y farmacodinamia:

Anticolinérgico. Aumenta la frecuencia cardiaca reduciendo los efectos
parasimpdticos, en tanto que aumenta los simpdticos. La mdxima taquicardia
se presenta 12 a 16 minutos después de administrar la dosis. Relaja el musculo
liso bronquial y, por lo tanto, disminuye la resistencia en las vias respiratorias,
aumentando 30% el espacio muerto. La actividad motora en el estdémago y los
intestinos delgado y grueso disminuye. También se reduce el tono de esfinter
esofdgico. La secrecion salival se inhibe. La accion dura 6 horas. Se excreta sin

modificaciones, principalmente por via renal.

Efectos adversos:

Pueden aparecer arritmias cardiacas, sobre todo en los dos primeros minutos
después de la administracion 1V; disociacion simple A-V, a menudo causada por
dosis pequefias y no por dosis grandes. Fiebre, casi siempre en lactantes con
dafio encefélico. Distencién abdominal con actividad intestinal reducida. Reflujo

esofdgico, midriasis y cicloplejia.
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Dexametazona, amiodarona, bicarbonato de sodio, cimetidina, cloruro de
potasio, dobutamina, famotidina, fentanilo, furosemida, heparina, meropenem,
metoclopramida, midazolam, milrinona, pentobarbital, propofol, prostaglandinas,
rinitidina, succionato de hidrocortisona.

Incompatibilidad:

No existen datos en la actualidad.

Comentarios:

Mantener monitorizacién de signos vitales en especial de la frecuencia cardiaca.

Captopril
Nombre genérico Nombres comerciales
Captopril Capotena
Bioxil

Nombre quimico:

1-(2S)-3-Mercapto-2-metilpropionil-prolina.

Presentacion:

Cada tableta contiene: captopril 25 6 50 mg. Excipiente, c.b.p. 1 tableta.

Uso terapéutico:

Estéd indicado para el tratamiento de la hipertension arterial, insuficiencia cardiaca;
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en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congestiva. Aunque el efecto
benéfico del captopril en la insuficiencia cardiaca no requiere de la presencia de
digital, la mayorfa de estudios clinicos con captopril han sido en pacientes que

reciben tratamiento con digital y diuréticos (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis y via de administracion:

Neonatos <38 SDG y durante el primer dia de vida: inicial: 0.01mg/kg/dosis cada
8 a 12 horas; ajustar la dosis.

Neonatos de término, de 2 a 28 dias: inicial:0.05 a 0.1mg/kg/dosis cada 8 a 24

horas; ajustar la dosis hasta 0.5mg/kg/dosis administrados cada 6 a 24 horas.

Implicaciones para la atencion de enfermeria:
Interrumpir la administracion si ocurre angiedema; medir la presion arterial en
busca de hipotension 1 a 3 horas después de la primera dosis o luego de una nueva

dosis mas alta (Taketomo, 2008).

Farmacocinética y farmacodinamia:

Captopril inhibe la encima combatidora de angiotensina (ECA) que impide
la conversion de la angiotensina I en la angiotensina II, un potente paso
vasoconstrictor. Por lo tanto, captopril reduce la concentracion plasmdtica y
tisular de angiotensina II, y aldosterona, en tanto aumenta la actividad plasmatica
y tisular de renina. Captopril también impide la descomposicion de la bradicinina,
en un potente vaso dilatador. La resistencia vascular disminuye sin taquicardia
refleja. Se considera que los efectos benéficos se deben a una combinacién de
reduccién de la poscarga e inhibicion prolongada de la retencion de sal y agua.
La biodisponibilidad es adecuada en neonatos, pero los alimentos en el conducto

digestivo disminuyen la absorcion. La accidén se indica 15 minutos después de
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una dosis y el efecto médximo se observa 30 a 90 minutos. Después, la accién
suele durar 2 a 6 horas, pero puede prolongarse significativamente (> 24 horas)

(Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:

Los neonatos son mds sensibles a los efectos de captopril, en comparacién con
lactantes y nifios de mayor edad. Puede presentarse reduccion significativa
del riego sanguineo cerebral y renal en lactantes prematuros con hipertensién
crénica, a quienes se administré dosis mas altas (0.15 a 0.30 mg/kg por dosis)
que las recomendadas antes. Estos episodios aparecieron de modo imprevisto
durante tratamiento prolongado y algunos acompaiiaron con complicaciones
neurolégicas (convulsiones, apnea, somnolencia) y renales (oliguria). El uso de
captopril estd contraindicado en pacientes con enfermedad reno vascular bilateral
o estenosis unilateral de la arteria renal en un rifién solitario, pues la pérdida de
riego sanguineo renal adecuado puede desencadenar insuficiencia renal aguda o

hiperpotasemia (Young T. y Mangum B., 2000).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Diuréticos, antihipertensivos, potasio sérico, ciclosporina, azatioprina.

Incompatibilidad:
* Acido acetilsalicilico: el 4cido acetilsalicilico puede reducir el efecto
antihipertensivo del captopril.
* Diclofenaco: puede reducir el efecto antihipertensivo del captopril.
* Furosemida: el uso simultdneo puede potenciar el efecto antihipertensivo.
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* Ibuprofeno: puede reducir el efecto antihipertensivo del captopril.

* Indometacina: puede reducir el efecto antihipertensivo del captopril.

e Litio: si se administran simultdneamente, ambas drogas pueden
provocar sintomas de toxicidad del litio.

* Piroxicam: puede reducir el efecto antihipertensivo del captopril

Comentarios:
Evaluar frecuentemente la presion arterial, principalmente durante la primera

dosis, asi como también la funcién renal y el potasio sérico.

Digoxina

Nombre genérico Nombres comerciales

Digoxina Lanacordin Lanoxin

Nombre quimico:
(34, 54, 124)-3-[0-2,6-didesoxi-4-D-ribo- hexopiranosil-(1-->4)-0-2,6-didexosi-
a-D-ribo-hexopiranosil-(1-->4)-2 6-didexosi-4-D-ribo-hexopiranosil)oxi]-12,14

dihidroxdihidroxicard-20 (22)-endlido.

Presentacion:

Ampulas de 1 ml conteniendo 0,25 mg (0,25 mg/ml).

Ampulas de 2 ml conteniendo 0,25 mg (0,125 mg/ml). Comprimidos de 0,25 mg.
Solucién 0,25 mg/ 5 ml (0,05 mg/ml).

161



Indicacion:
Tratamiento de insuficienciacardiacacongestivaaguda causada por disminucién de
la contractilidad miocérdica. Tratamiento de TSV (taquicardia supraventricular),

aleteo auricular y fibrilacién auricular, arritmias cardiacas (Pérez G., 2009).

Dosis:
Niveles terapéuticos: 0.5-2 ng/ml. Precaucion: >2 ng/ml.

Niveles toxicos: >4 ng/ml.

Edad
Dosis de Impregnacion
Gestacional Dosis de mantenimiento mcg/kg
mcg/kg.
(semanas)
v VO v VO INTERVALO
<29 15 20 4 5 24
30-36 20 25 5 6 24
37-48 30 40 4 5 12
>49 40 50 5 6 12

*Fuente: INPER (Pérez G., 2009).

Via de administracion:
Intravenosa directa (IVd) (5 a 10 minutos). Via oral debe ser 25% mayor que las

dosis I'V.

Farmacocinética:
Durante la infancia, el volumen de distribuciéon es amplio y aumenta; con la

edad su absorcién rapida de una dosis oral se absorbe con rapidez en el intestino
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delgado, pero los antidcidos y transito intestinal rdpido la reducen. Se une a
proteina en proporcion de 20%.

Es probable que no sufra metabolismo significativo. Casi toda la depuracion
de digoxina se lleva a cabo en su mayor parte por filtracion glomerular y secrecion
tubular, aunque se ha propuesto la eliminacién significativa por vias diferentes a

la renal (Young T. y Mangum B., 2006).

Farmacodinamia:
Las dos acciones principales por las dosis terapéuticas de los glucdsidos digitélicos

son:

Aumento de la fuerza y velocidad de la contraccién miocdrdica (efecto
inotrépico positivo). Este efecto se piensa que resulta de la inhibicién del
movimiento de los iones de sodio y potasio, a través de las membranas
celulares miocdrdicas por la formacién de complejos con la adenosina
trifosfatasa. Como resultado, hay una intensificacién de la entrada de calcio
y un aumento de la liberacién de iones de calcio libre en las células
miocdrdicas que consecuentemente potencian la actividad de las fibras
musculares contréctiles del corazén.

Un descenso en la velocidad de conduccién y un aumento en el periodo
refractario efectivo del nodo auriculoventricular (AV), predominantemente,
debido a un efecto indirecto producido por un aumento del tono
parasimpadtico y disminucién del tono simpdtico (Brugueras, M. C., 1999-
2012).

Efectos colaterales:

Intolerancia a los alimentos, vomito, diarrea y somnolencia, disminucién de la
FC, arritmias ventriculares (Pérez G., 2009).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.
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Compatibilidad:

Solucién glucosada al 5 y 10%, fisiolégica, NPT y agua estéril inyectable.
Solucién mixta, cimetidina, ciprofloxaciono, cloruro de potasio, famotidina,
furosemida, heparina, insulina, lidocina, linezolid, meropenem, midazolam,
milrinona, prostangladina E, ranitidina y succinato de hidrocortisona (Young T.

y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:

Amiodarona, dobutamina y fluconazol.

Comentario:

Vigilancia estricta de frecuencia y ritmo cardiacos. ECG periddico para evaluar
efectos deseados y signos de toxicidad. Seguimiento cuidadoso (sobre todo en
pacientes que reciben diuréticos o anfotericina B) para detectar reduccién de
potasio y magnesio en suero o aumento de calcio y magnesio, todos predisponen

a toxicidad por digoxina. Evaluar la funcién renal (Pérez G., 2009).

Dobutamina

Nombre genério Nombres comerciales

Dobutamina Dobutamina

Nombre quimico:

1,2-Benzenediol, 4-[2-[3-(4-hidroxifenil)-1- metil-propil] amino] etil]-
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clorhidrato.

Presentacion:

Cada frasco contiene: Clorhidrato de dobutamina 250 mg. Solucién inyectable
en via de 20 ml (12.5 mg/ml).

Cada ampula contiene: Clorhidrato de dobutamina 250 mg. Vehiculo ¢.b.p. 5 ml.

Uso terapéutico:
Se utiliza como soporte de la tension arterial en paciente con choque y tratamiento
de escasez de riego sanguineo e hipotension (Pérez G.,2009; Young T. y Mangum

B.,2000).

Dosis y administracion:

Recién nacidos: 2 a 15ng/kg/mln, ajustar hasta la respuesta deseada.
Calculos para la administracion:

* Para calcular la cantidad de farmaco que debe agregarse a 50 ml de

solucién para infusion

Dopamina

Nombre genério Nombres comerciales

Dopamina Drynalken Inotropin

Nombre quimico:
1,2-Benzenediol, 4-[2-[3-(4-hidroxifenil)-1-  metil-propil] amino] etil]-

clorhidrato.
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Presentacion:

Cada ampula contiene: dopamina clorhidrato de 40mg/ml.

Uso terapéutico:
En la mejora del gasto cardiaco, la tension arterial y el gasto urinario en pacientes

en estado critico, tratamiento de hipotension (Pérez G., 2009).

Dosis y via de administracion:

Aplicar de 0.5 a 20 mcg/kg por minuto en infusién IV continua. Comenzar con
una dosis baja y se aumenta segtin el efecto deseado.

Beta-adrenérgico 5-15mcg/kg/min: aumenta la contractilidad cardiaca y la
tension arterial en dosis bajas y a mayores aumenta la frecuencia cardiaca.
Alfa-adrenérgico >15mcg/kg/min: provoca un aumento en la resistencia vascular
sistémica y pulmonar con efecto predominante (Pérez G., 2009; Young T. y

Mangum B., 2000).

Farmacocinética:

Después de su administracion 1V, su efecto se evidencia en un corto periodo y
dura el tiempo de la infusidn. Se distribuye ampliamente en el organismo, pero
no cruza facilmente la barrera hematoencefilica y se desconoce si traspasa a la
placenta.

La dopamina se metaboliza en el higado, rifién y plasma por la monoamino
oxidasa (MAO) y por la catecol-O-metil transferasa a compuestos inactivos, por
lo que en pacientes que utilicen IMAO la duracién de su accién puede ser hasta
de una hora.

Cerca del 25% de una dosis de dopamina se metaboliza a norepinefrina dentro

de las terminaciones nerviosas adrenérgicas.
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La dopamina se excreta por la orina, principalmente como 4cido
hemovallinico conjugado como sulfato y glucuronato, y también como 4cido
3 A-dihidroxifenilacético. Una pequefia fraccion de la dosis administrada se
excreta en forma inalterable.

Seguido a la administraciéon de dopamina marcada, aproximadamente el 80%
de la radioactividad reportada es excretada por la orina en 24 horas. Tiene una
vida media plasmatica como de 2 minutos.

Comienzo de accién: dentro de los 5 minutos seguidos a su administracion

IV. Duracién de la accién: menos de 10 minutos (Brugueras, M. C., 1999-2012).

Farmacodinamia:

Se metaboliza con rapidez. En suero la vida media es 2 a 5 minutos, pero la
depuracién varia mucho. La dopamina eleva la presion arterial incrementando
la resistencia vascular sistémica a través de efectos adrenérgicos alfa. El efecto
sobre el gasto varia con la edad gestacional y el volumen latido basal. En neonatos
prematuros a quienes se administraron dosis de 2.5 a 7.5 mg/kg/min. Se ha
observado vasodilatacion renal selectiva con incremento de la secrecion urinaria.
No se han visto cambios en el riego sanguineo mesentérico o cerebral. Capacidad
del miocardio neonatal para incrementar el volumen latido. Las respuestas tienden
a ser individuales. En neonatos con hipertension pulmonar persistente las dosis

mads altas deben emplearse con precaucion (Young T. y Mangum B., 2006).

Calculos para la administracion:
Para calcular la cantidad de farmaco que se debe agregar a solucion de infusién

de 50 ml (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).
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(_se encuentra utilizando la ecuacion anterior) =  mgde

Concentracion de farmaco (mg/ml) dopamina

Ejemplo: un lactante de 2 kg debe recibir 5 mg/kg de dopamina por minuto

a una velocidad, de infusién de 0.5 ml por hora. La concentracién de dopamina

es de 40 mg/ml.

3 x Smg/kg/min X 2 kg= 60 mg de dopamina necesario para

0.5 ml/h 50 ml de solucién de infusién

60 mg de dopamina =1.5 m1 de dopamina necesario para 40 mg/ml 50

ml de solucion de infusion

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Efectos colaterales:
Taquicardia y arritmias. Puede aumentar la presion en la arteria pulmonar.
Interrupcion reversible de la secrecion de prolactina y tirotropina. Puede ocurrir
dafio tisular si hay infiltracién de la solucidn.

Se debe monitorizar en forma continua la FC, TA; el gasto urinario y la

perfusion periférica (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Compatibilidad:

Solucién glucosada al 10%, 5%, y solucién salina. Solucién mixta, aminofilina,
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amiodarona, ampicilina, aztreonam, bromuro de pancuronio, cloruto de calcio,
cloruro de potasio, dobumina, epinefrina, fentanilo, fentolamina, fluconazol,
gentamicina, heparina, lidocaina, linezolid, meropenem, metronidazol,
midazolam, milrinona, morfina, nitroglicerina, penicilina G, propofol,
protaglandina E, ranitidina, succinato de hidrocortisona, trobamicina, vecuronio

y zidovudina (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:
Aciclovir, anfotericina B, indometacina y bicarbonato de sodio, cefepime,
furosemide, indometasina e insulina (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B.,

2006).

Heparina

Nombre genério Nombres comerciales

Heparina Inhepar

Nombre quimico:
Heparinum natricum.
Presentacion:

Solucién inyectable 1000,5000 unidades/ml.

Uso terapéutico:
Mantenimiento de la permeabilidad de catéteres vasculares periféricos y centrales.

Tratamiento de trombosis.
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Dosis:

Lavado de lineas: cuando se realizan lavados diarios de heparina para conservar
la permeabilidad de catéteres central es de uno o dos limenes, suelen emplearse
10U/Ml en los lactantes mds pequeifios (es decir, <10kg) en tanto que se utilizan
100U/mL en lactantes mayores, nifios y adultos. Los catéteres de cloruro de
polivinilo y las llaves periféricas para heparina con tapa requieren lavarse con
mayor frecuencia (es decir, cada 6 a 8 horas). Por lo general el volumen del
lavado con heparina es similar al volumen del catéter (o un poco mayor), o puede
estandarizarse con base en la politica especifica del hospital (ejemplo: 2 a Sml/
lavado). La dosis para lavado no debe aproximarse a la dosis terapéutica en U/
kg. Es necesario realizar lavados adicionales cuando se observa estancamiento de
sangre en el catéter, después de utilizar este dltimo para administrar firmacos o
sangre, y luego de extraer sangre del catéter.

Nutriciéon parenteral total (NPT): puede afiadirselU/ml de heparina
(concentracion final) a soluciones para NPT, tanto centrales como periféricas
(estd demostrado que la adicion de heparina a la NPT periférica prolonga la
duracion de la permeabilidad de la linea) (Taketomo, 2008).

Tratamiento de trombosis: bolo de 75 Ul/kg, seguido por hora en infusion
continua. El tratamiento debe limitarse aentre 10 y 14 dias (Young T. y Mangum
B.,2006).

Via de administracion:

Iv.

Farmacocinética:
Metabolismo: Hepético; sin embargo, la via de eliminacién primaria desde la
circulacion es la captacion por el sistema reticuloendotelial.

Eliminacion: renal; generalmente como metabolitos.
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Unién a proteinas: muy alta; fundamentalmente a lipoproteinas de baja
densidad; también se une a globulinas y fibrin6geno (Brugueras, M. C., 1999-
2012).

En neonatos, la eficacia disminuye debido a las bajas concentraciones
plasmadticas de antitrombina. Se metaboliza en higado. El foirmaco debe excretarse
por el rifién antes de 6 horas, pero puede retrasarse. En neonatos, la depuracion es
mads rdpida comparada con nifios y adultos. La vida media depende de dosis y en

promedio es de 1 a 3 horas (Young T. y Mangum B., 2000).

Farmacodinamia:

La heparina estimula la hidratacién del tejido endurecido, favorece la capacidad
de la humidificacion relajando de esta manera las cicatrices; también actia como
vasodilatador mejorando la circulacién sanguinea y el suministro de sustancias
esenciales.

Mecanismo de accion: La heparina actia indirectamente en multiples lugares,
tanto en los sistemas de coagulacion sanguinea intrinseco como extrinseco, para
potenciar la accién inhibidora de la antitrombina III (cofactor de la heparina)
sobre varios factores de la coagulacién activados, que incluyen la trombina (factor
IIa) y los factores 1Xa, Xa, Xla, y XIlIa, mediante la formacién de un complejo
con la antitrombina III, e induciendo un cambio conformacional en su molécula

(Brugueras, M. C., 1999-2012).

Efectos colaterales:
No hay datos suficientes para hacer recomendaciones especificas respecto de la
terapéutica anticoagulacién. En casi 1% de recién nacidos a quienes se administrd

heparina se comunicé trombocitopenia (HIT).
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Después de la administracion de heparina se observaron anticuerpos
antiplaquetas en la mitad de los recién nacidos que presentaron trombocitopenia,
relacionados con dicha sustancia. En la mayoria de los pacientes la trombosis
cedid espontdneamente al interrumpir la administracion de heparina, pero se not6
una gran incidencia de trombosis adrtica comprobada mediante ultrasonografia.
Esté contraindicada en lactantes con evidencia de hemorragia intracraneal o GI
o trombocitopenia (menos d 50 000 mm3). Las dosis terapéuticas de heparina

durante tiempo prolongado pueden provocar osteoporosis.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Solucién dextrosa 5% y 10% y fisioldgica.

Solucién mixta, aciclovir, adrenalina, aminofilina, ampicilina, anfotericina B,
atropina, bicarbonato de sodio, cafepime, cefotaxima, ceftazidima, ceftriaxona,
cimetidina, clindamicina, cloruro de potasio, dexametasona, digoxina,
dobutamina, dopamina, fenobarbital, fentanilo, fitonadiona, fluconazol,
flumazenil, furosemide, gluconato de calcio, hidralacina, insulina, isoproterenol,
lactobionato de eritromicina, lidocaina, linezolid, meropenem, metoclopramida,
metronidazol, midazolam, milrinona, naloxona, nitroglicerina, penicilina G,
propanolol, propofol, prostaglandina E, ranitidina, succinato de hidrocortisona,
trimetroprim-sulfametoxazol, vecuronio y zidovudina (Young T. y Mangum B.,

2006).

Incompatibilidad:

Amikacina, amiodarona, ciprofloxacina, diacepam, fenitoina, gentamicina,
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hialuronasa, metadona, trobamicina y vancomicina (Young T. y Mangum B.,

2006).

Comentario:
Efectuar cuenta de plaquetas cada 2 o 3 dias. Evaluar en busca de signos de

hemorragia y trombosis (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2000).

Milrinona

Nombre genério Nombres comerciales

Milrinona Milrinone FADA Milrinona

Nombre quimico:
1,6-Dihydro-2-methyl-6-oxo- (3.4 * - bipyridine) - 5-carbonitrile CAS No.78415-
72-2.

Presentacion:
Como lactato (premezclada en dextrosa al 5 %) 200 mcg/ml (100 y 200 ml)
solucién inyectable como lactato 1mg/ ml (5.10.20 ml). Solucién inyectable de 1

mg/ml en frasco dmpula de 10, 20 y 50 ml con dosis unica.

Uso terapéutico:

En tratamiento a corto plazo de la falla cardiaca descompensada (>72 horas)
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después de cirugia cardiaca o choque séptico.

Dosis:

De impregnacion: 50ug/kg administrados durante 15 minutos, seguidos de
infusién continua de 0.5ng/kg/min; intervalo: 0.25 a 0.75ng/kg/min; ajustar la
dosis hasta obtener el efecto deseado.

Lineamientos de apoyo vital avanzado pedidtrico (PALS) 2000: IV, intradsea:
dosis de impregnacién: 50 a 75ug/kg administrados durante 15 minutos, seguidos
de infusién continua de 0.5 a 0.75lag/kg/min (Takatomo)

De carga: 0.75 mg/kg/min durante 3 horas, seguida de inmediato por infusién

IV de mantenimiento; 0.2 mg/kg/min (Young T. y Mangum B., 2006).

Via de administracion:

Iv.

Farmacodinamia:

Milrinona mejora el gasto cardiaco incrementando la contractilidad del miocardio
y la relajacion diastdlica miocérdica, ademds disminuye la resistencia vascular.
Actda a través de la inhibicion selectiva de la fosfodiesterasa 111 que conduce
a un incremento del AMP ciclico intracelular, incrementa el calcio miocardico
intracelular y la recaptacion de calcio después de la sistole. No aumenta el ritmo
cardiaco. La eliminacién se realiza principalmente por mecanismos renales

(Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:

Después de la dosis de carga es probable que la presion arterial disminuya 5% a
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9%, pero en 24 horas debe retornar gradualmente a la basal. También es comuin
un aumento de 5% a 10% en la frecuencia cardiaca. En algunos estudios suele
comunicarse trombocitopenia, pero en otros es rara. En ocasiones se presentan

arritmias (Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

D 5%. Solucién fisioldgica y lactato ringer.

Soluciéon mixta, aciclovir, adrenalina, amikacina, amiodarona, ampicilina,
atropina, bicarbonato de sodio, bumetanida, cefepime, cefotaxima, ceftazidima,
cimetidina, clindamicina, cloruro de calcio, cloruro de potasio, dexametasona,
digoxina, dobutamina, dopamina, fentanilo, gentamicina, gluconato de calcio,
heparina, insulina, isoproterenol, meropenem, metilprednisolona, metronidazol,
midazolam,noradrenalina, propanolol, propofol, ranitidina, teofilina, trobamicina,

vancomicina y vecuronio (Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:

Furosemida e imipenem.

Comentario:

Vigilancia continda de presion arterial, frecuencia y ritmo cardiacos. Evaluar
signos de gasto cardiaco. Observar con todo cuidado cambios hidroelectroliticos
y la funcién renal durante el tratamiento. Realizar conteo de plaquetas (Young T.

y Mangum B., 2006).
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Prostaglandinas

Nombre genério Nombres comerciales

Alprostadil Muse Caverject Prolisina

Nombre quimico:

Acido Araquidénico

Presentacion:
Cada ampolleta contiene: Alprostadil (prostaglandina E1) 0.5 mg. Vehiculo,

c.b.p. ampolleta 1ml.

Uso terapéutico:
Favorece la dilatacién del conducto arterioso en lactantes con cardiopatia
congénita, dependientes de la derivaciéon ductal para oxigenacién y riego

sanguineo (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis y via de administracion:
Dosis inicial: 0.05 a 0.1 ug/kg por minuto mediante infusién I'V continua. Titular
segun la respuesta del lactante, oxigenacion versus efectos adversos.

Dosis de mantenimiento: se puede administrar muy lentamente, 0.01 ug/kg
por minuto. Las dosis iniciales mds altas por lo regular no son mds eficientes y
muestran elevada incidencia de efectos adversos. También se puede administrar

por dia UAC colocado cerca del conducto arterioso.
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Farmacocinetica y farmacodinamia:
Vaso dilatacion en todas las arteriolas. Inhibicion de la agregacién de plaquetas.
Estimulacion del misculo uterino y miusculo liso intestinal. En la cardiopatia

ciandtica el efecto maximo del farmaco suele observarse en unos 30 minutos.

Efectos adversos:

Estar preparado para intubacién/reanimacion. Comunes (6% a 15%): apnea
(considera tratamiento con aminofilina) fiebre, leucocitosis, enrojecimiento
cutineo y bradicardia. Obstruccién del orifico de salida del estomago y
proliferacion reversible de la corteza de huesos largos después de tratamiento
prolongado (>120 horas).

Poco comunes (1% a 5 %): convulsiones, hipo ventilacién, hipotension,
taquicardia, paro cardiaco,edema, septicemia, diarrea, y coagulacion intravascular
diseminada.

Raros (<1%): urticaria, espasmo bronquial, hemorragia, hipoglucemia
e hipocalcemia. Alteraciones miusculo esqueléticas: ensanchamiento de
fontanelas; después de 9 dias de tratamiento puede presentarse edema de tejido
blando pretibial e inflamacién de extremidades. También es posible que ocurra
hiperostosis cortical hiperiostitis con tratamiento prolongado (>3 meses); estas
alteraciones seden una semana después de interrumpir el tratamiento.
Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Adrenalina, aminofilina, atropina, cefazolina, cimetidina, citrato de cafeina,
cloruro de potasio, dexametasona, lidocaina, metoclopramida, metronidazol,
notroprusiato, pancuronio, succinatro de hidrocortisona (Young T. y Mangum B.,

2006).

177



Incompatibilidad:

No existen datos en la actualidad.

Comentarios:

Debe permanecer en refrigeracion, la extravasacion puede producir esfacelo
y necrosis en los tejidos; vigilar estrictamente el estado respiratorio y el
cardiovascular; evaluar la mejorfa en oxigenacion. Determinar con precision la
temperatura del neonato; garantizar acceso IV confiable. La duracién del efecto

es breve.
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Capitulo X
Farmacos que actiian sobre el sistema
nervioso central

Introduccion

Los farmacos neuroactivos actdan interfiriendo (modulando) los sistemas de
transmision del impulso (de la sefial) quimica que constituye la base de la funcién
cerebral.

Transmisién quimica del sistema nervioso: neurotransmision. Liberacién de
una sustancia por una neurona que actia rapidamente de forma fugas y acorta
distancia sobre otra neurona a la que excita o inhibe.

Neromodulacion: plasticidad sindptica. Procesos mds lentos a més distancia.

Factores neurotrdficos: escala temporal mds amplia. Relacionados con
procesos de crecimiento o de maduracién celular.

Complejidad estructural y fisioldgica.

Fenitoina

Nombre genério Nombres comerciales

Alprostadil Muse Caverject Prolisina
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Nombre quimico:

Difenilihidantoina.

Presentacion:
Solucioén inyectable. Difenilhidantoina 250 mg/ 5 ml.

Suspension oral 37.5 mg/ 5 ml.

Uso terapéutico:
Esun anticonvulsivante. Generalmente se emplea en el manejo de las convulsiones

refractarias al fenobarbital.

Dosis:
De impregnacion: de 15 a 20 mg/kg en infusion IV para 30 minutos como minimo.
De mantenimiento: 4 a 8 mg/kg cada 24 horas en bolo IV lenta de una sola
aplicacion, o VO. La velocidad médxima de infusién 0.5 mg/kg/min.
Los neonatos mayores de una semana pueden requerir hasta 8 mg/kg/do cada

8 a 12 horas (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Via de administracion:

VO IV.

Farmacocinética:

Dentro de los aspectos mds relevantes de la farmacocinética se observa que

se absorbe lentamente del tracto gastrointestinal y de manera incompleta. Las

concentraciones plasmaticas maximas pueden alcanzarse después de 3 a 10 horas.
Lavidamediaesde 22 horas, pero tiene amplias variaciones entre los individuos

(rango de 7 a 42 horas) 90% de la fenitoina se une a las proteinas plasmaéticas,
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y la fraccién libre se correlaciona con los niveles en el liquido cefalorraquideo.

La degradacién se lleva a cabo principalmente en el higado y no se han
encontrado metabolitos activos, pero solo se excreta una fraccién muy pequeiia
del medicamento en forma inalterada (3%).

Se alcanza el estado estable de las concentraciones plasméticas en 7 a 10
dias de iniciado el tratamiento, alcanzando las concentraciones terapéuticas en
plasma para el efecto anticonvulsivo dentro de un rango de los 10 a 20 mcg/ml.
Cuando se hagan determinaciones de niveles séricos, éstas deberdn hacerse 5 a 7
vidas medias después de la iniciacion del tratamiento, cambio de dosis, adicién o
sustraccion de otro medicamento.

La mayor parte del fairmaco se excreta en la bilis como metabolitos inactivos
que son reabsorbidos por el intestino para excretarse en la orina por secrecién

tubular principalmente.

Farmacodinamia:

Es el anticonvulsivante mejor estudiado y sus efectos terapéuticos se relacionan
con la inhibicién de la potenciacion postetdnica. Este medicamento no eleva el
umbral convulsivo producido por los agentes convulsivantes, sino restaura el
incremento patolégico, limita el desarrollo de la actividad convulsiva maxima y
reduce la difusion del foco epileptogeno.

Tiene propiedades anticonvulsivas y su sitio de accion es la corteza cerebral
donde inhibe la propagacién de la actividad convulsiva, lo cual se atribuye a su
accion estabilizadora de las membranas excitables de diversas células. El efecto
estabilizante en las neuronas se relaciona con su capacidad para reducir el paso
de los iones sodio y de calcio al interior de las células. También se ha pensado

que ejerce parte de su efecto anticonvulsivo por medio de la estimulacién de las
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células de Purkinje; estas neuronas cerebelosas transmiten sus impulsos a través
de la liberacion del GABA que es un neurotransmisor inhibidor potente.

Por otro lado los diferentes estudios en el laboratorio han demostrado que
incrementa la unidn de las benzodiazepinas a sus receptores neuronales, y eso se

ha correlacionado con su capacidad anticonvulsiva.

Efectos colaterales:

Los signos clinicos que se relacionan con intoxicacién son dificiles de detectar
en el neonato. Estos incluyen somnolencia, gingivitis, nistagmus; otros signos de
toxicidad incluyen raquitismo, alteraciones cardiacas (arritmias e hipotension)
y anormalidades endocrinas como hiperglicemia por hipoinsulinemia. La
extravasacion causa inflamacion y necrosis de tejidos a causa del pH y la
osmolalidad elevados. El farmaco interactia con carbamacepina, cimetidina,

corticosteroides, digoxina, furosemida, fenobarbital y valproato.

Compatibilidad:
Solucién glucosada al 5%, 10%, nutricién parenteral total e intralipid (Pérez G.,

2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:
Dobutamina, morfina, insulina, ranitidina, heparina, clinadimicina (Pérez G.,

2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Fenobarbital

Nombre genério Nombres comerciales

Fenobarbital Fenobarbital Gardenal Alepsal
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Nombre quimico:

Diazinano.

Uso terapéutico:
Es un anticonvulsivo. Puede emplearse en pacientes con colestasis para favorecer
la excrecion biliar antes de la gammagrafia. Puede tener cierta utilidad en prevenir

la hemorragia intraventricular.

Dosis:
De impregnacion: 20 mg/kg intravenosa, lenta de 10 a 15 minutos. Convulsiones
refractarias: dosis adicionales de 5 mg/kg, hasta un total de 40 mg/kg.

De mantenimiento: de 3 a 5 mg/kg/dia, iniciando no antes de 12 a 24 horas

posterior a la dosis de impregnacion.

Via de administracion:

IV VO.

Farmacocinética:
El fenobarbital posee actividad anticonvulsiva. Deprime reversiblemente la
actividad de todos los tejidos excitables. E1 SNC es muy sensible y cuando se
administra hay muy poco efecto sobre el musculo cardiaco esquelético y liso.
Cuando se administra por via oral se dispersa en el contenido gastrointestinal;
es absorbido en forma moderadamente rdpida, siendo el intestino su principal sitio
de absorcién. La presencia de alimento en el estdémago disminuye la velocidad de
absorcioén, pero no su biodisponibilidad.
Es titulable en el plasma entre las 2-3 horas posteriores a su administracion;
se liga a las proteinas plasmaticas en 40-60%. Su vida media es de 100 horas con

grandes variaciones.
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Farmacodinamia:

La concentracion de la droga en el liquido cefalorraquideo es igual a la
concentracioén de fenobarbital libre en el plasma; atraviesa la barrera placentaria
encontdndose en la sangre fetal en cantidades semejantes a las del plasma materno.
Es excretado sin cambios en la orina (20-30%) y su velocidad de eliminacién
puede aumentar alcalinizando la orina; el resto es inactivado por las enzimas

microsomales hepaticas.

Efectos colaterales:

Concentraciones plasméticas mayores de 40 mcg/ml producen sedaciéon. Con una
concentraciéon mayor de 60 mcg/ml, se presenta depresion respiratoria. Irrita la
pared de las venas, pH aproximado de 10, y osmoralidad cercana a 15 000 mcg/

kg de H»O.

Incompatibilidad:
Clindamicina, hidralazina, insulina, metadona, midazolam, morfina, ranitidina y

vancomicina (Pérez G., 2009).

Comentario:

No se conocen datos acerca de la incompatibilidad con la nutricién parenteral

total (Pérez G., 2009).

Fentanyl

Nombre genério Nombres comerciales

Citrato de Fentanyl Fentanest Fentanex Fenodit
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Nombre quimico:

Fenil-propanamida.

Presentacion:

Cada ampula contiene: Fentanil, citrato de 0.5 mg/ 10 ml.

Uso terapéutico:
Analgesia, sedacion y anestesia. El efecto analgésico dura aproximadamente de
30 a 60 minutos. Su accién es inmediata cuando se administra IV, sin embargo el

efecto sedativo completo no es evidente en los primeros minutos.

Dosis y administracion:

Sedaciony analgesia: 1 a4 mcg/kg/do IV lento, se repite seglin como sea necesario
usualmente cada 2 a 4 horas.

Anestesia: 5 a 50 mcg/kg/do.

De infusién IV: de inicio en bolo de 1-2 mcg/kg/do y posteriormente a infusién

de 0.5 mcg/kg/hra hasta 4 mcg/kg/hra.

Via de administracion:
IV.
VO.

Farmacodinamia:
Es un analgésico-narcético potente. Se puede usar como suplemento analgésico
en anestesia general o como anestésico solo. Preserva la estabilidad cardiaca y
evita el stress relacionado con los cambios hormonales a dosis mayores.

Una dosis de 100 ug (2.0 ml) equivale aproximadamente en actividad

analgésica a 10 mg de morfina. El inicio de accion es rdpido. Sin embargo, el
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efecto maximo analgésico y la depresion respiratoria pueden no ser notados
por varios minutos. La duraciéon normal del efecto de la accién analgésica es

aproximadamente 30 minutos después de una dosis simple
[.V.de més de 100 ug.

La profundidad de la analgesia se relaciona a la dosis y se puede ajustar al nivel
de dolor del procedimiento quirdrgico. Tiene un adecuado margen de seguridad.
En ratas la DL50/mds baja que el rango DES0 es de 277 comparado con 69.5 y
4.6 de la morfina y meperidina, respectivamente.

Como otros analgésicos narcéticos, dependiendo de la dosis y rapidez
de administracién, puede causar rigidez muscular asi como euforia miosis y

bradicardia.

Farmacocinética:

Las concentraciones en plasma disminuyen rdpidamente después de su inyeccién
intravenosa. El calculo de la vida media de la fase de distribucion es de un minuto
y la fase de redistribucién 18 minutos.

El célculo definitivo de eliminaciéon de vida media es de 475 minutos. Tiene
un volumen de distribucién en el compartimiento central de 13 L y un volumen
total de distribucién en estado estable de 339 L.

El enlace con las proteinas del plasma de Fentanest* es de 84%. Se metaboliza
rapidamente, principalmente en el higado. La depuracién es de 574 ml/min.
Aproximadamente 75% de la dosis administrada se elimina en 24 horas y

unicamente 10% de la dosis se elimina como droga sin cambio.

Efectos colaterales:
Puede ocurrir depresion respiratoria cuando se emplean dosis mayores de 5r mcg/

kg, y también puede presentarse inesperadamente a causa de redistribucion del
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medicamento. Pueden presentarse rigidez muscular, convulsiones, hipotension
y bradicardia secundaria a administracion de dosis anestésicas. También puede
desarrollarse tolerancia a dosis analgésicas con el uso prolongado. Se ha
observado sindrome de abstinencia en pacientes tratados con infusién continua

por 5 dias o més.

Midazolam

Nombre genério Nombres comerciales
Midazolam Dormicum Normon EFG
Dormonid

Nombre quimico:

Benzodiacepina.

Uso terapéutico (indicaciones):
Hipnético/Sedante. También se utiliza para la induccion en anestesia. Tratamiento

de convulsiones.

Dosis y administracion intravenosa:

0.05 a2 0.15 mg/kg en un lapso de 5 minutos. Se debe repetir segtin se requiera,

casi siempre cada 2 a 4 horas. También puede administrarse por via IM. Los

requerimientos de dosis se reducen con el uso concurrente de narcéticos.
Infusién continua intravenosa: 0.01 a 0.06 mg/kg/hr (10 a 60 mcg/kg/hr).

La dosis quizd requiera aumentarse después de varios dias de terapia debido al

desarrollo de tolerancia y/o aumento de excrecion.
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Intranasal: 0.2 a 0.3 mg/kg/do, usando la forma inyectable que contiene 5 mg/
ml.

Sublingual: 0.2 a 0.3 mg/kg/do, utilizando la forma inyectable de 5 mg/ml
mezclado con una pequefia cantidad de jarabe.

Oral: 03 a 0.5 mg/kg/do utilizando una solucién preparada para la

administracion oral.

Via de administracion:
IV.
VO.

Farmacodinamia:
Midazolam el ingrediente activo es un derivado del grupo de las
imidazobenzodiacepinas. La base libre es una sustancia lipofilica con poca
solubilidad en agua.

El nitrégeno bdésico en la posicion 2 del anillo de la imidazobenzodiacepina,
le permite al ingrediente activo formar sales con 4cidos solubles en agua. Estos
producen una solucién inyectable estable y bien tolerada.

La accién farmacolégica del midazolam se caracteriza por un rdpido inicio
de efecto, y debido a su rdpida transformacion metabdlica, una acciéon de
corta duracién. Debido a su baja toxicidad, midazolam tiene un amplio rango
terapéutico.

Tiene un efecto inductor del suefio y sedante muy ripidos con intensidad
pronunciada. También ejerce un efecto ansiolitico anticonvulsivante y relajante
muscular.

Después de la administracion I.M. o 1.V. se produce amnesia anterdgrada
de corta duracion (el paciente no recuerda eventos que ocurrieron durante la

actividad maxima del compuesto).
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Farmacocinética:

Absorcién después de la inyeccion I.M..: la absorcién de midazolam en los tejidos
musculares es rdpida y completa. Las concentraciones maximas en plasma se
alcanzan dentro de los 30 minutos. La biodisponibilidad absoluta posterior a la
administracién intramuscular es mayor del 90%.

Absorcion posterior a la administracion rectal: La absorcién después de la
administracién rectal de midazolam es rdpida. La biodisponibilidad absoluta es
cercana al 50%.

Distribucion: cuando es administradoen inyeccionIV,lacurvade concentracion
plasmdtica/tiempo muestra una o dos fases distintas de distribucion. El volumen
de distribucién en el estado estable es de 0.7 a 1.2 1/kg. Del 96% al 98% del
midazolam se une a las proteinas plasmaticas. La principal proteina plasmadtica a
la que se une es la albimina. Existe un paso lento e insignificante de midazolam al
liquido cefalorraquideo. En humanos se ha demostrado que midazolam atraviesa
lentamente la placenta y penetra a la circulacion fetal. Pequefias cantidades de
midazolam se encuentran en la leche humana.

Metabolismo: el midazolam se elimina casi completamente por
biotransformacién. Menos del 1% de la dosis se recupera en la orina en forma
inalterada. El midazolam es hidroxilado por la isoenzima del citocromo
P-4503A4. El alfa-hidroximidazolam es el principal metabolito plasmético y
urinario. Del 60% al 80% de la dosis es excretada en la orina como conjugado
glucurénido-alfa-hidroximidazolam. Las concentraciones plasmaticas del alfa-
hidroximidazolam corresponden al 12% de la del compuesto relacionado. La
fraccion de la dosis extraida por el higado ha sido estimada en 30% a 60%.
La vida media de eliminacién del metabolito es menor de una hora. El alfa-

hidroximidazolam es farmacoldgicamente activo y contribuye sélo en forma
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minima (alrededor del 10%) a los efectos del midazolam intravenoso. No
existe evidencia de un polimorfismo genético en el metabolismo oxidativo del
midazolam (véase interacciones medicamentosas y de otro género).
Eliminacion: en voluntarios jévenes sanos la vida media de eliminacion fue
entre 1.5 y 2.5 horas. La depuracién plasmatica estd en el rango de los 300 a
500 ml/min. Cuando se administra midazolam en infusién L.V. la cinética de su

eliminacién no es diferente a la de la inyeccién en bolo.

Farmacocinética en poblaciones especiales:
Neonatos: La vida media de eliminacién en los neonatos es en promedio de 6 a 12
horas; probablemente debido a la inmadurez hepatica, al igual que la depuracion,

esta disminuida.

Efectos colaterales:

Son comunes la depresién respiratoria e hipotension, son frecuentes cuando el
midazolam se asocia con narcéticos o después de una administracién rapida de
un bolo. Pueden presentarse mioclonos parecidos a convulsiones 0 movimientos
parecidos después de una administracion en bolo rapido. La administracidn nasal

puede causar ardor y molestias.

Compatible:

Solucién glucosada al 5%, salina, nutricion parenteral total, y agua estéril.
Incompatible:

Albimina, ampicilina, bumetanida, ceftazidima, dexametasona, furosemide,

hidrocortisona, omeprazol, fenobarbital, y bicarbonato de sodio (Pérez G., 2009).
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Nalbufina

Nombre genério Nombres comerciales

Nalbufna Bufigen

Nombre quimico:

Clorhidrato de Nalbufina.

Presentacion:
Solucién inyectable. Cada ampolleta contiene: Clorhidrato de nalbufina 10 mg.

Vehiculo cbp 1 ml. Sin conservadores.

Indicaciones terapéuticas: “analgesico”
Se indica para tratar el dolor de moderado a severo, incluyendo el dolor asociado
al infarto agudo del miocardio.

También se indica como adyuvante de la anestesia general o local y para
proporcionar analgesia pre y post operatoria.

Puede ser utilizado durante el tercer periodo del parto y en procedimientos de

exploracion diagndstica que puedan ser molestos y/o dolorosos.

Dosis carga:

Titulacién: 50-100mcg/kg Lento enl5 minutos.
Prematuro (menos 24s): 50-75Mcg/kg.

Mas de 34s: 100Mcg/kg.
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Dosis de impregnacion continua:
Ventilacion espontdnea: 15-40 Mcg/kg. Max: 25Mcg Vent. Asistida: 15 Mcg/kg.
Max: 50-60Mcg/kg/h.

Via de administracion:
IV IM.
SC.EPID.URA.L.

Farmacocinética y farmacodinamia:

La nalbufina es un potente analgésico agonista-antagonista de los opidceos que
guarda relacién quimica con la naloxona y con la oximorfona. Posee un potencial
analgésico equivalente, miligramo por miligramo, a la morfina. Produce analgesia
al parecer mediante acciones agonistas en los receptores opidceos kappa y
acciones antagonistas en los receptores mu.

Los receptores mu estdn ampliamente distribuidos por todo el SNC,
especialmente en el sistema limbico, tdlamo, cuerpo estriado, hipotdlamo y
mesencéfalo, asi como las ldminas I, II, IV y V, del asta posterior de la médula
espinal.

Los receptores kappa se ubican principalmente en la médula espinal y en la
corteza cerebral, por lo tanto, son estos sitios y sus zonas implicadas en donde
actda la nalbufina.

Después de ser administrada por via intravenosa, su accidn inicia
aproximadamente a los dos minutos. Cuando se administra por via subcutdnea
o intramuscular su efecto inicia antes de 15 minutos. La duracién de la accién
analgésica se prolonga de tres a seis horas.

La nalbufina se une a las proteinas plasmadticas en un 30% aproximadamente.

Se metaboliza a nivel hepdtico, con una vida media plasmaética de 5 horas. Se
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excreta principalmente a través de la heces sin experimentar cambios, y en un
7% a través de la orina, como nalbufina sin cambios, como conjugados y como

metabolitos.

Efectos colaterales:

Los efectos secundarios mas comunmente observados son: nauseas, mareos,
sedacion y sequedad de boca. Con una frecuencia menor pueden presentarse
vémito, cefalea y sensacién de aturdimiento. Con muy poca frecuencia se
han presentado casos de vision borrosa, euforia, frio, inquietud y alteraciones

respiratorias.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Comentario:
La nalbufina no representa un sustituto de la heroina, la metadona, ni de otros
narcoticos en pacientes con dependencia fisica a drogas. En este tipo de pacientes
puede precipitar un sindrome de abstinencia. La dosis de Bufigen® debera
individualizarse para cada paciente, tomando en cuenta la intensidad del dolor y
el estado general del paciente.
El abuso y el mal empleo de la nalbufina puede ocasionar dependencia psiquica
o fisica, asi como tolerancia. Por tal motivo debe prescribirse con precaucion a
pacientes emocionalmente inestables o con antecedentes de abuso de narcéticos.
La nalbufina puede alterar la capacidad fisica o mental para desempenar
actividades potencialmente de alto riesgo, como el conducir vehiculos o
manejar maquinaria pesada o de precisiéon. Debido a que Bufigen®no contiene

conservadores, puede ser administrada por via epidural. Sin embargo, antes de
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usar esta via de administracion debe cerciorarse que la nalbufina utilizada esté

libre de conservadores.

Vecuronio

Nombre genério Nombres comerciales

Bromuro de vecuronio Norcuron

Nombre quimico:

Bromuro de vecuronio.

Presentacion:

Frasco ampula con polvo liofilizado con: Bromuro de vecuronio 4m/ml.

Uso terapéutico:
Relajacién del misculo esquelético/pardlisis en nifios que requieren ventilacion
mecdnica. Los efectos buscados son la mejorfa en la oxigenacién/ventilacion,

reduccién en barotraumatismo y menos variacién en el flujo sanguineo al cerebro.

Dosis y administracion:
0.1 mg/kg (0.03 a0.15 mg/kg) IV en una sola aplicacion, segtin se requiera para la
relajacion muscular. El intervalo de dosis habitual es de una a dos horas. Ajustar

la dosis segtin la duracién de la relajacion muscular deseada.
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Via de administracion:

IV.

Farmacocinética:

Tras la administracion intravenosa, la vida media de distribucion del vecuronio
alcanza aproximadamente 2.2 (+ 1.4) minutos. El vecuronio se distribuye
principalmente en el compartimiento del fluido extracelular, alcanzando el estado
de equilibrio; el volumen de distribuciéon promedio es de 0.27 1/kg en pacientes
adultos.

El aclaramiento plasmdtico de vecuronio es de 5.2 (+ 0.7) ml/kg/min y el
promedio de su vida de eliminacién plasmatica es de 71 (+ 20) minutos.

La tasa de degradacion metabdlica del vecuronio es relativamente baja. En
humanos se ha podido demostrar la presencia del derivado 3-hidroxi como
metabolito en orina y bilis, el cual presenta aproximadamente el 50% de la
potencia bloqueadora neuromuscular del vecuronio.

La principal via de eliminacion es la excrecion biliar. Se estima que durante
las 24 horas después de la administracion intravenosa, de 40-80% de la dosis
administrada, es excretada en la bilis en forma de compuestos monocuaternarios.
Aproximadamente el 95% de estos compuestos monocuaternarios esta constituido
por vecuronio sin modificar, y el 5% por 3-hidroxi vecuronio.

La eliminaciéon renal es relativamente baja. La cantidad de compuestos
monocuaternarios excretada en la orina recogida por cateterismo intravesical,
durante 24 horas tras la administracién, alcanza en promedio el 30% de la dosis
administrada.

Empleo en pediatria, recién nacidos y lactantes: se ha observado que la dosis

DE 90 de bromuro de vecuronio bajo anestesia con halotano, es aproximadamente
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la misma en recién nacidos y lactantes (aproximadamente 0.028 mg/kg de peso
corporal) que en adultos.

El tiempo de comienzo de accién en recién nacidos y lactantes es
considerablemente mas corto, en comparacién con nifios y adultos, probablemente
debido al menor tiempo de circulacidon y al mayor gasto cardiaco de los primeros.
Asimismo, una mayor sensibilidad en la unién neuromuscular a la accién de los
agentes bloqueadores neuromusculares en estos pacientes podria explicar un

comienzo de acciéon mds rapido.

Farmacodinamia:

El bromuro de vecuronio es relajante neuromuscular no despolarizante. Bloquea
el proceso de transmision entre las terminaciones nerviosas motoras y el musculo
estriado, por unién competitiva con la acetilcolina, por los receptores nicotinicos
localizados en la regién de la placa motora terminal del musculo estriado.

Contrario a los agentes bloqueadores neuromusculares despolarizantes como
la succinilcolina, no provoca fasciculaciones musculares.

Dosis més elevadas acortan el tiempo desde el comienzo de accién hasta el
bloqueo maximo y prolongan la duracién de accién. A dosis de 0.15 mg, 0.20 mg,
0.25 mg y 0.30 mg de bromuro de vecuronio por kg de peso corporal. El tiempo
promedio del comienzo de accién bajo anestesia general balanceada se sitia en
146, 110,92 y 77 segundos, respectivamente. La media de la duracidn clinica de
la accidn con estas dosis es de 41, 55, 70 y 86 minutos, respectivamente.

Con estas dosis elevadas también tiene lugar un aumento gradual, pero
relativamente discreto, del indice de recuperacion del bloqueo neuromuscular.

En caso de administrar por infusion intravenosa continua, puede mantenerse

un bloqueo neuromuscular estable del 90% a una velocidad de infusién constante
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y sin que se presente una prolongacion clinicamente significativa del tiempo de
recuperacion del bloqueo neuromuscular al finalizar la infusién. No presenta
efectos acumulativos si las dosis de mantenimiento se administran al 25% de la
recuperacion de la transmision neuromuscular, lo cual permite la administracién
sucesiva de varias dosis de mantenimiento. Estas propiedades hacen que pueda
ser utilizado tanto en intervenciones quirdrgicas de corta duracion como de larga
duracion. Dentro del margen de dosis clinicas, no presenta actividad bloqueadora

ganglionar ni vagolitica.

Efectos colaterales:

Puede ocurrir hipoxemia debido a una ventilacion mecdnica inadecuada e
insuficiente y deterioro de la mecédnica pulmonar. Cuando se utiliza, s6lo los
efectos cardiovasculares son minimos; sin embargo, se ha observado que cuando
se emplea en forma concomitante con narcoticos es frecuente la bradicardia y

disminucién de la presion arterial.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.
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Capitulo XI
Farmacos diuréticos

Introduccion

Aumentan la excrecién urinaria de agua y electrolitos, y se administran para
reducir el edema asociado a la insuficiencia cardiaca, sindrome nefrotico o
cirrosis hepatica. Algunos diuréticos se administran a dosis mds bajas para
reducir la hipertension. Los diuréticos osméticos estdn indicados sobre todo para
el tratamiento del edema cerebral, y también para reducir la presién intraocular

elevada.

Bumetanida

Nombre genério Nombres comerciales

Bumetadona Rubidexo

Nombre quimico:

Clorhidrato de metadona.
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Presentacion:
Cada Tableta contiene: Clorhidrato de metadona 5 y 10 mg. Excipiente, c.b.p. 1

tableta.

Indicaciones terapéuticas:
Se indica para el alivio del dolor severo. También estd indicado para el manejo
del sindrome de abstinencia a los opioides y como terapia de mantenimiento

temporal en farmacodependientes.

Dosis:

Recién nacidos 0.01 a 0.05mg/kg/dosis cada 24 a 48 horas.

Via de administracion:

VO.

Farmacocinética y farmacodinamia:

El clorhidrato de metadona es un analgésico narcético sintético con multiples
acciones similares a las de la morfina, siendo sus principales propiedades la
efectiva actividad analgésica por via oral y el valor terapéutico para el manejo del
sindrome de abstinencia a los narcéticos, debido en parte a que la metadona tiene
la cualidad de producir menos sintomas de abstinencia comparada con la morfina,
ademads de que el inicio de accion es mds lento y el efecto mas prolongado.

El mecanismo exacto de accién no es completamente conocido, aunque se cree
que actda inhibiendo selectivamente la liberacion de neurotransmisores de las
terminaciones nerviosas aferentes que conducen estimulos dolorosos. Ademas, la
metadona es un agonista de los receptores de opioides mu principalmente, y en

menor medida sobre los receptores kappa.
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Los receptores mu se encuentran ampliamente distribuidos a lo largo del
sistema nervioso central (SNC) principalmente en el sistema limbico, tdlamo,
hipocampo y cerebro medio, asi como en las laminas I, II, IV y V del asta dorsal
en la médula espinal. Los receptores kappa se localizan predominantemente en la
médula y en la corteza cerebral.

Cuando se administra la metadona por via oral, la absorcién es adecuada y
rapida a través del tracto gastrointestinal y se pueden detectar niveles plasmaticos
a los 30 minutos, con una concentracion plasmdatica maxima a las 4 horas.

La unidn a proteinas plasmaticas es alta, hasta de 90% aproximadamente. La
vida media de eliminacidon es de 15 a 25 horas, incrementandose conforme se
repiten las dosis.

La metadona sufre un complejo metabolismo hepdtico, sus principales
metabolitos resultan de la N-desmetilacién y ciclizacion para formar pirrolidinas
y pirrolina.

La eliminacién es principalmente renal, pudiéndose incrementar cuando la
orina es 4cido, el resto se elimina por la bilis junto con pequefias cantidades del
medicamento no alterado.

Efectos secundarios:

Las reacciones adversas mds comuinmente observadas con el uso de metadona
son: mareos, sedacion, nduseas y vomito.

Otros efectos adversos incluyen: confusién mental, somnolencia, letargia,
disminucién de las habilidades psiquicas y mentales; ansiedad, delirio, cambios
del estado emocional, espasmo uretral y del esfinter vesical; retencién
urinaria, prurito, erupcién cutdnea y depresion respiratoria. El uso prolongado

de metadona puede causar estrefiimiento con mayor frecuencia que otros opioides.
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Espironolactona

Nombre genério Nombres comerciales

Espironolactona Aldactone

Nombre quimico:

Espironolactona.

Presentaciones:

Caja con 30 tabletas de 25 mg. Caja con 30 tabletas de 100 mg.

Aldactone 25: cada Tableta contiene: Espironolactona 25 mg. Excipiente, c.b.p.
1 tableta.

Aldactone 100: Cada tableta contiene: Espironolactona 100 mg. Excipiente,

c.b.p. 1 tableta.

Uso terapéutico:

Tratamiento coadyuvante para la disminucién en la incidencia de muerte en
pacientes con insuficiencia cardiaca grados IIl y I'V. Hipertension arterial esencial.
Trastornos edematosos en los que se requiera la accidon de un diurético ahorrador
de potasio, por ejemplo: insuficiencia cardiaca congestiva; cirrosis hepatica

acompafada de edema y/o ascitis; sindrome nefrético, y otros.
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Dosis:
Iniciar el tratamiento con 0.1 mg/kg/dosis cada 8 horas. Si fuera necesario, estas
dosis se pueden aumentar a 0.2 mg/kg cada 6 u 8 horas. No se debe sobrepasar

los 0.2 mg/kg/dosis.

Via de administracion:

VO.

Farmacocinética:

La espironolactona se metaboliza ampliamente en el higado con una
biodisponibilidad superior al 90%. Los alimentos aumentan la biodisponibilidad
de la espironolactona al aumentar su absorcién y posiblemente reducir su
metabolismo de primer paso por el higado. Sus principales metabolitos activos
son la canrenona y la 7-alfa-(tiometil) espironolactona. Tanto la espironolactona
como la canrenona se unen en mas del 90% a las proteinas plasmaticas.

El efecto diurético de la espironolactona empieza gradualmente, alcanzando
su nivel mdximo al tercer dia de la administracién del tratamiento. Su accién
diurética continta durante dos o tres dias después de suspender la administracion
del tratamiento.

Los metabolitos se eliminan principalmente en la orina y en forma secundaria

mediante excrecion biliar por medio de las heces.

Farmacodinamia:

La espironolactona es un antagonista farmacolégico especifico de la aldosterona,
que actda principalmente mediante la unién competitiva de los receptores para
la aldosterona, en el lugar del intercambio de sodio y potasio que depende de la

aldosterona en el tibulo renal contorneado distal. La espironolactona actia como
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diurético ahorrador de potasio, causando un aumento en la excrecion de sodio y

agua, pero preservando el potasio y el magnesio.

Efectos colaterales:

Es posible que se desarrolle ginecomastia con el uso de la espironolactona. Piel
y tejidos blandos: alopecia, erupcién cutdnea, prurito, urticaria, hipertricosis.
Sistema endocrino: mastalgia, tumoraciones mamarias, ginecomastia. Trastornos
metabdlicos y nutricionales: hiperpotasemia, trastornos electroliticos. Aparato
digestivo: nduseas, trastornos gastrointestinales. Aparato reproductor: trastornos
menstruales, impotencia. Trastornos hematoldgicos: trombocitopenia, leucopenia
(incluyendo agranulocitosis).Trastornos hepéticos: anormalidades de la funcién
hepdtica. Aparato urinario: insuficiencia renal aguda. Otros: malestar general,

mareo.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria D.

Furosemide

Nombre genério Nombres comerciales

Espironolactona Hexenal Lasix

Nombre quimico:

Furosemida.
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Presentacion:

Ampula con furosemide 20/2 ml.

Indicaciones terapéuticas:

Se indica como diurético en los casos que cursen con retencion hidrica y/o edemas
producidos por insuficiencia cardiaca aguda, hepatopatias, nefropatias, edema
pulmonar y como coadyuvante en el edema cerebral. También se indica en el
edema por quemaduras. Junto con otras terapéuticas, se utiliza en el control de las

crisis hipertensivas y como auxiliar en las intoxicaciones al fomentar la diuresis.

Dosis:

1-4 mg/kg en 1 0 2 veces al dia.

Via de adminisracion:

VI.

Farmacocinética y farmacodinamia:

La furosemida es un diurético de asa potente de accién rdpida. Alcanza su
efecto terapéutico en los siguientes cinco minutos después de la inyeccién
intravenosa, y se prolonga hasta por dos horas. Desarrolla su efecto diurético en
la rama ascendente del asa de Henle, mediante la inhibicidn de la reabsorcion de
electrolitos.

Disminuye la reabsorcién de sodio y aumenta la excreciéon de potasio y
probablemente actda en el tibulo proximal. No posee un efecto significativo
sobre la anhidrasa carbdnica. Tiene una vida media bifdsica en plasma, la cual
se puede ver afectada en la insuficiencia renal y hepdtica. Se une en un 90% a la

albumina.
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El metabolismo de la furosemida se realiza en higado. Es eliminada en orina
a las 4 horas, en su forma original, como glucurénido de furosemida y como
metabolito amino libre. Entre un 6% y un 8% de la dosis, se excreta a través
de las heces. En los neonatos se observa una prolongacion de la vida media de
eliminacion y se reduce en pacientes con enfermedad hepética, cardiaca o renal.

La furosemida logra cruzar la barrera placentaria y se elimina por la leche
materna. Existe una relacion directa entre la dosis de furosemida y el volumen de

la diuresis como respuesta a la misma.

Efectos colaterales:

La reaccion secundaria més frecuente es el mareo ocasionado por la hipotensién
ortostatica producto de la diuresis masiva. Con menor frecuencia se presentan
pulso débil, visién borrosa, diarrea, cefalea, hipersensibilidad solar, nerviosismo,
pérdida del apetito, calambres abdominales.

De incidencia rara se presentan tinnitus, disminucién de la agudeza auditiva,
nduseas, vomito, irritacién local (flebitis), erupcidon cutdnea, urticaria. Puede
llegar a producirse un desequilibrio hidroelectrolitico cuando la diuresis se ve
intensificada.

De igual manera, con dosis elevadas pueden presentarse hipovolemia, colapso
circulatorio y trastornos de la coagulacién cuando se propicia una diuresis muy
abundante. Los recién nacidos pueden depositar sales de calcio en el tejido renal,
ocasionando nefrocalcinosis.

Al igual que todos los diuréticos, puede hacer evidentes o empeorar los
padecimientos que cursan con obstruccion del flujo urinario (hidronefrésis,
hipertrofia prostatica, estenosis uretral). Debido a reacciones individuales, puede
aparecer una disminucion en la capacidad para conducir vehiculos automotores

0 maquinaria pesada.
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria Ay B.






Capitulo XII
Farmacos que actiian sobre el sistema
gastrointestinal

Introduccion

El sistema digestivo es muy complejo y regulado con acciones de todo tipo:
acciones antagonicas. Existen algunos aspectos en los que se puede intervenir
en farmacologia. Los farmacos modifican la secrecién gdstrica para controlar el
reflejo del vomito, regular la motilidad intestinal y la regulacion y excrecion de

la bilis.

Cisaprida

Nombre genério Nombres comerciales

Cisaprida Kinestase Unamol

Nombre quimico:

Monohidrato de cisaprida.
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Presentacion:
Suspension. Monohidrato de cisaprida equivalente a 100 mg. Vehiculo c.b.p. 100

ml.

Uso terapéutico:
La cisaprida es eficaz en el tratamiento de trastornos de hipomotilidad géstrica.
Es til en el tratamiento de la enfermedad de reflujo gastroesofdgico, y también
es util en el tratamiento de trastornos gastroparéticos. Ademds, puede ser ttil en
el tratamiento del estrefiimiento idiopdtico crénico o la hipomotilidad del colon.
También se menciona que puede ser ttil en el tratamiento abortivo de la migrafia.
Se ha mostrado utilidad en el tratamiento de trastornos gastricos causados
por neuropatia diabética y en las afecciones gastrointestinales causadas por la

anorexia nerviosa o alteraciones posquirtrgicas del tracto gastrointestinal.

Dosis:
Iniciar tratamiento con 0.1 mg/kg/dosis cada 8 horas. Si fuera necesario, estas
dosis se pueden aumentar a 0.2 mg/kg cada 6 u 8 horas. No se debe sobrepasar

los 0.2 mg/kg/dosis.

Via de administracion:

VO.

Farmacocinética y farmacodinamia:

La cisaprida es rdpidamente absorbida cuando se administra por via oral. La
biodisponibilidad oral es de 30 a 40%, se producen concentraciones plasmaticas
maximas dos horas después de que el fairmaco se toma por via oral, y estas

concentraciones son mas altas cuando se toma con alimentos. Tiene una vida
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media entre 6 a 12 horas. Se metaboliza por N-dealquilacién e hidroxilacién
hepéticas; la principal via de metabolismo es a través de CYP3A4, se excreta en
forma limitada en la leche materna.

Se une fuertemente a proteinas plasmadticas >90%, puede prolongar la
repolarizacion cardiaca, prolongando el intervalo QT. Un porcentaje pequefio
10% se elimina sin cambios por orina y por via fecal.

La cisaprida es muy estimulante de los receptores 5-HT4, su accién se debe a
la respuesta que ocasiona sobre la acetilcolina y sobre los plexos mesentéricos.

Incrementa la motilidad géstrica, ademds de incrementar la motilidad del
intestino delgado y grueso, y probablemente sea por aumento en la liberacion
de actilcolina en el plexo mesentérico. Aumenta también la motilidad esofégica,

disminuyendo el reflujo gastroesofagico, asi como reflujo duodenogdstrico.

Efectos colaterales:
Generalmente es bien tolerada, aunque es posible que ocasione con su uso
retortijones y diarrea, reacciones de hipersensibilidad, complicaciones cardiacas

como arritmias y muertes repentinas.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Domperidona

Nombre genério Nombres comerciales

Domperidona Motilium Moperidona
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Nombre quimico:

Oxobenzimidazolin.

Presentacion:

Cada 100 ml contienen: domperidona 1g. Vehiculo c.s.p. 100ml.

Uso terapéutico:
La sustancia domperidona estd indicada para el alivio de ciertos sintomas
gastrointestinales, tales como nduseas, vomitos, pesadez de estomago después de
comer, malestar abdominal y regurgitacion del contenido del estomago.

Ejerce por lo tanto unos efectos antieméticos potentes al evitar la aparicién de

impulsos emetdgenos aferentes, y al estimular el peristaltismo intestinal.

Dosis por kg/peso para neonatos:
0,2 - 0,5 mg/kg/dosis oral. 1 supositorio infantil/20 kg peso (1/2 supositorio <15
kg peso). Cada 6-8 horas.

Via de administracion:
VO.
VR.

Farmacocinética:

La domperidona se absorbe rdpidamente por via oral o rectal, aunque sufre un
intenso efecto de metabolismo intestinal y primer paso hepético, lo que da lugar
a una biodisponibilidad de solo el 15-20%. El efecto maximo se alcanza a los 30

minutos (oral) o a los 60 minutos (rectal).
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La concentracion maxima de domperidona es de unos 20 ng/ml, tras la
administracién oral de 30 mg o rectal de 60 mg. Presenta una alta unién a proteinas
plasmaticas (92-93%), fundamentalmente a la albiimina y a las lipoproteinas.

Se distribuye ampliamente por tejidos, aunque apenas es capaz de atravesar la
barrera hematoencefélica.

Su volumen de distribucién es de 6 L/kg. En ratas se ha comprobado que
es capaz de atravesar placenta. Se excreta también en leche, alcanzandose

concentraciones del 25% del suero materno.

Farmacodinamia:

Es un antagonista de dopamina con propiedades antieméticas similares a las
de metoclopramida y otros medicamentos neurolépticos. A diferencia de estos
medicamentos, domperidona no atraviesa la barrera hematoencefélica. Los
efectos extrapiramidales con el uso de domperidona son muy raros, especialmente
en adultos, pero domperidona promueve la liberacion de prolactina por la
hipéfisis. Su efecto antiemético puede deberse a la combinacién de efectos
(gastrocinéticos) periféricos y al antagonismo de los receptores de dopamina en
la zona quimiorreceptora desencadenante, los cuales se encuentran fuera de la

barrera hematoencefélica en el drea postrema.

Efectos colaterales:
Desordenes del sistema inmune: reacciones anafildcticas incluyendo shock
anafilictico; edema angioneurotico; reaccion alérgica. Desérdenes endocrinos:
incremento de los niveles de prolactina.

Desérdenes del sistema nervioso: efectos secundarios extrapiramidales,
convulsiones; somnolencia; dolor de cabeza.

Desoérdenes gastrointestinales: desérdenes gastrointestinales, incluyendo un
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transitorio dolor abdominal. Desérdenes en los tejidos subcutdneos y en la piel:

urticaria, prurito, salpullido.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Metroclopramida

Nombre genério Nombres comerciales

Metoclopramida Carnotprim Clopan

Nombre quimico:

Clorhidrato de metoclopramida.

Presentacion:
Solucién inyectable: metoclopramida clorhidrato 10 mg. Excipiente c. b. p. 2 ml.
Suspension: cada 100 ml contienen metoclopramida clorhidrato 100 mg. Vehiculo
c.b.p. 100 ml.

Gotas: metoclopramida clorhidrato 400 mg. Vehiculo c.b.p. 30 ml.

Uso terapéutico:
Coadyuvante en el tratamiento de reflujo gastroesofdgico, esofagitis, hernia
hiatal, gastritis y gastroparesia.

Néusea y vomito (incluye los producidos durante el postoperatorio y los

inducidos por medicamentos).
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Profilaxis de nduseas y vOmitos producidos por quimioterdpicos,
radioterapia y cobaltoterapia.

Tratamiento coadyuvante en la radiografia gastrointestinal. Disminuye las
molestias de la endoscopia.

0.033 a 0.1 mg/kg por dosis VO o en administracién IV lenta en una sola
aplicacion, cada 8 horas.

Disponible en forma de solucion inyectable con 5 mgiml (osmolaridad, 280
mosmlkg) en frascos dmpula de 2, 10, 20 y 30 ml. Proteger de la luz. Se puede
preparar una dilucién de 0.1 mg/ml, afiadiendo 0.4 ml de la concentracién de 5
mg/ml a 19.6 m1 de SF sin conservadores. La dilucién es estable durante 24 horas
en refrigeracion.

La preparacién oral se encuentra disponible en concentraciones de 1 mg/ml y
de 10 mg/ml. Se puede preparar una dilucién oral de 0.1 mg/ml, afiadiendo 1 m1
de la concentracién 1 mg/ml a 9 ml de jarabe simple. Estable durante 4 semanas

a temperatura ambiente.

Via de administracion:
VO.
IV.

Farmacocinética:

La metoclopramida es rdpidamente y bien absorbida. En referencia a una dosis
IV de 20 mg, la biodisponibilidad oral es de aproximadamente un 80% + 15.5%.
La concentracién plasmatica médxima se alcanza entre la primera y segunda
hora después de una dosis oral. La vida media de eliminacién es de 5 a 6 horas.
Aproximadamente el 85% de una dosis oral aparece en la orina dentro de 72

horas. De lo eliminado, casi la mitad estd presente en forma libre o conjugada.
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La ligadura a las proteinas es de 30%. La funcién renal afecta la depuracion de

la metoclopramida.

Farmacodinamia:

La metoclopramida bloquea los receptores dopaminérgicos, especialmente los de
tipo D2, en el area de excitacion de los quimioreceptores, sin presentar actividad
antipsicética o tranquilizante. Igualmente, la metoclopramida es menos sedante
que otros antagonistas de la dopamina.

Los efectos antieméticos de la metoclopramida resultan del antagonismo
dopaminérgico central y de sus efectos gastrocinéticos. Ademads,lametoclopramida
posee efectos antagonistas sobre los receptores 5-HT3, también implicados en los
mecanismos de la ndusea y el vomito.

El bloqueo de la dopamina en el sistema nervioso central produce efectos
extrapiramidales, y a nivel de la pituitaria y el hipotdlamo estimula la secrecién
de prolactina. Los efectos de la metoclopramida sobre las glandulas adrenales

incrementa la secrecion de aldosterona.

Efectos colaterales:

Sobre SNC: cansancio, decaimiento, fatiga y lasitud; insomnio, cefalea,
confusién, mareos, con menos frecuencia se le asocia con depresién mental con
tendencias suicidas.

Sintomas motores: ansiedad, agitacién, insomnio, asi como incapacidad para
permanecer sentado, estos sintomas pueden desaparecer de manera espontanea, o
responder a la reduccion de la dosis.

Reacciones endocrinas: galactorrea, amenorrea, ginecomastia, impotencia
secundaria a hiperprolactinemia, retencion de liquidos secundaria a la elevacién

transitoria de aldosterona.

216



Reacciones cardiovasculares: hipotension, hipertension supraventricular,
taquicardia, bradicardia.

Reacciones gastrointestinales: ndusea, diarrea primaria.
Reacciones renales: frecuencia urinaria e incontinencia.
Reacciones  hematoldgicas: metahemoglobinemia, en especial con
sobredosis en los neonatos. Existen algunos casos reportados de

neutropenia, leucopenia y agranulocitosis.
Reacciones alérgicas: en pocas ocasiones edema angioneurético, incluyendo
edema laringeo o glético.
Eritema transitorio de la cara y parte superior del cuerpo, sin alteraciones en

signos vitales después de la administracion de dosis altas por via I.V.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Omeprazol

Nombre genério Nombres comerciales

Omeprazol Losec A

Nombre quimico:
Sulfato sédico, fosfato disodico.

Presentacion:

Tabletas con 20 y 40 mg, solucién inyectable de 40 mg.

Uso terapéutico:

Tratamientos de corta duracién (menos de 8 semanas) de esofagitis por reflujo
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comprobada o de tlcera duodenal refractaria al tratamiento convencional.
Observacién en los primeros tres dias para determinar la mejoria de los
sintomas. Para evaluar la eficacia se recomienda vigilar el pH intraesofagico (pH

> 4). Medir AST y ALT cuando el tratamiento se prolonga mas de 8 semanas.

Dosis por kg/peso para neonatos:
0.5 a 1.5 mgikg por dosis VO, una vez al dia.
1.5 mgikg por dosis IV, una vez al dia.

Via de administracion:

Oral, IV.

Farmacocinética:
Distribucién. El volumen aparente de distribuciéon en sujetos sanos es,
aproximadamente, 0,3L/Kg, y un valor similar se observa también en pacientes
con insuficiencia renal.

Metabolismo y excrecion: la vida media promedio de la fase terminal de la
curva concentracién plasmética-tiempo tras la administracién IV de omeprazol
es de 40 minutos, aproximadamente; el aclaramiento plasmadtico total es de 0,3 a

0,6L/min. Durante el tratamiento no se producen cambios en la vida media.

Farmacodinamia:

Omeprazol es una mezcla racémica de dos enantidmeros activos, reduce
la secrecién de 4cido géstrico a través de un mecanismo de accién altamente
selectivo. Es un inhibidor especifico de la bomba de protones en la célula parietal
gdstrica. Actia rdpidamente y produce un control mediante la inhibicién reversible

de la secrecién dcida del estdbmago, con s6lo una dosis diaria.
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Efectos colaterales:
Esbien tolerado y la mayor parte de las reacciones adversas son leves y reversibles,
rash cutdneo o prurito, urticaria. Cefalea, diarrea, estrefiimiento, dolor abdominal,

ndusea/vomito y flatulencia.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria A.

Ranitidina

Nombre genério Nombres comerciales

Ranitidina Raniogas raniphar ulgastrin
ranisen

Nombre quimico:

Clorhidrato de ranitidina.

Presentacion:
Cada dmpula contiene: Clorhidrato de ranitidina 50 mg. Vehiculo c.b.p. 2 ml.

Jarabe Clorhidrato de ranitidina 15mg/ml.

Uso terapéutico:

Su uso estd recomendado en recién nacidos para el tratamiento del sangrado
digestivo alto y profilaxis de la lesion gastrica asociada a stress; especialmente
en el manejo de recién nacidos sometidos a ventilaciéon mecdnica asistida o con

antecedentes de hipoxemia neonatal, hipotensién postnatal, y también a quienes
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se les esta administrando dexametazona o en los recién nacidos con cuadros de

enfermedad por reflujo gastroesofégico.

Dosis por kg/peso para neonatos:

Via oral: 2 mg/kg por dosis cada 8 horas.

Intravenosa: lactantes a término: 1.5 mg/kg por dosis cada 8 horas en administracion
lenta de una sola aplicacion.

Prematuros: 0.5 mg/kg por dosis cada 12 horas en administracién lenta de
una sola aplicacién.

Infusién IV continua: 0.0625 mg/kg por hora.

Via de administracion:
VO.
IV.

Farmacocinética:
El farmaco se distribuye ampliamente en el organismo, encontrandose niveles
significativos del mismo en el liquido cefalorraquideo y en la leche materna. Los
efectos inhibidores sobre la secrecion géstrica de dcido duran entre 8 y 12 horas.
La ranitidina se metaboliza parcialmente en el higado y se excreta a través de
la orina y en las heces: parte en forma de metabolitos, parte en forma de fairmaco
sin alterar. Después de una dosis intravenosa, aproximadamente el 70% de la
dosis se excreta en la orina sin alterar.
La semi-vida del farmaco es de 2 a 3 horas, aumentando hasta las 5 horas
en los pacientes con insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina < 35 ml).
La secrecion renal de la ranitidina se lleva a cabo por secrecion tubular y por

filtracion glomerular.
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Farmacodinamia:
La ranitidina es un antagonista de la histamina a nivel de los receptores H2, que
actia por competencia con aquélla uniéndose a los receptores y, al no permitir
la estimulacion de la histamina, la secrecién del acido clorhidrico se inhibe en
forma poderosa.

A nivel gastrico, inhibe la secrecidn dcido gastrica provocada por la histamina
y otros agonistas H2 en una forma competitiva dependiente de la dosis. Ademds,
los bloqueadores H2 inhiben la secrecién géstrica provocada por agonistas

musculares o por gastrina.

Efectos colaterales:
En ocasiones, mareo, somnolencia, insomnio y vértigo; en casos raros, confusion
mental reversible, agitacién, depresiéon y alucinaciones.

Como con otros bloqueadores H2, se han reportado arritmias, taquicardia,
bradicardia, asistolia, bloqueo auriculoventricular, a nivel gastrointestinal:
constipacion, diarrea, ndusea, vomito, molestia abdominal y, en raras ocasiones,
pancreatitis, elevacion transaminasas hepaticas, hepatitis.

Eventos reversibles al suspender el medicamento: puede haber artralgias y
mialgias, rash cutdneo, eritema multiforme y, raramente, alopecia; en raras

ocasiones, reacciones de hipersensibilidad.

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria A.

221






Capitulo XIII
Farmacos que actiian sobre el sistema
respiratorio

Introduccion

El tratamiento farmacolégico de las enfermedades respiratorias se dirige a
disminuir sintomas ocasionados por enfermedades de curso crénico o de
enfermedades de evolucién por crisis agudas. Estas intervenciones terapéuticas

han demostrado tener una influencia positiva en el curso de la enfermedad.

Aminofilina

Nombre genério Nombres comerciales

Aminofilina Teofilina Aminofilina Elixifilin

Nombre quimico:

Aminofilina.

Forma farmacéutica y formulacion:

Cada ampolleta contiene: Aminofilina 250mg. Vehiculo, c.b.p. 10 ml.
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Frasco con sol alcohdlica 27 mg/5 ml. Teofilina 0.533 mg. Excipiente c.b.p. 100

ml.

Uso terapéutico:
Esté indicada en la terapia para disminuir el broncospasmo en: asma bronquial.

Relajante del musculo liso bronquial. Bronquitis. Enfisema.

Alivia la disnea en el tratamiento de la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica. Se utiliza también en el tratamiento de insuficiencia cardiaca congestiva,
angor pectoris y como diurético, asi como en el bloqueo auriculoventricular,

posinfarto (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis:
Ataque: 4 a 6 mg/Kg.
Mantenimiento: 1,1 a 3 mg/Kg/dosis ¢/ 8 a 12 horas luego de dosis de ataque.

2.0-3.5mg/kg/dosis (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Via de administracion:
IV.
VO.

Farmacocinética:
En prematuros pequefios la vida media es de 20 a 30 horas. La biodisponibilidad
administrada por VO es aproximadamente 80%.

La difusién de Aminofilina a través del cuerpo es muy amplia pero no incluye
el paso a los eritrocitos; es eliminada en condiciones de experimentacién por
perfusién a través del higado y, en consecuencia, principalmente degradado en

este 6rgano in vivo (Young T. y Mangum B., 2006).
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Farmacodinamia:

Relajacion de musculo liso (de vias aéreas bronquiales y vasos sanguineos
pulmonares). Estimulaciéon del SNC; de secreciones gastrointestinales, de
musculo cardiaco, aumentando el gasto cardiaco. Aumenta la contraccion
diafragmatica y la resistencia cerebro vascular. Disminuye el flujo sanguineo

cerebral (Pérez G., 2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos secundarios:
Sistema gastrointestinal: nduseas, voOmito, dolor epigdstrico, diarrea Yy

hematemesis.

Sistema nervioso central: irritabilidad, cefalea, insomnio, crisis convulsivas y
coma.

Sistema cardiovascular: falta de circulacién, taquicardia, hipotension, arritmias
ventriculares.

Sistema respiratorio: taquipnea.

Sistema renal: albuminuria, microhematuria y diuresis.

Otros: hiperglucemia, salpullido (S: S. A., 2005; Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Dx 5%, 10%, NP, SF y lipidos. Se aumentan los niveles de teofilina con la
administracién de eritromicina, furosemida, nifedipina, propanolol, verapamil,
ranitidina. Disminuyen los niveles con la administracion de fenobarbital,
fenitoina, isoproterenol, rifampicina (Pérez

G.,2009; Young T. y Mangum B., 2000).
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Incompatibilidad:
Cefotaxime, ceftriaxone, dobutamina, epinefrina, hidralazina, insulina,
isoproterenol, metilprednisolona, penicilina G y morfina (Pérez G., 2009; Young

T.y Mangum B., 2000).

Comentarios:

Se debe tener cuidado cuando se administra en pacientes con antecedentes de
dlcera péptica, hipertiroidismo, hipertensién arterial, arritmias, insuficiencia
cardiaca congestiva, disfuncion hepatica. En infusiones rdpidas puede provocar

hipotensién e incluso la muerte (Pérez G., 2009).

Bromuro de ipatropio

Nombre genério Nombres comerciales

Bromuro de ipatropio Atrovent Combivent

Nombre quimico:

Bromuro de ipatropio.

Presentacion:
Atrovent: solucién para nebulizar 25 mg de droga base en cada 100 ml. Aerosol:
0.02 mg de droga base en cada 0.05 ml de solucién, una dosis.
Combivent, aerosol: en cada dosis (0.05 ml) contiene bromuro de ipratropio
monohidrato 0.021 mg y sulfato de salbutamol 0.120 mg (100mcg de droga base).
Combivent, solucién: cada vial contiene bromuro de ipratropio 0.5 mg y

sulfato de salbutamol 3 mg (2.5 mg de droga base).
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Uso terapéutico:
La solucién de bromuro de ipratropio forma un precipitado con el cromoglicato
disédico si ambos farmacos se mezclan en el nebulizador.

Aunque la absorcion del bromuro de ipratropio después de su inhalacion es
minima, pueden darse efectos anticolinérgicos aditivos en pacientes tratados con

otros antimuscarinicos (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis:

Administrar cada 6 a 8 horas como solucién nebulizada. La dosis estudiadas en
neonatos intubados varia de 36 a 72 mcg, a través de inhalador con espaciados
con espaciador y dosis medidas, y 75 a 175 mcg, a través de un nebulizador de
chorro. Atn se ignora la dosis 6ptima en neonaos debido a las diferentes técnicas
para el suministro del fairmaco nebulizado, pero el margen terapéutico parece

amplio (Young T. y Mangum B., 2006).

Farmacocinética:

El bromuro de ipratropio se administra por inhalacion oral o por aplicacién
intranasal. Después de la inhalacidn, la mayor parte de la dosis es ingerida y
excretada en las heces sin alterar. Los estudios de absorcion en la circulacion
sistémica y excrecion renal han puesto de manifiesto que muy poco farmaco es
absorbido por los pulmones o por el tracto digestivo después de su inhalacién
oral.

Los efectos broncodilatadores del bromuro de ipratropio (determinados a
partir de medidas del flujo espiratorio forzado) aparecen a los 15-30 minutos de
su inhalacién y permanecen entre 4 y 5 horas (Young T. y Mangum B., 2006).

Debido a su caricter polar (a diferencia de la atropina, el bromuro de ipratropio

es un derivado de amonio cuaternario) penetra muy poco en el sistema nervioso

227



central. El fairmaco se metaboliza por hidrélisis del grupo ester, originando
metabolitos inactivos. Aproximadamente el 50% de la pequeia porcion del
farmaco que se absorbe, se elimina en la orina sin alterar. La semi vida de
eliminacién es de unas 2 horas.

Después de la administracion intranasal se absorbe algo menos del 20% de
la dosis administrada, entrando en la circulacién sistémica. El metabolismo y la
eliminacién son idénticos a los que se observan tras la inhalacién oral (S: S. A.,

2005).

Farmacodinamia:

El bromuro de ipratropio es un derivado sintético de la atropina que se administra
por inhalacion oral o nasal. Antagoniza los efectos de la acetilcolina al bloquear
los receptores muscarinicos colinérgicos. Este bloqueo ocasiona una reduccién
en la sintesis de la guanosina monofosfato ciclica (¢cGMP), sustancia que en
las vias aéreas reduce la contractilidad de los musculos lisos, probablemente
por sus efectos sobre el calcio intracelular. El ipratropio no es selectivo para
los diferentes subtipos de receptores muscarinicos, de manera que ejerce
acciones farmacoldgicas parecidas a las de la atropina sobre los musculos lisos
bronquiales, las gldndulas salivares, el tracto digestivo y el corazén cuando se
administra sist¢émicamente. Sin embargo, administrado por inhalacion, sus efectos
se limitan al tracto respiratorio, siendo dos veces mds potente que la atropina
como broncodilatador. Por esta via de administracion sus efectos sistémicos son
minimos (Young T. y Mangum B., 2006).

La administraciéon intranasal de ipratropio produce unos efectos
parasimpdticoliticos locales que se traducen en una reduccidn de la hipersecrecién
de agua de las glandulas mucosas de la nariz. De esta manera, el ipratropio alivia
la rinorrea asociada al resfriado comun y a las rinitis, ya sean alérgicas o no (S:
S.A.,2005).
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Efectos colaterales:
Sequedad de la boca y secreciones respiratorias; nduseas, tos, temblores; puede

precipitar glaucoma de dngulo estrecho (Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria B.

Compatibilidad:

Se puede diluir con solucién fisioldgica 0.9%. Conserva su estabilidad durante
una hora cuando se combina en la misma solucién para nebulizacién con
salbutamolo metaproterenol. Debe monitorizarse el grado de broncoespasmo

durante su tratamiento (Young T. y Mangum B., 2000).

Dexametasona

Nombre genério Nombres comerciales

Dexametasona Alin

Nombre quimico:

Fosfato sodico de dexametasona.

Forma farmacéutica y formulacion:
Cada ml de solucién contiene: Fosfato sddico de dexametasona 8 mg. Vehiculo,

c.b.p.2ml.
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Uso terapéutico:

Puede utilizarse en algunas blefaroconjuntivitis y queratoconjuntivitis infecciosas,
siempre y cuando se utilicen los antibidticos adecuados y el uso de esteroides no
represente un riesgo adicional en tales condiciones. En edema de la via aérea
(crup, preextubacién). Como antiinflamatorio. Tratamiento de la meningitis
bacteriana. Displasia broncopulmonar. Tratamiento del edema cerebral (Pérez G.,

2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis y via de administracion:
Dosis fisioldgica de reemplazo: 0.022 a 0.045 mg/kg por dia IV en una sola
aplicacion, VO. Dosis de sostén: 0.07 a 0.15 mg/kg por dia (Pérez G., 2009).

Farmacocinética:

La dexametasona se absorbe rdpidamente después de una dosis oral. Las mdximas
concentraciones plasmaticas se obtienen al cabo de 1-2 horas. La duracién
de la accion de la dexametasona inyectada depende del modo de la inyeccién
(intravenosa, intramuscular o intraarticular) y de la irrigacién del sitio inyectado.
Después de la administraciéon oftdlmica de dexametasona, sélo se produce una
minima absorcion sistémica.

El farmaco se distribuye rdpidamente en los rifiones, intestinos, higado, piel y
musculos. Los corticoides cruzan la barrera placentaria y se excretan en la lecha
materna.

Es metabolizada en el higado, originando productos inactivos que son
eliminados en la orina. La semivida de eliminacién es de 1.8 a 3.5 horas y la

semivida biolégica de 36 a 54 horas (Young T. y Mangum B., 2006).
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Farmacodinamia:
Estabiliza las membranas lisosomales y celulares, inhibe la agregacién de
granulocitos inducida por el complemento; mejora la integridad de la barrera
alveolocapilar, inhibe la produccion de prostanglandinas y leucotrienos, desplaza
ala derecha la curva de disociacidén de oxihemoglobina, incrementa la produccién
de agente tensoactivo, disminuye el edema pulmonar, relaja el espasmo bronquial.
La hiperglucemia se debe a inhibicion de la entrada de glucosa a las células
y menor actividad de la glucocinasa. El aumento de la sintesis de triglicéridos
obedece a la hiperinsulinemia e incremento de la actividad de acetil-CoA
carboxilasa. La presién arterial aumenta debido a una mayor capacidad de
respuesta a las catecolaminas endégenas. Aumenta el catabolismo de proteinas
con posible pérdida de tejido muscular, mayor excrecién urinaria de calcio a
causa de las resorcidn 6sea y supresion de la secrecion hipofisaria de ACTH (S:

S.A.,2005).

Efectos colaterales:

Cardiovasculares: arritmias, hipertension, insuficiencia cardiaca congestiva.
SNC: convulsiones. Metabdlicos: retencion de sodio. Endocrinos: supresion
secundaria de la respuesta adrenocortical y pituitaria al estrés, supresion del
crecimiento, incremento de requerimientos de insulina, alto grado de supresion.
Dermatolégicos: enlentece proceso cicatricial, petequias, eritema (Pérez G.,

2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.
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Compatibilidad:

Dx 5%, Dx 10% S'F, aciclovir, amikacina, aminofilina, bicarbonato de sodio,
cefepime, cimetidina, cloruro de potasio, fentanilo, fluconazol, furosemida,
heparina, lidocaina, linezolid, meropenem, metoclopramida, milrinona, morfina,
prostaglandina, ranitidina, succinato de hidrocortisona, zidovudina (Pérez G.,

2009; Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatible:
Ciprofloxacino, glucopirrolato, midazolam y vancomicina (Pérez G., 2009;

Young T. y Mangum B., 2006).

Comentarios:

Evaluar para detectar hiperglucemia e hipoglucemia. Vigilar presion arterial.
Prueba de guayacol en el material aspirado del estémago. Ecocardiograma si el
tratamiento dura mas de 7 dias (Pérez G., 2009).

Si la dexametasona se emplea para reduir el riesgo de displasia pulmonar
congénita: a) tratar solo lactantes en alto riesgo; b) usar dosis mds bajas que
las dosis farmacoldgicas habituales; c¢) iniciar el tratamiento después del dia
pero antes del dia 14 de vida; d) no administrar dexametazona concurrente con
indometacina; e) siempre que sea posible usar fairmaco libre de conservadores

(Young T. y Mangum B., 2006).

Factor surfactante

Nombre genério Nombres comerciales

Surfactante pulmonar natural Survanta Beractant
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Nombre quimico:

Surfactante pulmonar natural.

Presentacion:

Alveofact (Boehringer Ingelheim): frasco ampolla de 1,2 ml conteniendo 50 mg
de fosfolipidos surfactantes.

Babyfact B (Gemepe): vial de 4 y 8 ml conteniendo 120 y 240 mg de fosfolipidos
surfactantes, respectivamente.

Exosurf neonatal (Glaxo-Wellcome): frasco con polvo liofilizado blanco
conteniendo palmitato de colfoscerilo 108 mg, alcohol cetilico 12 mg y tiloxapol
8 mg. Contenido de sodio: 18,4 mg. Junto a otro frasco con 8 ml de agua estéril
para inyeccion, sin preservantes.

Natsurf (Searle-Sintyal): frasco ampolla conteniendo 90 mg de fosfolipidos
surfactantes en solucidn salina estéril, con su respectiva jeringa, aguja y catéter
de instilacion.

Survanta (Abbott): frasco ampolla conteniendo 200 mg de fosfolipidos
(beractanto) como una dispersion de color marrén claro (Young T. y Mangum
B.,2000).

Uso terapéutico:

Utilizado para tratar a neonatos con enfermedad de membrana hialina. Disminuye
laseveridad y laduracionde la ventilacion,disminuye las alteraciones radioldgicas,
el bloqueo aéreo, la infeccion nosocomial, la hemorragia intraventricular (HIV) y

el costo hospitalario (Abbott Laboratorios).

Dosis por kg/peso para neonatos:
R.N. 30-36 SDG y 700-2000 g. Cada dosis debe ser de 100 miligramos de
fosfolipidos por kilo de peso al nacer (4 ml/kg).
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Esquema de dosificacion de survanta

PESO DOSIS TOTAL PESO DOSIS TOTAL
(GRAMOS) (ML) (GRAMOS) (ML)
600-650 2.6 1301-1350 54
651-700 2.8 1351-1400 5.6
701-750 30 1401-1450 5.8
751-800 32 1451-1500 6.0
801-850 34 1501-1550 6.2
851-900 3.6 1551-1600 6.4
901-950 3.8 1601-1650 6.6
951-1000 4.0 1651-1700 6.8
1001-1050 42 1701-1750 7.0
1051-1100 44 1751-1800 72
1101-1150 4.6 1801-1850 74
1151-1200 4.8 1851-1900 7.6
1201-1250 50 1901-1950 7.8
1251-1300 52 1951-2000 8.0

*Fuente: Abbott Laboratorios.

Via de administracion:

Via endotraqueal.

Farmacocinética:
Metabolismo: en los pulmones, donde ocurren los efectos biofisicos en la
superficie alveolar. La mayor parte de la dosis se fija a los pulmones en horas

después de su administracién y los lipidos entran en las vias de reutilizacién y
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reciclaje del surfactante endégeno. El surfactante es sintetizado y secretado por
las células alveolares epiteliales tipo II hacia la capa liquida que cubre el epitelio

(Young T. y Mangum B., 2006).

Farmacodinamia:
Se encuentra recubriendo la superficie alveolar de los pulmones. Es una compleja
mezcla de fosfolipidos, hidratos de carbono y proteinas.

Actia como un detergente que reduce la tension alveolar superficial, evitando
el colapso de los alvéolos durante la espiracion y facilita la expansion durante la
inspiracién (Abbott Laboratorios).

La deficiencia de surfactante da lugar al colapso alveolar con lesién de los
neumocitos tipo I en el denominado sindrome de dificultad respiratoria del
lactante.

El factor surfactante se sintetiza en el reticulo endoplasmadtico de las células
alveolares neumocitos tipo II. Una vez formado se secreta a la luz alveolar
formando una capa que tapiza la superficie interna del alveolo.

En el momento actual se acepta su participacion en el correcto funcionamiento
de la mecdnica respiratoria pulmonar; reduce la tendencia al colapso; disminuye
el trabajo respiratorio y participa en los mecanismos de defensa (Young T. y

Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:

Durante la administracion pueden presentarse bradicardia y saturacién de oxigeno,
como efectos indeseables mds comunes. En menor proporcién se ha observado
reflujo por el TET, vasoconstriccion, palidez, hipertensién, obstruccién del TET,
hipercapnia, etcétera. La mayoria de estos episodios se resuelven deteniendo la

aplicacion del surfactante e instrumentando las medidas para resolver la situacién
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anormal planteada (Young T. y Mangum B., 2006).
Clasificacion de riesgo fetal:

Soélo se utiliza para los pacientes recién nacidos.

Comentarios:

Vigilar permeabilidad y posicién de la sonda ET. Durante la administracion de
la dosis se debe vigilar continuamente la saturacién de oxigeno, ECG y presion
arterial. Realizar examen para detectar intercambio gaseoso a fin de prevenir

hipoxia e hiperventilacién (Young T. y Mangum B., 2006).

Pentoxifilina

Nombre genério Nombres comerciales

Pentoxifilina Trentalv Antoxil Pensiral

Nombre quimico:

Pentoxifilina.

Presentacion:

Cada ampolleta de solucién inyectable contiene: Pentoxifilina 300 mg (S: S. A.,

2005).

Uso terapéutico:
Insuficiencia vascular cerebral, procesos vesculares degenerativos, enfermedades
oclusivas de las arteriolas perifercas (EAPO).

Las pruebas actuales sugieren que el uso de la pentoxifilina como adyuvante
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de los antibidticos en la sepsis neonatal disminuye la mortalidad sin causar efectos
adversos; sin embargo, la cantidad de neonatos estudiados es demasiado pequeiia
y existen defectos metodoldgicos considerables en los ensayos incluidos. Por lo
tanto, estos resultados deben interpretarse con cautela.

Es aconsejable que los investigadores lleven a cabo ensayos bien disefiados
de gran tamafio, para confirmar o refutar la efectividad de la pentoxifilina, a fi de
reducir la mortalidad y los resultados adversos en neonatos que padecen sepsis
neonatal presunta o confirmada.

Los investigadores también podrian comparar la pentoxifilina con otros
adyuvantes de antibiéticos que moderan la inflamacién (p. ej. inmunoglobulinas
intravenosas, factores estimuladores de colonias hematopoyéticas, entre otros) en
la reduccién de la mortalidad y morbilidad debido a la sepsis neonatal (Brugueras,

M. C.,1999-2012).

Dosis y via de administracion:
En principio, la posologia y la forma de administracién se basan en el tipo,
la gravedad del trastorno circulatorio y en la intolerancia de cada paciente al

farmaco (Brugueras, M. C., 1999-2012).

Farmacocinética:
Absorcion: es rdpida y casi completa, después de ingerir.

Distribucién: la sustancia activa es liberada lentamente de 10 a 12 horas, de
modo que se mantienen niveles plasmaticos constantes por aproximadamente 12
horas.

Metabolismo: estudios in vitro indican que se encuentra unida en 45% a la
membrana de los eritrocitos, donde es metabolizada rdpidamente al metabolito

5-hidroxihexil, el cual se encuentra unido a membrana aproximadamente en 40%.
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Las concentraciones en plasma de la pentoxifilina y el metabolito 5-hidroxihexil
estdn en equilibrio con las cantidades unidas a la membrana del eritrocito.
Eliminacién: las concentraciones plasmaticas de pentoxifilina declinan en

forma bifédsica. Después de una administracion (Brugueras, M. C., 1999-2012).

Farmacodinamia:
La pentoxifilina mejora la flexibilidad de los eritrocitos y disminuye la viscosidad
de la sangre, sin que se conozca el mecanismo de estos efectos. Parece ser que el
farmaco inhibe la fosfodiesterasa eritrocitaria, aumentando la actividad del AMP-
ciclico. Este aumento harfa que la membrana del eritrocito fuera mds capaz de
mantener su integridad, haciendo a la célula mds resistente a las deformaciones.
En cuanto a lareduccion de la viscosidad de sangre, se atribuye a una reduccién
de las concentraciones de fibrindgeno plasmdtico y a un aumento de la actividad
fibrinolitica. La disminucion de la viscosidad de sangre permite una mejor
circulacion de esta en la microvasculatura y mejora el intercambio de oxigeno. A
diferencia de la teofilina, la pentoxifilina no tiene efectos broncodilatores (Haque,

K., Mohan, P., 2008).

Farmacos antagonistas:

Insulina. Agentes antihipertensivos. Nitratos. Teofilina (Haque, K., Mohan, P.,

2008).

Agonistas:

Carbén activado 1 g/kg.

Efectos colaterales:

Ocasionalmente (1-9%): nauseas, vomito. Raramente (<1%): arritmia cardiaca
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(taquicardia), palpitaciones y alteraciones alérgicas (prurito, eritema, urticaria y
en casos aislados anafilaxia).

Excepcionalmente (<<1%): hemorragias (especialmente en pacientes tendentes
a hemorragias; con dosis altas, hipotensién, convulsiones, somnolencia y

agitacion). Colestasis intrahepdtica. Brugueras, M. C., 1999-2012)-

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Salbutamol

Nombre genério Nombres comerciales

Salbutamol Salbutol Ventolin

Nombre quimico:

Bencenodimetanol.

Presentacion:
Inhalador con 200 dosis, que contiene salbutamol en aerosol, con una vélvula
dosificadora que libera 100 mcg de salbutamol por disparo (Brugueras, M. C.,

1999-2012).

Uso terapéutico:
Para prevenir y tratar el broncoespasmo en pacientes con obstruccion reversible
de vias aéreas en asma. En neonatos se utiliza cuando hay atelectasia pulmonar

(Young T. y Mangum B., 2006).
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Dosis:
Neonatos: se utiliza en nebulizaciones por inhalacién a 150 mcg/kg/dosis.

Intravenosa 4 mcg/kg/do (Pérez G., 2009).

Via de administracion:
Via parenteral por inhalacion. Para la nebulizacién usar una solucién al 0.5%,
diluir la dosis en 1 a 2 ml de solucién salina, ajustar el flujo de la nebulizacién

para administrar de 5-15 minutos (Pérez G. 2009).

Farmacocinética:

Accioén sobre el receptor adrenérgico (principal): Beta-2. Metabolismo hepético.
Vida media: eliminacién: 3-8 horas. Comienzo de la accién: 5-15 minutos. Tiempo
hasta el efecto maximo (horas): 1-1,5 después de dos inhalaciones. Duracién de
la accion: 3-6 horas. Eliminacién primaria (porciento inalterado/secundaria):

Renal/fecal (Brugueras, M. C., 1999-2012).

Farmacodinamia:

El salbutamol es un estimulante beta adrenérgico con accidn altamente selectiva
sobre estos receptores en el musculo bronquial y a dosis terapéuticas con poca
accion o ninguna sobre los receptores cardiacos. La absorcion del producto es
por via mucosa orofaringea distribuyéndose rdpidamente a las vias respiratorias,
llegando a la célula blanca (bronquios, bronquiolos y alveolos), promoviendo

estimulacién beta-adrenérgica (Pérez G., 2009).

Efectos colaterales:
Taquicardia, palpitaciones, hipertension, hiperactividad, insomio, hipocalemia,

vOomito, nausea (Pérez G., 2009).
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.
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Capitulo XIV
Vitaminas y minerales

Introduccion
Las vitaminas intervienen fundamentalmente en el mantenimiento de las
funciones metabdlicas, formando partes de grupos prostéticos o coenzimaticos
de diversos grupos que intervienen en el metabolismo de los hidratos de carbono,
proteinas y lipidos.

La deficiencia vitaminica es capaz de llevar a graves trastornos orgédnicos;
muchas veces se presentan carencias multiples por lo que no siempre es fécil
dilucidar cudles de las vitaminas estdn en déficit; en estos casos se justifica el uso

de multivitaminicos que suprimen rapidamente los sintomas de deficiencia.

Cloruro de potasio

Nombre genério Nombres comerciales

Cloruro de Potasio Cloruro de Potasio

Nombre quimico:

Cloruro de potasio.
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Presentacion:

Cloruro de potasio 1.4 g. Agua inyectable c.b.p. 5 ml 6 10 ml (Lavoisier).

Uso terapéutico:

Aporte de potasio para satisfacer las necesidades diarias del paciente durante la
nutricion parenteral. Tratamiento de la hipopotasemia y correccion de una pérdida
de potasio, en trastornos graves, o cuando los aportes realizados por via enteral no

pueden efectuarse o son insuficientes (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis:
Tratamiento inicial de reposicion oral: 0.5* 1 meq/kg por dia en dosis dividida y
administrada con los alimentos. Monitorear y ajustar dosis segiin concentraciones

de potasio sérico.

1 g KCIl=13.4 meq de K 1 meq de K= 74.6 mg de KCl

Tratamiento inmediato de sintomas de hipopotasemia: comenzar con 0.5 a 1
meq/kg IV en 1 hora, a continuacién volver a evaluar. Concentracion méaxima:
40 meq/l, para infusion en venas periféricas, 80 meq/l para infusién en venas

centrales (Young T. y Mangum B., 2000).

Via de administracion:
VO.
IV.

Farmacocinética:
Por via oral se absorbe por completo. La eliminacion se produce principalmente

por la orina (Lavoisier).
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Comentarios:
La administraciéon IV de sal de potasio provoca un gradiente rdpido de potasio
que puede desencadenar hiperpotasemia y paro cardiaco (véase “Posologia y
forma de administracién”) (Lavoisier).

Si se administra por via IV es imperativo vigilar de manera continua ECG,

sobre todo en caso de infusiones centrales (Young T. y Mangum B., 2006).

Gluconato de calcio

Nombre genério Nombres comerciales

Gluconato de calcio 10% Gluconato de calcio 10%

Nombre quimico:

Acido D-glucénico, sal célcica.

Presentacion:
Cada ampolleta de 10 ml contiene un gramo de gluconato de calcio (Brugueras,

M. C., 1999-2012).

Uso terapéutico:

Hipocalcemia aguda (tetania hipocalcémica). Restaurador electrolitico durante
nutricion parenteral. Coadyuvante en reacciones alérgicas agudas y anafildcticas.
En situaciones que requieren un incremento rapido de la concentracién del ion
calcio en el suero, tales como la tetania hipocalcémica neonatal; tetania debido a

deficiencia paratiroidea; tetania hipocalcémica debido a picaduras o mordeduras

245



de insectos, reacciones de sensibilidad y sintomas agudos de célico por plomo;
deficiencia de vitamina D1, y alcalosis. Se emplea también para prevenir la
hipocalcemia durante exanguinotransfusiones, en situaciones que requieren un
incremento de los iones calcio para el ajuste electrolitico.

Se emplea en recién nacidos en la RCP debido a que el gluconato Ca+ produce

menos acidosis que el cloruro Ca (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis y via de administracion:
IV lenta. 100 a 200 mg/kg por dosis (1 a 2 ml por dosis, equivalente a 10 a 20
mg/kg de calcio elemental). Diluir en el liquido apropiado, luego administrar
por infusién IV en un lapso de 10 a 30 minutos en tanto se vigila para detectar
bradicardia. Interrumpir la infusién si la frecuencia cardiaca es menor de 100
latidos por minuto.

Exanguinotransfusién 100 mg por 100 ml de sangre nitrada intercambiada
(igual a 1 ml por 100 ml de sangre intercambiada). Infusién IV en un lapso de 10

minutos (Young T. y Mangum B., 2006).

Farmacocinética:

Unioén a proteinas: moderada, aproximadamente 45% en plasma. Eliminacidon:
principalmente, fecal (80%); pequefas cantidades se excretan en la orina,
variando directamente segun el grado de absorcién del calcio (Brugueras, M. C.,

1999-2012).

Farmacodinamia:
El calcio es esencial para la integridad funcional de los sistemas nerviosos,
musculares y esqueléticos. Interviene en la funcién cardiaca normal, funcién

renal, respiracién, coagulacién sanguinea y en la permeabilidad capilar y
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de la membrana celular. Ademads, el calcio ayuda a regular la liberacion y
almacenamiento de neurotransmisores y hormonas, la captaciéon y unién de
aminodcidos, la absorcién de vitamina B12 y la secrecién de gastrina. La fraccion
principal del calcio (99%) estd en la estructura esquelética, principalmente como
hidroxiapatita, Cal0 (PO4)6(OH)2; también estdn presentes pequeias cantidades
de carbonato célcico y fosfatos cdlcicos amorfos. El calcio del hueso estd en
constante intercambio con el calcio del plasma. Ya que las funciones metabdlicas
del calcio son esenciales para la vida, cuando existe un trastorno en el equilibrio
del calcio, debido a deficiencia en la dieta u otras causas, las reservas de calcio en
el hueso pueden deplecionarse para cubrir las reservas de calcio mds agudas del
organismo. Por lo tanto, sobre un régimen crénico, la mineralizaciéon normal del
hueso depende de las cantidades adecuadas de calcio corporal total (Young T.y

Mangum B., 2000).

Efectos colaterales:
Hipotensién, somnolencia, rubor, latidos cardiacos irregulares, nduseas o vémitos,
enrojecimiento cutdneo, rash o escozor en el sitio de la inyeccion, sudoracion,

vasodilatacion periférica, HTA, necrosis tisular (Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Clasificacion A.

Compatibilidad:

Solucién glucosada 5% y 10% y solucién fisiolégica. Con emulsion de grasas,
adrenalina, amikacina, aminofilina, amiodarona, ampicilina, aztreonam,
cafazolina, cefepime, citrato de cafeina, cloranfenicol, cloruro de potasio,

dobutamina, fenobarbital, furosemida, haparina, hidrocortisona, isoproterenol,
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lidocaina, linezolid, meropenem, midazolan, milrinona, penicilina G, trobamicina

y vancomicina (Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:
Anfotericina B, bicarbonato de sodio, clindamicina, fluconazol, indometacina,

matilprednisolona, metoclopramida (Young T. y Mangum B., 2006).

Comentarios:

Cuando las concentraciones séricas de calcio son mayores de 12 mg por 100
ml pueden precisarse medidas inmediatas con posible uso de las siguientes:
hidratar con cloruro sédico al 0,9 % inyectable intravenoso y forzar la diuresis
con furosemida o 4cido etacrinico, para aumentar rdpidamente la excrecion de
calcio, como pilar de la terapia.

Monitorizar las concentraciones séricas de potasio y magnesio y comenzar
pronto la reposicioén para evitar las complicaciones de la terapia. Monitorizar el
ECG y usar posiblemente bloqueantes beta-adrenérgicos para proteger al corazén
frente a arritmias graves. Posiblemente incluir en el tratamiento hemodiélisis,
calcitonina y corticosteroides. Determinar las concentraciones séricas de calcio
a intervalos frecuentes para guiar los ajustes de la terapia (Young T. y Mangum

B.,2000).

Sulfato ferroso

Nombre genério Nombres comerciales

Sulfato Ferroso Iberol Tabrén
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Nombre quimico:

Sulfato ferroso heptahidratado.

Presentacion:

Gotas: cada 1 ml (25 gotas) de solucién pedidtrica contiene: sulfato ferroso
heptahidratado 125 mg (equivalente a 25 mg de hierro elemental). Jarabe: cada
5 ml contiene: sulfato ferroso heptahidratado 200 mg (equivalente a 40 mg de

hierro elemental) (S: S. A., 2005).

Uso terapéutico:
Eseltratamiento de eleccion para casos de anemia hipocrémica y como profilactico
en niflos prematuros, nifios en época de crecimiento. Estimula la produccién de

hemoglobina (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis:

Prematuros: 2-4 mg/kg/dia de hierro elemental.

Dosis méxima: 15 mg de hierro elemental en 24 horas. Nifios: 3 a 6 mg/kg/dia.
Profilaxis: Prematuros: 2mg/kg/dia. Recién nacidos de término: 1-2 mg/Kg de

hierro elemental por dia (Young T. y Mangum B., 2006).

Via de administracion:

VO.

Farmacocinética y farmacodinamia:
Se absorbe por via oral, principalmente en el duodeno. La regulacién del balance
de hierro en el organismo se mantiene por mecanismos que operan en la absorcion,
fundamentalmente en la mucosa duodenal.

Segtin las necesidades de hierro del organismo, la absorcién puede variar
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desde 10% a 95% de la cantidad total ingerida por via oral. Esta autorregulacion
de la absorcién es lo que produce que la administraciéon por via oral sea preferida
farmacoldgicamente.

El maximo de hierro en plasma se obtiene a las dos horas de su administracién
oral y éste l6gicamente depende de la cantidad ingerida.

La absorcién después de una dosis es mayor que si esa misma cantidad se
administrara dividida en més dosis (S: S. A., 2005).

La vida media del nivel de hierro en sangre después del méximo obtenido es
de aproximadamente seis horas.

Normalmente el efecto del tratamiento empieza de 3 a 7 dias. Puede requerir
tres semanas para el mdximo beneficio. Sustancias que retrasen la desintegracién
de la tableta, disminuyen su absorcion y la hacen mas insegura (Young T. y

Mangum B., 2000).

Efectos colaterales:
Néuseas, epigastralgias, constipacion, heces oscuras, manchas en los dientes

(Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:
Categoria A.

Incompatibilidades:

Hierro y tetraciclinas se inhiben en la absorcion (Young T. y Mangum B., 2006).

250



Vitamina A

Nombre genério Nombres comerciales

Vitamina A Aquasol

Nombre quimico:

Retinil palmitatito.

Presentacion:
Frasco 2 ml (50,000 UI por ml, equivalente a 15 mg retinol por ml) (Pérez G.,
2009).

Uso terapéutico:
Reduce el riesgo de neumonia crénica en lactantes prematuros de alto

riesgo con deficiencia de vitamina A (Pérez G., 2009).

Dosis:
5000 Ul tres veces por semana durante 4 semanas (Young T. y Mangum B., 2006;
Pérez G., 2009).

Via de administracion:

IM. Administrar con aguja calibre 29 y jeringa para insulina. No administrar I'V.

Farmacocinética y farmacodinamia:
Los cambios histopatoldgicos pulmonares de la displasia broncopulmonar y los

de la deficiencia de vitamina A son notablemente similares. Los metabolitos de
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retinol muestran potentes efectos sobre la expresion de genes, crecimiento y
desarrollo pulmonar especificos de sitio. El retinol forma parte de la dieta como

esteres de retinil. (Young T. y Mangum B., 2006; Pérez G., 2009).

Efectos colaterales:
Signos de toxicidad: fontanelas plenas, letargia, irritabilidad, hepatomegalia,
edema, lesiones, mococutdneas, fragilidad 6sea (Young T. y Mangum B., 2006;

Pérez G., 2009).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria A.

Vitamina E

Nombre genério Nombres comerciales

Vitamina E Aquavit E

Nombre quimico:

Acetato de tocoferol.

Presentacion:

Perlas 15 UI (15 mg) por 3 ml (Pérez G., 2009).

Uso terapéutico:
Prevenir la deficiencia de vitamina E. Puede estar indicada en recién nacidos a

quienes se administra eritropoyetina y dosis altas de hierro (Pérez G., 2009).
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Dosis y via de administracion:
5-2 5 UI por dia por VO. Diluir con los alimentos. No administrar junto con

hierro, pues disminuye la absorcién del hierro.

Farmacocinética:
Es una vitamina liposoluble que no se absorbe bien en el tubo digestivo. La
absorcién depende de la presencia de jugos biliares y pancreéticos, sélo se reducen
en condiciones de malabsorcion y en nifios prematuros de bajo peso; se absorbe
mejor disuelta en agua que en aceite. Una parte aparece intacta en las heces.
Se absorbe peor por via parenteral. Se almacena en musculos, tejido adiposo,
glandula suprarrenal e higado (Salazar M., Peralta C. y Pastor F. J., 2010).

Se metaboliza en el higado, trasformdndose por oxidaciéon en d4cido
tocoferdnico. Estos metabolitos se excretan en la orina; muy poca vitamina E
intacta se elimina en la orina y algo mds en la leche. Se transfiere de forma parcial

a través de la placenta (20-30%) (Salazar M., Peralta C. y Pastor F. J., 2010).

Farmacodinamia:

Previene la oxidacion de las vitaminas A y C, protegiendo de los dcidos grasos
poliinsaturados del ataque de radicales libres y de la hemdlisis. Se le atribuye
también un papel de refuerzo inmunolégico mediante la inhibicién de la sintesis

de protanglandina E; (PGE») (Young T. y Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:
Intolerancia de la alimentacién, las dosis farmacoldgicas del alfa tocoferol se han
asociado en algunos estudios con incremento en indice de sepsis y enterocolitis

necrosante (Young T. y Mangum B., 2006).
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Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria A.

Comentarios:
No administrar simultineamente con hierro, mantener a temperatura ambiente

(Pérez G., 2009)

Vitamina K

Nombre genério Nombres comerciales

Vitamina K Konakion

Nombre quimico:

Fitomenadional.

Presentacion:
Solucién inyectable contiene: Fitomenadiona (vitamina K1) 2.0 mg, 10 mg.

Vehiculo,c.b.p.0.5ml 1 ml.

Uso terapéutico:
Profilaxis en el tratamiento de enfermedad hemoragica del recién nacido,
tratamiento de hipoprotrombinemia secundaria a factores que limitan la absorcién

o sintesis de vitamina (K. Young T. y Mangum B., 2006).
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Dosis y via de administracion:

Profilaxis: recién nacidos a término 1 mg, IM al nacer. Prematuros <32 semana de
gestacién >1,000 g, 5 mg IM <1,000 g, 0.3 mg IM.

Tratamiento de enfermedad hemorrédgica severa: 1 - 10 mg / IV lento (Pérez G.,

2009).

Farmacocinética:
En la formulacion de micelas mixtas, la vitamina K1 estd solubilizada en un
sistema coloidal fisiolgico de micelas de lecitina y 4cidos biliares.

Absorcién: es Optima en presencia de bilis y jugo pancredtico. La
biodisponibilidad sistémica tras una dosis oral es aproximadamente de 50%, con
un amplio rango de variabilidad interindividual.

El pico maximo se presenta entre 1-3 horas después de su administracion I.V.
y de 4-6 horas después de la administracion oral.

Distribucién: el compartimento principal de distribucion de la vitamina K1
es el plasma, en donde 90% de la vitamina estd unida a las lipoproteinas. Su
concentracion plasmadtica en condiciones normales es de 0.4 a 1.2 ng/ml. Una hora
después de administrarse 10 mg de vitamina K1, por via I.V., su concentracion en
plasma es 500 ng/ml y de 50 ng/ml, a las 12 horas después de dicha administracion.

Metabolismo: la vitamina K1 se transforma en metabolitos mds polares, como
el 2-3-epdxido de fitomenadiona. Parte de este metabolito es reconvertido en
vitamina K1.

Eliminacioén: la vida media en plasma de la vitamina K1 es de 1.5-3 horas. Se
excreta en la bilis y en la orina en forma de glucurdnidos y sulfatos conjugados.
Menos del 10% de la dosis se excreta inalterada en la orina (Productos Roche,

2006).
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Farmacodinamia:

La fitomenadiona (vitamina K1) es un factor procoagulante. Como componente
del sistema de la carboxilasa hepdtica, la vitamina K1 estd relacionada con la
carboxilacion postranslacional de los factores de coagulacién II (protrombina),
VIL, IX y X, asi como de las proteinas C y S, inhibidoras de la coagulacion.

Las cumarinas inhiben la reduccién de vitamina K1 (desde la forma quinona,
hasta la forma hidroquinona) y previenen la formacion del ep6xido de vitamina
K1 después de la carboxilacion, mediante la reduccién a la forma quinona.

La vitamina K1 es un antagonista de los anticoagulantes cumarinicos, que no
neutraliza la actividad de heparina.

La vitamina K1 no es efectiva en los casos de hipoprotrombinemia hereditaria
o en la hipoprotrombinemia producida por falla hepatica severa.

La vitamina K1 atraviesa con dificultad la barrera placentaria y pasa en grado
minimo a la leche materna.

La administracién de vitamina K1 fomenta la sintesis hepatica de los factores
de coagulacion II, VII, IX y X, corrigiendo por lo tanto las alteraciones de la
coagulacion y evita la aparicion de hemorragias debidas a deficiencia de esta

vitamina (Pérez G., 2009).

Efectos colaterales:
En hipervitaminosis ocasiona anemia hemolitica e hiperbilirrubinemia en

prematuros (Pérez G., 2009).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria A.
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Compatibilidad:
Solucién glucosada al 5% y 10% o solucion fisiolégico 0.9% (Pérez G., 2009).

Comentarios:
Administrar por via intravenosa lentamente, no exceder de 1 mg/min (Young T.

y Mangum B., 2006).

257






Capitulo XV
Otros

Bicarbonato de sodio

Nombre genério Nombres comerciales

Bicarbonato de Sodio Bicar-nat

Nombre quimico:

Sal monosddica del acido carbodnico.

Presentacion:

El frasco dmpula contiene: bicarbonato de sodio 3.75 g. Agua inyectable, c. b. p.
50 ml. Bicarbonato 44.5 mEq. Sodio 44.5 mEq.

Cada ampolleta contiene: bicarbonato de sodio 0.75 g. Agua inyectable, c. b. p.

10 ml. Bicarbonato 8.9 mEq. Sodio 8.9 mEq.

Uso terapéutico:
Tratamiento de acidosis metabdlica comprobada durante de la reanimacion

prolongada luego de establecer una ventilacién eficaz. Tratamiento de déficit
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de bicarbonato causado por pérdidas renales. Reanimaciéon: 1 a meq/kg en
administracién IV lenta de una sola vez en un lapso minimo de dos minutos.

Correccion de la acidosis metabdlica: HCO3 requerido (meq)= déficit de
HCO3 (meq/L) x (0.3 x peso corporal [kg]).

Administrar la mitad de la dosis calculada, posteriormente valora la
necesidad de administrar el resto.

Concentracién maxima empleada: 0.5 meq/ml: diluir si se desas. También
se puede administrar por infusién I'V continua o por via oral (Young T.y Mangum
B.,2000).

O GI (Brugueras, M. C., 1999-2012; Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis:
1 meq x kg peso diluido 1°1.

Vias de administracion:

V.

Tiempo de infusion intravenosa: 30 min. Estabilidad dilucién: 24h TA (Young T.
y Mangum B., 2006).

Farmacocinética:

Eliminacién: renal; el CO2 formado se elimina a través de los pulmones.

Farmacodinamia:

Es un alcalinizante sistémico. Aumenta el bicarbonato plasmatico, bloquea el
exceso de concentracion del ion hidrégeno y aumenta el pH sanguineo, invirtiendo
asi las manifestaciones clinicas de la acidosis.

Alcalinizante urinario: aumenta la excrecion de iones bicarbonatos libres en
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la orina, aumentando de este modo el pH urinario. Al mantener una orina alcalina
se puede lograr la disolucién de las piedras de dcido trico.

Mediante mecanismos respiratorios renales y reguladores, el pH del plasma
se mantiene normalmente alrededor de 7.4, la concentracion de bicarbonato en
plasma se mantiene en el rango de 22 a 30 mmol/l y la presién parcial de diéxido
de carbono se mantiene en 40 mmHg.

El sistema regulador de acidez mds importante es el de bicarbonato-4acido
carbdnico, el cual opera sobre una base compensatoria en la regulacion del dcido-
base. El dcido carbdnico, el principal producto terminal en el metabolismo, se
encuentra en un equilibrio dindmico con el diéxido de carbono y agua en los
fluidos corporales, los cuales a su vez estdn en equilibrio con el bicarbonato y los

iones hidrégeno (Brugueras, M. C., 1999-2012).

Efectos colaterales:
Hiperosmoralidad, hipernatremia, hipopotasemia, hipocalcemia, alcalosis
metabdlica, edema, hemorragia craneana intraventricular (solucién hiperténica),

escaras y necrosis tisular (extravasacion) (Young T. y Mangum B., 2006).

Compatibilidad:

Solucién fisiolégica, SG5% y 15%, RL. Otros electrolitos, menos las sales
de calcio. Aciclovir, amikacina, aminofolina, ampicilina, anfotericina b,
atropina, cefalotina, cefepime, cefoxitin, ceftazidima, ceftriaxona, cimetidina,
clindamicina, cloranfenicol, cloruro potésico, dexametasona, eritromicina,
fenitoina, fenobarbital, fentanilo, furosemida, heparina, hidrocortisona,
indometacina, insulina, lidocaina, lipidos, meropenem, morfina, penicilina
G, piperacilina/tazobactam, propofol, vancomicina, vitamina K (Young T. y

Mangum B., 2000).
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Incompatibilidad:

Adrenalina,amiodarona,ampicilina,anfotericina B, calcio,cefalotina, cefotaxima,
cloruro calcico, complejo vitaminico B + vitamina C, corticotropina (ACTH),
diazepam, dobutamina, dopamina, doxapram, epinefrina, fenitoina, gluconato
célcico, imipenem/cilastatina, insulina, isoproterenol, lidocaina, magnesio
sulfato, metaciclina, metadona, meticilina, metoclopramida, midazolam, morfina,
noradrenalina, NTP, oxacilina, penicilina G, tetraciclina, ticarcilina, vancomicina,

vercuronio (Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria A.

Comentarios:

La infusion IV rdpida de soluciones hipertdnicas se relaciona con HIV. Si se
administra cuando la ventilacion es inadecuada, la PCO2 aumenta y por tanto
disminuye pH. EI CO2 atraviesa con mayor rapidez que el bicarbonato las
membranas celulares, por tanto disminuye el pH intracelular (Young T. y Mangum
B.,2000).

Debe monitorizarse al paciente. La ventilacién efectiva debe preceder y
acompanar la administracién de bicarbonato. Fija el H+ y produce CO2 control
de equilibrio 4cido-base y ventilacion. La administracion IV directa utilizarla en
casos de urgencia (dosis inicial en la parada cardiaca). La concentracién maxima

es de 0.5 mEqg/ml (Pérez G., 2009).

Hidrocortisona

Nombre genério Nombres comerciales

Hidrocortisona Fleocortid
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Nombre quimico:

Succinato sodico de hidrocortisona.

Presentacion:
Cada frasco ampula con liofilizado contiene: succinato sédico de hidrocortisona
equivalente a 100 y 500 mg.

Cada ampolleta con diluyente contiene: agua inyectable, 2 ml y 5 ml.

Uso terapéutico:

Deficiencia de corti solucién tratamiento de hipotension resistente a agentes

presores. Como coadyuvante en el tratamiento para hiperglucemia persistente.
Puede mejorar la sobrevivencia y disminuir EPC en lactantes de bajo

peso al nacer expuestos a corioamnionitis (Young T. y Mangum B., 2006; S: S.

A.,2005).

Dosis y via de administracion:
Reposicion fisioldgica: 7a 9 mg/m2 por dia IV o por VO en 2 6 3 dosis.
Tratamiento de hipotensién resistente a agentes presores y volumen

(dosis para estrés): 20-30 mg/m2 por dia IV o por VO, en 2 6 3 dosis.

Area de superficie corporal
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Peso (kg) Area de superficie corporal* (m2)
0.6 0.08
1 0.1
14 0.12
2 0.15
3 02
4 0.25

*BSA (m2)= (0.05xkg) + 0.05

Fuente: NEOFOX.

Tratamiento de lactantes de bajo peso al nacer expuestos a corioamnionitis
para disminuir el riesgo de EPC: dosis inicial: 0.5 mg/kg/dosis IV cada 12 horas
durante 9 dias, seguida por 0.25 mg/kg IV cada 12 horas durante 3 dias (Young
T.y Mangum B., 2000).

Farmacocinética:
La hidrocortisona se absorbe facilmente en el tracto gastrointestinal. Es muy
soluble en agua y en alcohol, muy poco soluble en acetona e insoluble en
cloroformo (S: S. A., 2005).

Como todos los esteroides adrenocorticales, modifica la respuesta inmune a
diversos estimulos.

La excrecion de la dosis administrada es casi completa en 12 horas. Por tanto,
si se requieren niveles sanguineos constantes, las inyecciones deben ser aplicadas

cada 4 a 6 horas (Young T. y Mangum B., 20006).
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Esta preparacion también se absorbe rdpidamente cuando se administra por
via intramuscular y es excretada en un patrén similar al observado tras la dosis
endovenosa.

En el plasma, el 90% administrada se liga en forma reversible a proteinas; se
metaboliza principalmente en el higado y en cierto grado en el rifién, por medio
de reacciones de conjugacion (S: S. A., 2005).

La vida media en plasma es de 1.5 horas y la excrecion cercana a la dosis
administrada se alcanza aproximadamente a las 12 horas después de su aplicacion.

La vida media aparente en lactantes prematuros es de 9 horas (S: S. A., 2005).

Farmacodinamia:

La hidrocortisona es el principal corticosteroide suprarrenal con efectos
glucocorticoides primarios. Incrementa la expresion de receptores adrenérgicos en
la pared vascular y por tanto aumenta la reactividad de los vasos a otras sustancias
vasoactivas, como noradrenalina y angiotensina II. Los lactantes hipotensos con
deficiencia de cortisol (<15mg/100 ml) tienen mayor probabilidad de responder;
la presion arterial se incrementa en las dos horas subsecuentes a la primera dosis.
La hidrocortisona también estimula la formacién de glucosa en higado a partir
de aminodcidos y glicerol y el depdsito de glucosa en forma de glucégeno.
Disminuye el empleo de glucosa en la periferia, aumenta la descomposicion de
proteina y activa la lipdlisis. El resultado neto es un aumento de la glucemia.
El efecto sobre el rifidén incluye aumento en la excrecion de calcio (Young T. y

Mangum B., 2006).

Efectos colaterales:
Hiperglucemia, hipertension, retencion de sal y agua. El riesgo de perforaciones

GI se incrementa con tratamiento concurrente de indometacina. También hay
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mayor riesgo de infecciéon diseminada por ciandida. El tratamiento prematuro
a dosis bajas con hidrocortisona no se asocia con el incremento de paralisis
cerebral. Los recién nacidos han indicado mejora en su desarrollo (Young T. y

Mangum B., 2000).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria C.

Compatibilidad:

Solucién glucosada 5% y solucién fisioldgica. Aciclovir, adrenalina, amikacina,
aminofilina, ampicilina, anfotericina B, atropina, bicarbonato de sodio, cefepime,
clindamicina, cloruro de potasio, dexametazona, digoxina, dopamina, fentanilo,
furosemide, gluconato de calcio, heparina, hidralazina, insulina, lactobionato
de eritromicina, lidocaina, linezolid, magnesio, metoclopramida, metronidazol,
morfina, neostigmina, penicilina G, prostaglandina E, vecuronio y vitamina K

(Young T. y Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:

Ciprofloxacino, fenitoina, fenobarbital, midazolam.

Comentario:

Consérvese a temperatura ambiente a no mas de 30° C y en lugar seco. Protéjase de
la luz. Utilizar la solucidn sélo si ésta es cristalina. Hecha la mezcla, administrese
de inmediato y deséchese el sobrante (S: S. A., 2005).

Insulina

Nombre genério Nombres comerciales

Insulina regular Humulin regular
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Nombre quimico:

Insulina humana.

Presentacion:
Frasco ampula con 100 ml. Cada ml contiene: Insulina Zinc Humana (Origen

ADN recombinante) 100 UI. Vehiculo c. b. p. 1 ml.

Uso terapéutico:
Tratamiento de recién nacidos de muy bajo peso molecular, hiperglucémicos con
intolerancia persistente a glucosa. Utilizado como coadyuvante en el tratamiento

de hiperpotasemia (Young T. y Mangum B., 2006).

Dosis y via de administracion:
Infusién IV: 0.01 a 1 U/kg por hora. Sélo la insulina regular inyectable puede
administrarse por via intravenosa.

Para saturar las uniones de los tubos de plastico, llenar el sistema de tubos IV
con la solucién de insulina y esperar 20 minutos, por lo menos, antes de iniciar
la infusién.

Concentraciones mds altas de insulina y tiempos de espera mas prolongados
acortan el tiempo para llegar al estado estacionario basal (Young T. y Mangum
B.,2000).

Dosis intermitente: 0.1 a 0.2 U/kg cada 6 a 12 horas SC (Young T. y Mangum
B.,2000).

Farmacocinética:
Después del ayuno nocturno, la concentracion plasmatica de insulina es de 20 a

50 pmol/L. La insulina utilizada en la clinica es de origen humano, obtenida por
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medio de la tecnologia de ADN recombinante. Una vez absorbida se inactiva en
el higado y en el rifién. Cincuenta por ciento de la insulina que llega al higado
por la vena porta es degradada por los hepatocitos; 1 % se elimina en la orina y
muestra una vida media de eliminacién de 10 minutos (Young T. y Mangum B.,
20006).

Se degrada en el tubo digestivo, por lo que no puede administrarse por via
oral. Se emplean las vias intravenosa, subcutdnea e intramuscular. Se absorbe a
través de los pulmones, por lo que la administraciéon por via pulmonar en aerosol

es una via de uso potencial (Mendoza N., 2008).

Farmacodinamia:

El receptor de la insulina es un complejo glucoprotico integrado por dos unidades
y dos. Las primeras se orientan fuera de la célula y contienen el sitio de unién de la
insulina. Las segundas atraviesan la membrana y realizan funcién tirosinocinasa.
La union de la insulina a las unidades, activa la funcidon enzimadtica de las
unidades que se autofosforilan, y fosforilan otras enzimas blanco responsables de
las acciones sobre el metabolismo intermediario y proliferativos en el interior de
las células (Mendoza N., 2008).

La insulina aumenta la captacién de glucosa por medio de la actividad del
transportador de glucosa GLUT2 en higado y GLUT4 en misculo y grasa.
También favorece la captacién de K*, Ca2+, nucledsidos y fosfato inorganico
por las células. En el higado aumenta la utilizacién de glucosa (glucdlisis) y la
sintesis de glucdgeno, e inhibe la degradaciéon de est (gluconeogénesis) y la
sinteis de glucosa a partir de 4cidos grasos y amnodcidos (gluconeogénesis).

En el tejido adipos, la insulina aumenta la sintesis de 4cidos grasos y
triglicéridos, porque el metabolismo de la glucosa produce glicerol y contrarresta

las acciones lipoliticas de la adrenalina, la hormona de crecimiento y el glucagon,
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al inhibir las acciones de estas hormonas sobre la adenilatociclasa (Mendoza N.,

2008).

Efectos colaterales:

Puede inducir hipoglucemia con rapidez. En ocasiones se desarrolla resistencia
a la insulina y por tanto se requieren dosis mayores. La hiperinsulinemia
euglucémica causada por administracion de insulina exdgena puede provocar

acidosis metabodlica (Young T. y Mangum B., 2006).

Clasificacion de riesgo fetal:

Categoria A.

Compatibilidad:

Solucién glucosada 5% y 10%. Ampicilina, bicarbonato de sodio, cefotaxima,
cloruro de potasio, digoxina, dobutamina, gentamicina, heparina, imipenem,
lidocaina, meropenem, metoclopramida, midazolam, milrinona, morfina,
ranitidina, succinato de hidrocortisona, trobamicina y vancomicina (Young T. y

Mangum B., 2006).

Incompatibilidad:

Aminofilina, dopamina, fenitoina, fenobarbital.

Preparacion:

La insulina humana regular (obtenida de DNAr) estd disponible en concentracién
de 100 U/ml en frasco dmpula de 10 ml. Para administrar por via subcutdnea,
diluir con agua estéril o solucién fisiolégica hasta una concentracién de 0.5 o 1

U/ml. Para administracion IV preparar una dilucién a 10 U/ml con agua estéril,
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luego diluir aun més en solucién compatible hasta una concentracién de 0.05 a

0.2 ml (Young T. y Mangum B., 2006).

Comentarios:
Después de iniciar la solucién de insulina y de realizar cambios en la velocidad
de infusién IV, determinar con frecuencia la glucemia (cada 15 o 30 minutos).

Mantener en refrigeracion (Young T. y Mangum B., 2006).
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Capitulo XVI
Intervencion de enfermeria en el uso de
las aminas en el neonato

MCE. Reyna Cristina Jiménez Sdnchez
MCE. Olga Rocio Flores Chdvez
Ph.D. José Arias Rico

Introduccién
El recién nacido se ve sometido a un proceso de transicién entre el patrén
circulatorio fetal y el caracteristico de la vida postnatal. Este proceso, que se
prepara durante la vida fetal y que se manifiesta en el momento del nacimiento,
conlleva importantes cambios hemodindmicos intensos en los territorios pulmonar
y sistémico, y hace al recién nacido particularmente susceptible a presentar
alteraciones circulatorias. A pesar de estas caracteristicas peculiares del neonato,
muchos de los datos farmacocinéticos y farmacodindmicos que se manejan en la
préctica clinica provienen de experiencias en adultos o nifilos mayores, cuando no
en modelos animales o experimentos in vitro.

Diversos estudios nacionales e internacionales relacionados con la medicacién
ocupan el primer lugar de los eventos adversos sobre el paciente, por lo que

cobra especial importancia la elaboracién y actualizacion continua de una gufa
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farmacoldgica que aporte una mejora a la dimension de seguridad clinica de

enfermeria en lo que se refiere al manejo de aminas.

Consideraciones

En el recién nacido (RN) criticamente enfermo, y muy particularmente en
el de muy bajo peso, son muy frecuentes las alteraciones hemodindmicas.
Aproximadamente un 40% de los RN ingresados en las unidades de cuidados
intensivos neonatales presenta hipotensiéon que puede relacionarse con sepsis,
persistencia del conducto arterioso, hipovolemia, disfuncién miocardica, asfixia
severa, estrés severo, deficiencia de cortisol, utilizacién de hipnéticos, sedantes
u otros farmacos depresores del sistema nervioso central, o ventilacién con
presiones medias en vias aéreas elevadas, entre otros factores.

El mantenimiento de la presion arterial depende del volumen intravascular,
del gasto cardiaco y del tono vasomotor. Se asume que en el RN el shock
cardiovascular se debe generalmente a la deplecion de volumen intravascular y
a la disfuncién miocédrdica secundaria a la hipoxia. Es por ello que aunque el
tratamiento de la hipotension en el RN viene determinado por la causa etioldgica
que se sospecha, habitualmente se inicia produciendo una expansién de volumen,
seguida, cuando resulta necesario, de la administracion de agentes inotropicos y
vasoactivos. Los farmacos mds cominmente usados para este propdsito son dos
aminas vasoactivas: dopamina y dobutamina.

Dopamina: es una catecolamina endégena que constituye la droga
vasopresora de primera linea usada en el choque séptico, con alto gasto
cardiaco y baja resistencia vascular sistémica; estimula receptores alfa, beta 1
y 2,y dopaminérgicos, con distinta afinidad por cada uno de ellos. Tiene accién
dosis dependiente y doble de accion, directo sobre receptores adrenérgicos e

indirecto al facilitar la liberacion de noradrenalina de las terminaciones nerviosas
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presindpticas simpéticas en el miocardio; cuando se utiliza a dosis alta aumenta
la resistencia vascular sistémica. Es menos mecanismo cronotropo que el isuprel
y menos arritmégeno que otras catecolaminas. A dosis bajas (menor de Smcg/
Kg/min) tiene efecto dopaminérgico, causa vasodilatacién especifica renal y
espldcnica y aumenta la perfusién renal, el filtrado glomerular, la natriuresis y la
diuresis.

La estimulacién de receptores dopaminérgicos con dosis menores de Smcg/kg/
min es definida como dosis renal de la dopamina; sin embargo, estd demostrado
que lactantes y nifios criticamente enfermos tienen una gran variabilidad
individual en el aclaramiento de dopamina, y los niveles en plasma no se pueden
predecir con exactitud por la velocidad de la infusién.

Dobutamina: Es un agente de accién directa cuya actividad principal es la de
la estimulacién de los receptores 3, del corazén, incrementando la contractilidad
y el rendimiento cardiaco. Como no actia sobre los receptores de dopamina para
inducir la liberacion de noradrenalina, la dobutamina es menos propensa a causar
hipertension que la dopamina.

La dobutamina es predominantemente un agonista adrenérgico 3, con leve
actividad 3,, y actividad selectiva o, aunque se usa clinicamente en casos
de choque cardiogénico por su efecto inotrépico a la hora de aumentar la
contractilidad y el rendimiento del corazén. La dobutamina se administra como
una mezcla racémica constituida por ambos isémeros (+) y (-). El isomero (+) es
un potente agonista 3, y antagonista o , mientras que el isémero (-) es un agonista
a,. La administracién de la mezcla racémica afecta al total de agonismo de f3,
responsable de su actividad. La dobutamina también tiene una leve actividad
agonista f3,, lo que lo convierte en un vasodilatador ttil.

Norepinefrina: la noradrenalina (o norepinefrina) es un neurotransmisor
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de catecolamina de la misma familia que la dopamina, cuya férmula estructural
es C8H11NO3. Es una hormona adrenérgica que actia aumentando la presién
arterial por vasoconstriccion, pero no afecta al gasto cardiaco. Se sintetiza en la
médula adrenal.

Los cuerpos celulares que contienen noradrenalina estdn ubicados en la
protuberancia y la médula, y proyectan neuronas hacia el hipotdlamo, el tdlamo,
el sistema limbico y la corteza cerebral. Estas neuronas son especialmente

importantes para controlar los patrones de suefio.
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Catecolaminas y agonistas adrenérgicos sistémicos frecuentemente

utilizados en el neonato

Farmaco Consideraciones de enfermeria

Dopamina, clorhidrato de

clorpamina.

Presentacion: amp. 200mg/5ml. Antes de administrar el medicamento
es importante corregir hipovolemia,
balance de liquidos, gases arteriales,
acidosis.

Administracién: IV. Administracién IV: dilucién estable
por 24 horas. Infusién en acceso
vascular central.

Indicaciones: choque por Velocidad de infusion: segiin

descompensacioén cardiaca crénica, respuesta y de acuerdo con

septicemia endotoxina, infarto del indicaciones terapéuticas.

miocardio, cirugia de corazén abierto,

insuficiencia renal, traumatismo.

Dosis en nifios: los efectos Para su administracién usar micro
farmacolégicos y hemodindmicos gotero, bomba de infusion.
dependen de la dosis.

Dosis pequenas de 2mcg/kg/min.

Actda como vasodilatador renal y de

visceras.
min, tiene efecto beta 1 No mezclar con bicarbonato de sodio
Acci6n alta: 5 a 15mcg/kg/min. u otras soluciones alcalinas.

Produce constriccién arterial y venas.
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A nivel cardiaco: mejora la perfusion
miocérdica por disminucién de las
resistencias coronarias y por aumento
concomitante de la tension arterial

sistdlica (TAS).

No mezclar en la misma via con

farmacos alcalinos.

A nivel de la circulacién sistémica:
aumenta la TAS junto con el aumento
del gasto cardiaco (GC) y disminuye
la resistencia vascular sistémica

(RVS) secundaria al aumento del GC.

No usar soluciones decoloradas o

precipitadas.

Circulacién pulmonar: a este

nivel la dopamina produce una
disminucién de la resistencia vascular
pulmonar con incremento del shunt
intrapulmonar y la oxigenacion
arterial. El efecto neto causado por la
droga es un aumento del transporte
de oxigeno por aumento del gasto
cardiaco; ademds aumenta la presion

sistélica y media pulmonar.

Tener fentolamina en caso de

extravasacion.
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Dosis alta: se consideran dosis altas
las mayores de 10, para algunos de 15
mcg/Kg/mina; esta dosis desaparece
la accion dopaminérgica, se mantiene
la accion beta adrenérgica y aparecen

los efectos alfa.

Vigilar signos vitales: presion arterial
y frecuencia cardiaca, ECG, estado

hemodinamico ¢/5 a 15min.

Farmacocinética: la dopamina se
administra en infusion IV continua,
con un comienzo de accién de 5
minutos y una duracién menor de
10 minutos con una vida media en
plasma de 2 minutos. Se distribuye
ampliamente pero no cruza la barrera
hematoencefalica cantidades
Es

la monoamino oxidasa y catecol-o-

en
importantes. metabolizada por
metil transferasa, enzimas presentes
en el higado, rifiones, plasma y tracto
gastrointestinal. Esto hace que la
administracién oral sea ineficaz. Los
metabolitos metilados son conjugados
con el dcido glucurdnico en el higado.
Los metabolitos inactivos son después

excretados por la orina.

Vigilar sitio de insercion, evitar
extravasacion (vasculopatia
periférica, cambios de color/

temperatura de las extremidades).
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Efectos adversos: Vigilar pulsos periféricos.
SNC: cefalea.

C.V: bradicardia, focos ectépicos,
taquicardia, angina, hipotension/
hipertension, alteraciones de la
conduccion, vasoconstriccion.
GI: néduseas, vomito.

GU: azoemia.

Metabélicos: hiperglucemia.
Respiratorios: disnea, crisis
asmatica.

Otros: necrosis tisular por
extravasacion, reacciones

anafilacticas.

Sobredosis: hipertension grave. Valorar normalizacién de la funcién

Tratamiento: disminuir dosis o ) y
o ., . cardiaca (aumento de la presion
suspender su administracién. Si la

presién no baja puede ser dtil un arterial) y aumento de la perfusién

bloqueador alfa de accién corta. urinaria.

Contraindicaciones: taquicardia, | opservar datos de dificultad
feocromocitoma o fibrilacion

) respiratoria, datos de dolor torécico).
ventricular no controlados.

Farmaco Consideraciones de enfermeria

Dobutamina, clorhidrato de 1. Corregir la hipovolemia.

dobutrex.
Presentacion: frasco ampula con

20ml= 250 mg (polvo para solucién

inyectable) y Sml=250mg.
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Administracion: IV.

2. Administracion: dilucién estable
por 24 horas. Infusién en acceso

vascular central.

Indicaciones: tratamientos cortos
para aumentar el gasto cardiaco en
descompensacion por depresion de la

contractilidad.

3. No mezclar con bicarbonato
de sodio y otras soluciones

alcalinas.

Dosis: la velocidad de infusion,
comunmente, inicia a razén de 2 a 3

mcg/kg/min.

4 Mantener estabilidad
hemodindmica.
Control posterior: normalizacion
de funcién cardiaca (aumento de
la presion arterial) y aumento de la

perfusién urinaria.

Farmacocinética: la dobutamina

es administrada en infusién IV
continua con dosis normalmente que
oscilan de 2-10 pg/kg/min. Dosis

por encima de 40y g/kg/min. Son
utilizadas raramente para conseguir el
efecto deseado. El inicio de la accién
aparece de 1-2 minutos, pero el efecto
maximo puede necesitar 10 minutos.
Es metabolizada rapidamente por la
enzima catecol-0-metil transferasa,
presente en el higado, rifiones y tracto
gastrointestinal, y consecutivamente
conjugada. Los productos conjugados
y la O-metil dobutamina son mas tarde
excretados por la orina. La vida media

plasmatica es de dos minutos.
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Efectos adversos:

SNC: cefalea.

CV: aumento marcado de la
presion arterial, frecuencia
cardiaca y actividad ectopica
ventricular, disminucion
precipitada de presion arterial,
contracciones ventriculares
prematuras, dolor precordial no
especifico y anginoso.
Respiratorios: crisis asmaticas y
respiracion corta, broncoespasmo.
Hipersensibilidad: exantema,
prurito de cuero cabelludo, fiebre,
eosinofilia.

Otros: flebitis, fiebre, inflamacion
en el sitio de puncion.
Sobredosis: nerviosismo y fatiga.
Tratamiento: reducir la dosis o

suspender el farmaco.
Contraindicaciones:
taquiarritmias, feocromocitoma
o fibrilacién ventricular no

controlada.

Farmaco Consideraciones de enfermeria

Norepinefrina: birtrato de levophed. | ¢ No usar soluciones decoloradas
o precipitadas.
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10
mg/10 mL (1 mL = 1 mg) equivale a

Presentacion: ampula 1 amp
0,5 mg de norepinefrina base.
Norages® Solucién inyectable, 8 mg/4

mL (1 mL=2 mg).

e Corregir liquidos, electrdlitos y
otras deficiencias.

Administracion: 1V, infusion

intraperitoneal,, nasogéstrica.

e No administrar subcutanea o IM.

Indicaciones: hipotensién aguda y

coadyuvante en paro cardiaco.

. Administrar IV con bomba de
infusién o microgotero.

Dosis: e Diluir con solucién de dextrosa/
Ninos: infusion IV con velocidad salina.

2mcg/kg/min.

Farmacocinética: la norepinefrina| ¢ Infusién en vena central.

administrada por via oral no es
eficaz, porque es conjugada y oxidada
rdpidamente en la mucosa del tubo
digestivo y en el higado, mientras que
por via subcutinea e intramuscular
su absorcion es lenta por su efecto
vasoconstrictor.

La de

administracion por via intravenosa,

norepinefrina, luego su
es metabolizada en el higado, riidn
y en el plasma, por dos enzimas. Su
accion dura de uno a dos minutos
y es eliminada por via renal como
metabolitos inactivos. La excrecion
renal de norepinefrina aumenta en

pacientes con feocromocitoma.
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Efectos adversos:
SNC:

temblor, cansancio, insomnio.

ansiedad, debilidad, mareos,

CV: bradicardia, hipertensién grave,

arritmias.
Respiratorios: asma, dificultad
respiratoria.
Piel: irritacion y necrosis en

extravasacion.

Otros: anafilaxia.

Tener disponible equipo de
reanimacion.

Sobredosis: hipertension grave,
fotofobia, dolor retroesternal y
faringeo, diaforesis intensa, vémito,
hemorragia cerebral, convulsiones y
arritmias.

Tratamiento de sobredosis:
medidas sintomadticas y de apoyo.
Usar atropina en caso de bradicardia

refleja.

Suspender el farmaco de manera
gradual.

Contraindicaciones: en trombosis
vascular mesentérica o periférica,
hipoxia profunda, hipercapnia,
hipotension por hipovolemia y

en anestesia por ciclopropano y
halotano.

Vigilar signos vitales, gases
arteriales, estado cardio vascular
(ECG, frecuencia cardiaca,
coloracion/temperatura de la
piel), sitio de aplicacion.

Mantener equilibrio
hemodindmico y volumen de
liquidos.

No mezclar con componentes
sanguineos en la misma linea I'V.

Valorar resultados del
tratamiento: vasoconstriccion,
hipotension.
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Calculo de infusiones de farmacos inotropicos y vasoactivos en
neonatos

En ocasiones, el cdlculo de fiarmacos inotrépicos y vasoactivos puede ser
complicado para quienes no estdn acostumbrados a su uso rutinario, y en
situaciones criticas es deseable disponer de su formulacién para un inicio precoz
de estas drogas que coadyuven al manejo cardiovascular del paciente neonato

gravemente enfermo.

Formulas

Formula 1
En esta férmula se usan constantes ya definidas y los mg resultantes se aforan a

un volumen constante de 60 mL. Dependiendo de la dosis a administrar serd la

constante.
0.18 mg/kg aforado a 60 mL (1 mL/h =0.05/pg/kg/min)
0.36 mg/kg aforado a 60 mL (1 mL/h =0.1pg/kg/min)
1.8 mg/kg aforado a 60 mL (1 mL/h =0.5 pg/kg/min)
3.6 mg/kg aforado a 60 mL (1 mL/h =1 pg/kg/min)
9 mg/kg aforado a 60 mL (1 mL/h = 2.5 pg/kg/min)
18 mg/kg aforado a 60 mL (1 mL/h =5 pg/kg/min)
Ejemplo:

Nifo con peso de 10 kg, se desea administrar dopamina a 5 pg/kg/min en infusién

para 24 horas. Elegimos la siguiente férmula:
18 mg/kg aforado a 60 mL (1 mL/h =5 pg/kg/min)
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Sustituimos la anterior formula:

18 mg por 10 kg de peso = 180 mg de dopamina, aforados a 60 mL de SG al 5%

o SF al 0.9%. Administrar a una velocidad de 1 mL/h. Recuerde que 1 mL/h =5
pg/kg/min.

Férmula 2
Nombrada como la regla de los 6 en la literatura médica mundial. Esta es una
de las féormulas més féciles de recordar y de utilizar en situaciones en donde se
requiere de inmediato el inicio de un farmaco inotrépico o vasoactivo; se le llama
laregla de los 6 porque utiliza la constante 0.6 6 6, dependiendo la dosis deseada.
Si se piensa utilizar alguna droga como adrenalina, noradrenalina o milrinona,
es decir, aquellas que tienen como dosis menor a 1 pg/kg/min, se utilizard la
siguiente formula:

0.6 mg/kg aforados a 100 mL (1 mL/h = 0.1 pg/kg/min)

Ejemplo:
Nina de 10 kg de peso, se desea administrar norepinefrina a 0.1 pug/kg/min en

infusion para 24 horas. Sustituimos la férmula:

0.6 por 10 kg de peso = 6 mg aforados a 100 mL de SG al 5%. Administrar
a una velocidad de 1 mL/h. Recuerde que 1 mL/h = 0.1 pg/kg/min.

La otra férmula, que también utiliza un 6, se indica para drogas que requieren

de una dosis mayor a 1 pg/kg/min, como por ejemplo dopamina o dobutamina:

6 mg/kg aforados a 100 mL (1 mL/h =1 pg/kg/min)
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Férmula 3
Esta formula también es una de las mas empleadas y utiliza la concentracion del
medicamento (ug/mL) para su cdlculo. El resultado obtenido serdn los mililitros

del medicamento a aforar a 24, 48 o mas mililitros de solucion. Su féormula es:

ml de medicamento= (dosis) (peso del paciente) (tiempo de infusidn)

(Concentraciéon de medicamento pg/mL)

Ejemplo 1:

Ninade 10 kg de peso, se desea administrar dobutamina a 10 pg/kg/min en infusién
de 24 horas. Es muy importante que recuerde que existen dos presentaciones de
dobutamina en el mercado: una de 250 mg/20 mL que contiene 12,500 pg/mL
(Dobutrex© de Sandoz), y la otra de 250 mg/5 mL que contiene 50,000 pg/mL
(Dobuject© de Pisa). No olvide preguntar la presentacién con la que cuenta su

hospital. Sustituimos la férmula:

(10 pg/kg/min) (10 kg de peso) (1.440 minutos)
12,500 pg/mL

El resultado es 11.52 mL de dobutamina aforados a 24 mL de SG al 5% o SF al
0.9%. Administrar a una velocidad de 1 mL/h. En donde: 1 mL/h = 10 pg/kg/min.

Administraciéon de aminas sin una bomba de infusién

En muchas ocasiones es posible que tengamos que iniciar soporte cardiovascular
con aminas sin las condiciones Optimas de administracion; en caso de que no
contemos con una bomba de infusién se puede recurrir de forma emergente al uso
del conteo por gotas, recordando que esta medida sé6lo serd en caso de extrema

necesidad, siempre y cuando nuestro paciente pueda ser trasladado a un centro de
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mayor complejidad donde se cuente con los medios necesarios para administrar
estos medicamentos.

Para la administracién de aminas a través de un micro gotero, debemos
recordar que cada mililitro contiene 60 gotas y por normo gotero cada mililitro
contiene 20 gotas. Por ejemplo: usemos el cdlculo de dopamina para una nifia de
10 kg mediante el método nimero 3 descrito anteriormente: nifia con 10 kg de
peso, pero se desea administrar dopamina a 5 pug/kg/min, cuya presentacion en

el mercado es de 200 mg/5 mL, es decir, 40,000 pg/mL. Sustituimos la férmula:

(5 ug/kg/min) (10 kg de peso) (1.440 minutos) 40,000 ug/mL

El resultado es 1.8 mL de dopamina aforados a 24 mL de SG al 5% o SF al
0.9%. Administramos a una velocidad de 1 mL/h. Recuerde que 1 mL/h =5 pg/
kg/min.

En este caso podemos usar un micro gotero para colocar la solucién preparada
y verificar que el paciente reciba 60 gotas por hora (1 gota por minuto), asi nos
aseguraremos de que la velocidad de infusion continua se acerque a los 5 ug/kg/
minuto. Como comentamos, este método debe ser transitorio hasta que se cuente

con la oportunidad de administrar los medicamentos con bomba de infusion.

Via de administracién:

Las recomendaciones actuales sefialan que todas las aminas, al ser farmacos
que pueden inducir necrosis, deben de administrarse por un catéter central;
sin embargo, si no se cuenta con uno, puede iniciarse su infusién ajustando el
medicamento a una mayor dilucién. En la bibliografia se recomienda el uso de
las aminas a través de una vena grande, considerando como vena grande las venas

basilica, cefélica, femoral, yugular interna y externa y subclavia, y no debe usarse

286



en las venas de manos y pies, dado su pequefio tamafio y el riesgo elevado de
extravasacién con lesion tisular grave o necrosis.

Cuando sdlo sea posible la administracion por una vena del brazo, como la
basilar o la cefélica, se debe administrar aminas en una dilucién mayor y no

infundirlas por més de 4 horas por la misma vena.

Solucion diluyente:

Por muchos afios se consider6 que las aminas debian de protegerse de la luz, debido
a la alta posibilidad de oxidacién; sin embargo, estudios recientes demuestran
que, a luz ambiente en bolsas no radiopacas, almacenadas por hasta 39 dias a
4 °C, mantuvieron la concentracion de noradrenalina en un 90%, manteniendo
su potencial farmacoldgico, por lo que no se recomienda forzosamente la
administracién de las mismas en equipo radiopaco. La dobutamina puede variar
su coloracién a diferentes tonos de rosado, esto se debe a la oxidacién parcial del
medicamento, sin que ésta pierda sus propiedades farmacoldgicas. En el caso de
la adrenalina y noradrenalina, se prefiere su dilucién en solucién glucosa al 5% o
solucidn salina 0.9%, mds solucion glucosa al 5%, lo que le da mayor estabilidad.
Preferentemente no deben administrase en solucién salina al 0.9% tnicamente,
ya que esto favoreceria la pérdida de su potencia farmacoldgica debido a los
diluyentes como el bisulfato de sodio, con los que se logra su estabilidad.

No obstante, recientes estudios han demostrado que soluciones preparadas
de noradrenalina diluidas con solucién salina 0.9% y solucién glucosa al 5% se
conservan estables a temperatura ambiente, con luz normal, por hasta 7 dias. En
ningun caso, las aminas deben administrarse con soluciones alcalinas, ya que

pierden totalmente su potencia.
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Manejo del paciente con error de monitorizacion de tratamiento:
extravasacion de aminas

Cada afio se producen errores prevenibles en la administracion de medicamentos
que afectan a millones de pacientes en todo el mundo. Los errores que se producen
en la atencién de la salud constituyen un grave problema, tanto en las naciones
en vias de desarrollo como en las que son mas avanzadas en materia prestacion
de servicios de salud. De hecho, uno de cada 10 pacientes en todo el mundo se ve
perjudicado por errores en la administraciéon de medicamentos.

Se denominan “medicamentos de alto riesgo” aquellos que tienen un riesgo
muy elevado de causar dafios graves o incluso mortales cuando se produce un
error en el curso de su utilizacién (Cohen M, 2007).

Dentro de este grupo se consideran los medicamentos citotdxicos, insulinas,
anticoagulante, aminas y electrolitos concentrados.

Los errores por medicacion mas comunes pueden ser por prescripcion, omision,
dosis, via, horario, preparacion, técnica de administracion, administracion de
medicamentos deteriorados y administracion de medicamentos sin prescripcion
(Bauer A, 2011).

Un estudio demostré que los errores de medicacion reportados se presentan
con mayor frecuencia en la preparacion y administraciéon de medicamentos
(64,3%) (Escobar G, 2011).

Se considera error de monitorizacién segtin la American Society of Hospital
Pharmacists (ASHP), como la falla en la revisién de un esquema prescrito para
deteccion de problemas (De Bortoli, 2010).

La enfermera es responsable de la correcta administracién de los farmacos
y de la notificacién de sus reacciones adversas; sin embargo, es importante

mencionar que existen otros factores que influyen en lograr una seguridad en la
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administracién de los mismos, tales como exceso de trabajo, confusion, pacientes
con patologias severas y terapéuticas complejas y prolongadas, gestioén deficiente
de las organizaciones de salud con una pobre cultura organizacional, la escasez
de personal, con las consecuentes cargas de trabajo, entre otros.

La extravasacion de aminas es poco frecuente, sin embargo debemos contar
con un plan de actuacion en el caso de que estemos frente a un evento de estd
indole.

La extravasacién de aminas es un evento en donde la solucién de aminas
presenta fuga por debajo de la insercion del catéter donde se administran, con
ruptura parcial o total de la vena por donde se administran. Este tratamiento
presenta un riesgo elevado de necrosis, por lo que se debe tratar inmediatamente.

Se reconocen, segin Miller, cuatro estadios de las lesiones por extravasacion:

I. Infiltracion dolorosa, sin eritema.

II. Herida eritematosa, con induracion leve, pero buen pulso.

III. Marcada induracién y eritema, piel fria, blanquecina, aunque buen
pulso.

IV. No hay pulso o estd disminuido, o existe necrosis.

El protocolo de Gault parece ser el mds efectivo para el tratamiento de las
lesiones por extravasacion de vasopresores. En los estadios I y II se manejan de
forma conservadora, considerando la administracién de fentolamina a dosis de
0.1-0.2 mg/kg en el sitio de la lesion; maxima dosis serd de 5 mg. El tratamiento
es util hasta 12 horas después del accidente. En los estadios III y IV se debe
considerar la colocacién de autoinjertos de forma temprana. Aunque existan
lesiones de este grado, debe administrarse también fentolamina a las dosis ya

comentadas con la finalidad de evitar que la lesion se extienda.
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Seguridad relacionada con el uso de la medicacion

Administraciéon del medicamento correcto

La administracion segura, terapéutica y efectiva de los medicamentos,
es una accidn que constituye uno de los mas importantes deberes de los
enfermeros. Para garantizar este aspecto se cuenta con las siguientes

herramientas y medidas:

Identificacion farmacos
Se trata de un proceso que en situaciones de maxima urgencia es frecuentemente
delegado por el personal de enfermeria a los técnicos de emergencias. Se

recomienda:

a.Comprobar siempre la etiqueta del farmaco y la caducidad, ensefiando al
enfermero que lo va a administrar la ampolla o el vial del farmaco cargado.
b.Identificar las jeringas en las que va cargada la medicacién, mediante
rotulacién, adjuntando la ampolla o vial con tela adhesiva (esta ultima
opcidn es preferible en situacién de maxima urgencia, ya que resulta mas
rdpida y fiable, extremando el cuidado para no provocar ningiin corte con
ampollas de gran tamafo).

c.Asegurar antes de la administracién que el farmaco es el correcto. Si
existe alguna duda, no administrar y consultar.

d.Revisar abreviaturas o signos que induzcan a error.

Conocer las presentaciones de los medicamentos
Es obligacion de los profesionales de enfermeria un conocimiento profundo de

las presentaciones de los farmacos disponibles en el servicio.

Integridad fisica o quimica alteradas

Comprobar el aspecto del medicamento, no administrarlo si presenta cambios en
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la coloracién, precipitaciones, etcétera. Conocer las condiciones de conservacion
de los farmacos: conservaciones especiales (fotosensibilidad, respetar los rangos

de temperatura recomendados, evitado romper la cadena de frio).

Conocer la medicacion de alto riesgo
Con alta probabilidad de producir efectos adversos o con un corto intervalo

terapéutico (dosis cercanas a la toxicidad).
* Via de administracién: asegurar que es la correcta.
* Administrar la dosis correcta: conocer las dosis terapéuticas de la
farmacopea. Si la dosis parece inadecuada, consultar y comprobar antes
de administrarla.
 Cargar la medicacion con la técnica correcta: para evitar la pérdida de

parte del producto (caida accidental o restos en el vial).

Velocidad de administracion
Habitualmente la medicacién se administra disuelta y en bolo lento, excepto en

bolo rdpido adrenalina en RCP.

Preparacion de perfusiones

Requiere una técnica de enfermeria especial, con precauciones tales como:

e Cargar la medicacion en la solucién isotdnica antes de purgar el sistema,
ya que de otra manera las primeras dosis no serian efectivas.

* Colocar el sistema en la bomba, en sentido adecuado al flujo, de otra
manera la bomba alertara de “error”.

e No abrir la ventana y el seguro de la bomba sin cerrar el sistema de
solucién inyectable cuando ya estd conectada al paciente, ya que éste
recibirfa una dosis excesiva y contraindicada del farmaco.

e Utilizar sistemas de microgoteo con dosificador, en caso de no disponer
de bomba de infusién. Comprobar manualmente la dosis a infundir y

no fiarse del dispositivo, ya que habitualmente vienen abiertos y pasard
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medicacién en bolo rdpido, antes de comenzar la administracién.

e Utilizar materiales de apoyo (manuales).

Identificacion del paciente

administrar el medicamento al paciente indicado. Comprobar la identificacion
del paciente si se estd tratando a mds de uno simultdneamente. Indagar sobre los
tratamientos habituales y alergias del paciente. Conseguir una relacion actualizada

del tratamiento habitual y alergias.

Registrar la medicacién: todos los medicamentos administrados deben quedar
registrados lo antes posible, reflejando la hora y la dosis en la unidad adecuada

(ejemplo: mg/mcg y no dmpulas).

Conclusion

Uno de los grandes retos del profesional de enfermeria es fomentar la excelencia
clinica aplicando sistemas de calidad integral. Prestar una atencién sanitaria
con los maximos estdndares de calidad es un compromiso que debemos a los
pacientes, y es responsabilidad de los gestores establecer estrategias con el
propésito de hacer de la salud un entorno mds seguro y personalizado. Por ello,
resulta necesario centrar los esfuerzos en la gestion por procesos, la evaluacion de
normas de calidad, la gestion de riesgos o el manejo seguro de medicacion; pero,
sin duda alguna, es prioritario apoyar a los profesionales de la enfermeria en todo

lo que contribuya a favorecer la excelencia clinica.
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Capitulo XVII
Nutricion parenteral en el recién nacido,
aportes y requerimientos

ME. Tania Catalina Chinchilla Salcedo

Nutricion parenteral en el recién nacido

Desde el primer momento de la concepcidn, el nifio siempre estd creciendo y
desarrolldndose, influenciado por los cuidados de la madre durante la gestacion
y por una serie de factores medioambientales, psicosociales, nutricionales,
genéticos y econdmicos.

Estos factores y cuidados estdn altamente relacionados con las condiciones
del nifio durante su nacimiento y primeras horas de vida, de ahi la importancia del
cuidado de enfermeria, para que desde la gestacion se ensefie a la madre cudles
cuidados debe tener para el buen crecimiento y desarrollo del nifio por nacer,
dentro de los cuales se encuentran: la nutricidn, la actividad fisica, el procurar un
ambiente tranquilo y cémodo, entre otros.

Sin embargo, a pesar de los cuidados dados durante la gestacion, el recién
nacido requiere, en algunas circunstancias, apoyo y soporte cuando sus
mecanismos no permiten alcanzar todas sus necesidades basicas y fisioldgicas

durante las primeras horas o dias de vida, una de ellas es la funcién de nutricién,
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fundamental en los primeros dias de vida, esencial en el buen desarrollo y
crecimiento del nifio.

En algunas ocasiones, la nutricion se ve afectada a pesar de los cuidados
que la madre tiene hacia el hijo o la hija, por un desequilibrio hidroelectrolitico,
deficiencias metabdlicas, patologias y problemas nutricionales asociados a una
enfermedad de base que, por tanto, requiere y hace necesario soporte nutricional

en el recién nacido.

La nutricién parenteral y su indicacion en el recién nacido

La nutricién parenteral es la administracion intravenosa de todos los nutrientes
para los requsitos metabdlicos del recién nacido, mediante una via central o
periférica, con el fin de cubrir los requerimientos del recién nacido y asegurar la
transicion adecuada del proceso de crecimiento del periodo prenatal al postnatal,
con una ganancia de peso intrauterina sin sobrecarga metabdlica, para mantener
o recuperar el estado nutricional y reducir la morbilidad y mortalidad asociadas
con la desnutricion.

La nutricion parenteral estd indicada en aquellos recién nacidos que tengan
una afeccién a nivel gastrointestinal, ya sea una malformacién congénita del
tracto gastrointestinal, {leo meconial, sindrome de intestino corto, fleo paralitico,
enterocolitis necrosante, insuficiencia renal aguda, insuficiencia respiratorio, o
sean prematuros con muy bajo peso al nacer y no puedan recibir por via enteral

los requerimientos nutricionales que necesitan.

Composicion de la nutricion parenteral

1. Calorias: el recién nacido requiere energia para todas sus necesidades basicas

y para su crecimiento. Las calorias en la nutricién parenteral se pueden
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administrar a través de glucosa, lipidos, o una combinacioén de los dos. La
estimacion de los requerimientos se hace teniendo en cuenta la produccién
de calor total.

. Proteinas: son esenciales para la diferenciacién celular, maduracion,
renovacion y crecimiento. Lo que se busca con las proteinas, entre otras
cosas, es lograr una retencién de nitrégeno similar a la intrauterina.

. Carbohidratos: se busca mantener niveles normales de glicemia en el recién
nacido y tener una respuesta apropiada de la insulina endégena, esto se da a
través de la glicemia que es la fuente de energia para aumentar la produccién
de diéxido de carbono, elevar el metabolismo basal y, por tanto, la produccién

de insulina.

4. Lipidos: previenen el déficit de los dcidos grasos esenciales.

. Minerales: se da a través del calcio, el fésforo, quienes permiten una
adecuada mineralizacién ésea y el magnesio que junto con los anteriores son
esenciales para la estructura y funcion tisular.

. Vitaminas: pequeas cantidades de compuestos orgdnicos que son esenciales

para el metabolismo normal.

Mezcla, preparacion y transporte de la nutricion parenteral

El cédlculo y preparacion de la mezcla se pueden hacer mezclando todos los

nutrientes en una sola bolsa o con los lipidos aparte. Es importante que su

preparacion sea individualizada, de manera que se tenga en cuenta la edad

gestacional, el estado nutricional, la condicién fisiopatoldgica, el tipo de

incubadora y la tolerancia, entre otros.

Todas las preparaciones deben ser preparadas en condiciones de estricta

asepsia. El transporte serd realizado en neveras portatiles y el personal que las

recibe deberd verificar integridad de las bolsas y su rotulacién adecuada.

Al llegar al servicio, las bolsas deberdn ser ubicadas en el refrigerador en la

parte superior, pero nunca deben congelarse, la mezcla debe conservarse a una
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temperatura entre 2 y 8 grados centigrados para que tenga una duracién de 72

horas.

Clasificiacion de la nutricién parenteral

* Nutricidn parenteral total: se indica cuando el tracto gastrointestinal no puede
o no debe utilizarse, y cuando es la tnica via para administrar nutrientes. Es

el reemplazo completo del aporte enteral.

* Nutricién parenteral parcial: se indica para reducir el balance nitrogrenado
negativo propio de los primeros dias, y de esta manera evitar el agotamiento

de los depésitos de nutrientes, complementando el aporte enteral.

Administracion de la nutricion parenteral en el recién nacido

Antes de administrar la nutricién parenteral es importante tener en cuenta
en el recién nacido: la edad gestacional, el peso y la morbilidad asociada. La
administracion de la nutricién parenteral debe ser completa, equlibrada, suficiente

y adecuada, segtin las necesidades y requerimientos del recién nacido.

Requerimientos parenterales del recién nacido

Para el inicio de la nutricion parenteral es importante realizar la evaluacion y

observacion del recién nacido, verificando:
* Liquidos permitidos, teniendo en cuenta la edad gestacional y el
peso del recién nacido.
* Acceso venoso.
* Requerimientos caldricos.
* Sedebe asegurar la tolerancia a la glucosa, las infusiones se realizan

a una velocidad que permita la produccion de insulina enddgena,

para utilizar la carga extra de glucosa.
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Para su administracion es esencial el uso de una bomba de infusién que asegure
la correcta administracion de la nutricion parenteral, si se ha mezclado todo en
la bolsa, sino se puede colocar otra bolsa donde se infundan los lipidos a través
de una conexién en Y. Tener presente realizar fotoproteccion de la nutricion para
evitar la pérdida de vitamiunas.

Durante la administracién se debe realizar una monitorizacién de la nutricion
parenteral, realizando un estricto balance hidrico, tomando pruebas de glicemia,
glucosuria y electrolitos cada 12 horas.

Cuando se requiera la suspensién del tratamiento se deberd disminuir
gradualmente la velocidad de la infusion a lo largo de 7 horas.

La alimentacion parenteral se debe dar por una vena central de buen calibre
que permita el alto flujo de los requerimientos.

Laseleccion de la viadepende de laduracion del tratamiento, los requerimientos
del nifio y la facilidad del acceso venoso; de lo contrario, se debe fijar un catéter
venoso central. Durante la administracion de las soluciones, éstas se deben
administrar directamente en una vena de gran calibre, ya que la osmolaridad
tan alta requiere de su rdpida dispersion en flujos muy elevados de sangre, el no
hacerlo puede conllevar a una flebitis quimica. Cuando se utilizan vias periféricas
se recomiendan soluciones de baja osmolaridad y concentracién para prevenir
la flebitis.

Observar y vigilar demandas metabdlicas. Antes de iniciarla, se debe evaluar
el estado nutricional: calcular los requerimientos de todos los nutrientes, el
célculo diario debe incluir el volumen de liquidos, las calorias, las proteinas, los
electrolitos, minerales, vitaminas y elementos traza.

Los requirimientos nutricionales deben garantizar la nutricién del nifio en

un periodo de 24 horas.
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Procedimiento para la preparacion de la nutricion parenteral
La administracién de la nutriciéon parenteral debe realizarse con una técnica

estéril y las mezclas preparadas deben venir con un sello hermético en las bolsas.

1. Realizar lavado de manos previo. Llevar la mezcla de la nutricién parenteral
a la unidad del paciente.

2. Revisar el envase o bolsa para descartar signos de precipitacién, cambio de

color o aspecto turbio.

Alistar el equipo.

Lavado de manos.

Colocacion de guantes estériles.

Limpiar conexiones del catéter antes de conectar el equipo.

Verificar la ausencia de aire en el trayecto de la linea de infusion.

© =N AW

Cubrir las conexiones con gasa estéril.

9. Programar la bomba de infusion con la dosis indicada.

10. Registrar la hora del comienzo de la infusién.

11. Monitorizar al recién nacido, medir glucosuria cada 12 horas.

12. Verificar y vigilar signos del recién nacido antes y durante la infusion, tales

como tromboembolismo, flebitis, etcétera.

La nutricién parenteral esta contraindicada cuando:
.
* Cuando el tracto gastrointestinal sea funcional.
* En la inestabilidad hemodindmica.
* Prondstico de muerte inminente que no justifique el procedimiento.
e Cuando se establezca un diagnéstico de muerte cerebral.
* Acidocis metabdlica severa.

¢ Hiperbilirrubinemia severa.
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Cuidados de enfermeria

* Pesar diariamente al recién nacido.

e Realizar un control de liquidos administrados y eliminados.

* Se debe medir y controlar niveles de electrololitos, BUN, creatinina,
glucosa.

* Vigilar el hemograma completo.

¢  Vigilar la filtracién en grados variables.

* Vigilar y observar signos de lesion tisular.

*  Vigilar y observar extravasacion.

* Mantener una buena técnica de asepsia y antesepsia, antes, durante y
después de la colocacion de la nutricion parenteral y en la vigilancia de

la misma.

Paso de la nutricion parenteral a la enteral
El paso progresivo de la nutricion parenteral a la nutricion enteral se da hasta que
se cubran los requerimientos nutricionales que se han calculado para el recién

nacido.
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