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RESUMEN 

Antecedentes: Los pacientes con Enfermedad de Alzheimer (EA) y otro tipo 

de demencias debido al deterioro cognitivo presentan serias dificultades para 

medir por ellos mismos el grado de adherencia terapéutica.  Teniendo en cuenta 

que, en general, este tipo de pacientes son pluripatológicos y polimedicados, 

presentan mayor riesgo de sufrir problemas relacionados con la medicación 

(PRM), como interacciones farmacológicas (IF). 

Objetivos: Evaluar el grado de adherencia terapéutica a través de los 

cuidadores principales y el papel que desempeñan en ella, el grado de satisfacción 

con respecto al tratamiento del paciente, determinar la prevalencia de IF en los 

tratamientos describiendo las IF más frecuentes y de mayor gravedad, así como 

valorar la presencia de prescripciones potencialmente inapropiadas (PPI). 

Material y métodos: Estudio observacional, descriptivo, transversal, llevado 

a cabo en la asociación AFA Levante con pacientes diagnosticados de EA u otro 

tipo de demencia. Los datos clínicos de los pacientes se recopilaron entre febrero 

de 2018 y marzo de 2021. Se midió la adherencia terapéutica mediante el Test 

Morisky-Green, la satisfacción global al tratamiento mediante un cuestionario 

tipo ad hoc similar al utilizado en el estudio ENTERPRISE. Las IF se analizaron 

mediante la base de datos Lexi-Interact (Lexi-Interact®) y se evaluó la adecuación 

de la prescripción según los criterios STOPP/START versión 2014. 

Resultados: Se incluyeron un total de 100 pacientes, 64% fueron mujeres y 

el 36% hombres, con una edad media de 80,2 ± 8,6 años. Se observó que el 71% de 

los pacientes fueron adherentes al tratamiento. El 77% de los pacientes tenían un 

cuidador del sexo femenino y en el 81% de pacientes era un familiar de primer 

grado. El 83% de los pacientes estaban polimedicados (≥ 5 fármacos) con una 

media de 7,7 ± 3,2 fármacos prescritos por paciente. Se observó una mayor 

adherencia (p<0.024) en los pacientes cuyo estado civil era casado o viudo (49.3%). 

Destaca el tipo de cuidador donde se identificó una mayor adherencia (85.9%) si 

el cuidador es un familiar de primer grado (hijo/a o cónyuge) frente a otro tipo de 

cuidador (p<0.05). Factores como el sexo masculino del cuidador, como el 

principal factor (OR = 3.512), seguido del tipo de demencia (EA), resultaron ser 

variables predictoras de una posible falta de adherencia terapéutica. El 74% 



indicaron que estaban satisfechos o muy satisfechos con el tratamiento recibido 

para el paciente. 

Se encontraron interacciones en un 87% de los pacientes, con un total de 689 

IF obteniendo una media de 6,89 ± 7,13 (rango 0 - 31) por paciente. El 85,5% de las 

IF presentaban un nivel de severidad moderado y un nivel de riesgo C en el 

89,8%. El fármaco involucrado con mayor frecuencia en las IF detectadas fue 

quetiapina (24,5%). El 46,9% de las IF, según la descripción de su interacción, 

presentaban un nivel de relevancia justo, siendo el mecanismo de acción 

farmacodinámico el predominante (59,1%). De los inhibidores de la enzima 

acetilcolinestesasa (IAChE), donepezilo fue el fármaco que presentó mayor 

número de IF con el resto de los fármacos concomitantes (51,5%). Observándose 

diferencias estadísticamente significativas entre la presencia de interacciones y el 

uso de IAChE (p<0,01). 

Presentaron PPI 89 pacientes, observándose diferencias estadísticamente 

significativas respecto al sexo (p<0,047) en la prevalencia de PPI, siendo mayor en 

las mujeres respecto a los hombres. En pacientes con determinadas 

comorbilidades, como dislipemia (p<0,023) y diabetes mellitus tipo II (p<0,035) se 

observó mayor proporción de PPI. La prevalencia de PPI según los criterios 

STOPP fue del 78,4%, con respecto a los criterios START, donde se obtuvo que un 

59,8% de los pacientes presentaban error de prescripción por omisión de fármaco. 

Conclusiones: Se observó un alto porcentaje de pacientes con adecuada 

adherencia terapéutica, donde el papel del cuidador se ha visto que es esencial, 

obteniendo mejores resultados entre pacientes cuyos cuidadores principales son 

familiares de primer grado y del sexo femenino. Existe una elevada prevalencia 

de IF y PPI entre los pacientes con EA y otro tipo de demencia lo que pone de 

manifiesto el potencial problema en la práctica clínica y la necesidad de un 

control multidisciplinar para reducir el elevado número de PRM.  

Abreviaturas: Enfermedad de Alzheimer (EA), inhibidor de la enzima 

acetilcolinesterasa (IAChE), interacción farmacológica (IF), prescripción 

potencialmente inapropiada (PPI), problemas relacionados con la medicación 

(PRM). 

Palabras clave: Enfermedad de Alzheimer, demencia, adherencia, 

interacción farmacológica, prescripción inapropiada. 



 

ABSTRACT 

Background: Patients with Alzheimer's disease (AD) and other types of 

dementia due to cognitive impairment present serious difficulties in measuring 

for themselves the degree of therapeutic adherence.  Considering that, in general, 

these patients are multi-pathological and polymedicated, they are at greater risk 

of suffering medication-related problems (DRP), such as drug-drug interactions 

(DDI). 

Objectives: To evaluate the degree of therapeutic adherence through the 

main caregivers and the role they play in it, the degree of satisfaction with the 

patient's treatment, to determine the prevalence of DDI in the treatments 

describing the most frequent and most serious DDI, as well as to assess the 

presence of potentially inappropriate prescriptions (PIP). 

Methods: Observational, descriptive, cross-sectional study conducted in the 

AFA Levante association with patients diagnosed with and other types of 

dementia. Patients' clinical data were collected between February 2018 and March 

2021. Therapeutic adherence was measured using the Morisky-Green Test, global 

satisfaction to treatment using an ad hoc type questionnaire similar to the one 

used in the ENTERPRISE study. DDIs were analyzed using the Lexi-interact 

database (Lexi-interact®) and prescription appropriateness was assessed 

according to the STOPP/START criteria 2014 version. 

Results: A total of 100 patients were included, 64% were women and 36% 

were men, with a mean age of 80.2 ± 8.6 years. 71% of the patients were adherent 

to the treatment. 77% of patients had a female caregiver and in 81% of patients it 

was a first-degree relative. 83% of patients were polymedicated (≥ 5 drugs). 

Greater adherence (p<0.024) was observed in patients whose marital status was 

married or widowed (49.3%). Of note was the type of caregiver, where greater 

adherence (85.9%) was identified if the caregiver was a first-degree relative (child 

or spouse) compared to another type of caregiver (p<0.05). Factors such as the 

male sex of the caregiver, as the main factor (OR = 3.512), followed by the type of 

dementia (AD), proved to be predictor variables of a possible lack of therapeutic 

adherence. 74% indicated that they were satisfied or very satisfied with the 



treatment received for the patient. DDIs were found in 87% of the patients, with a 

total of 689 DDI obtaining a mean of 6.89 ± 7.13 (range 0 - 31) per patient. A 

moderate level of severity was found in 85.5% of the FI and a risk level C in 

89.8%. The drug most frequently involved in the detected DDIs was quetiapine 

(24.5%). According to the description of their interaction, 49.6% of the DDIs had a 

a fair level of relevance, with the pharmacodynamic mechanism of action being 

the predominant one in the described DDIs (59.1%). Of the acetylcholinesterase 

enzyme inhibitors (AChEI), donepezil was the drug that presented the highest 

number of DDI’s with the rest of the concomitant drugs (51.5%). Statistically 

significant differences were observed between the presence of interactions and 

the use of AChEI (p<0.01). 

Eighty-nine patients presented PPI, and statistically significant differences 

were observed with respect to sex (p<0.047) in the prevalence of PPI, being higher 

in women than in men. Patients with certain comorbidities, such as dyslipidemia 

(p<0.023) and type II diabetes mellitus (p<0.035) had a higher proportion of PPI. 

The prevalence of PPI according to the STOPP criteria was 78.4%, with respect to 

the START criteria, where 59.8% of the patients had prescription errors due to 

drug omission. 

Conclusions: A high percentage of patients with adequate therapeutic 

adherence was observed, where the role of the caregiver has been seen to be 

essential, obtaining better results among patients whose primary caregivers are 

first-degree relatives and of female sex. There is a high prevalence of DDI and PPI 

among patients with AD and other types of dementia, which highlights the 

potential problem in clinical practice and the need for multidisciplinary 

management to reduce the high number of DRP. 

Abbreviations: Alzheimer's disease (AD), acetylcholinesterase enzyme 

inhibitor (AChEI), drug-drug interaction (DDI), medication related problems 

(DRP), potentially inappropriate prescription (PIP). 

Keywords: Alzheimer's disease, dementia, adherence, drug-drug 

interaction, inappropriate prescriptions.
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I - INTRODUCCIÓN 

1.1 ASPECTOS GENERALES 

El creciente número de personas que envejecen en los países occidentales es 

uno de los problemas económicos, sociales y médicos más importantes de la 

actualidad (1). La población europea está envejeciendo con especial rapidez como 

consecuencia de la prolongación de la esperanza de vida y el descenso de la 

natalidad (2). El envejecimiento es un factor de riesgo para la gran mayoría de las 

enfermedades crónicas y el principal factor conocido de la demencia (3). 

Entre 2019 y 2050, se prevé que el número de personas de edad muy 

avanzada en la Unión Europea (UE) se duplique con creces, con un aumento del 

113,9 %. Además, se estima que el número de personas de 85 años o más aumente 

de 12,5 millones en 2019 a 26,8 millones en 2050 (Figura 1) (4).  

  

Figura 1. Pirámide poblacional UE 2019 – 2050. (4) 

*Los datos son a 1 de enero de 2019. 2050: población según las proyecciones de 2019 (EUROPOP2019) 
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Si bien sabemos que con la edad se producen cambios a nivel 

cognitivo, la demencia no forma parte del “envejecimiento normal”. Según 

cifras proporcionadas en el último informe de la Alzheimer’s Disease 

Internacional (ADI) de 2021, más de 55 millones de personas viven con demencia 

en todo el mundo, una cifra que va en aumento día a día, con previsiones de 

alcanzar los 78 millones en 2030 (5) y los 152 millones de personas afectadas en 

2050 (6), lo que se tradujo en un impacto en el gasto en salud a nivel mundial 

estimado en 2019 de 1,3 billones de dólares, según cifras de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) (7). En España habría unas 800.000 personas que 

padecen esta enfermedad, según datos de la Sociedad Española de Neurología 

(SEN) (8). 

1.1.1. Epidemiología de la demencia 

Se estima que la prevalencia mundial de la demencia es del 3,9% en 

personas mayores de 60 años, con una prevalencia en Europa Occidental del 5,4% 

(9).  

La prevalencia de la demencia, según el metaanálisis realizado por Prince et 

al. (3) que incluye estudios epidemiológicos llevados a cabo entre los años 1980 y 

2009 en todo el mundo, se sitúa entre el 5-8%, en función de la zona geográfica 

estudiada, para personas con una edad superior a 60 años. La revisión mostró un 

predominio de la enfermedad en pacientes del sexo femenino y un incremento 

exponencial con la edad, además, se observó como la prevalencia se duplicaba 

cada cinco años aproximadamente. 

De la misma manera, Fiest et al. (10) realizó un metaanálisis en el que 

muestra resultados muy parecidos a los anteriores, situando la prevalencia entre 

el 4,8% y el 6,9% en personas mayores de 60 años. Asimismo, evaluó los motivos 

de heterogeneidad en los resultados de prevalencia de demencia entre los 

diversos estudios del metaanálisis, observando como la edad, los criterios 

diagnósticos y el ámbito geográfico se posicionaban como las principales causas 

de diversidad, mientras que el sexo o la fecha de publicación no fueron variables 

que afectasen a la estimación de la prevalencia. 

En los países desarrollados se estima que aproximadamente 1 de cada 10 

personas mayores de 65 años está afectada por algún tipo de demencia. Una 
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revisión sistemática estimó que la prevalencia global de Enfermedad de 

Alzheimer (EA) en los países en vías de desarrollo era del 3,4% (IC 95% 1,6%-5%) 

(11).  

La prevalencia de demencia en España varía entre el 9,4% (12) y el 8,5% (13) 

en personas mayores de 70 años, y entre el 5,5% (14) y el 5,8% (15) en personas 

mayores de 65 años.  

Con motivo de los datos aportados por el proyecto ZARADEMP 

(ZARAgoza DEMentia DEPression Project) en España, no se han observado 

modificaciones estadísticamente significativas en la prevalencia global de la 

demencia, situada en el 5,2% en el año 1988 y el 3,9% en el año 1994, sin embargo, 

sí se ha observado una leve reducción de la prevalencia en el sexo masculino 

pasando de 5,2% a 2,3% (16). 

Respecto a los diversos tipos de demencia, y concretamente para la EA, Niu 

et al. (17) mediante un metaanálisis realizado en 2017 con muestras poblaciones 

europeas determinó una prevalencia del 5,1% y un incremento exponencial con la 

edad, del 0,97% para edades comprendidas entre los 65-74 años, del 7,7% para 

edades entre los 75-84 años y del 22,5% para mayores de 85 años, indicando una 

mayor frecuencia de la enfermedad en el sexo femenino (7,1% frente a 3,3%). 

La demencia vascular en España puede variar entre el 1,2% y el 5,1% según 

los estudios de El Prat (12), ZARADEMP (16) y de Girona (10) respectivamente. 

Los resultados del estudio DEMINVALL (13) realizados en 2009 en una población 

urbana-rural describen una prevalencia de demencia vascular del 0,4% sin que 

existan diferencias según el sexo. 

La bibliografía disponible sobre la prevalencia de demencia por cuerpos de 

Lewy o para la demencia frontotemporal son limitados, insuficientes y con una 

amplia heterogeneidad, debido a que son subtipos de demencia menos frecuentes 

en la práctica clínica habitual y se hace más compleja su determinación. Se han 

encontrado datos que indican una prevalencia de demencia por cuerpos de Lewy 

entre el 0,02‰ y el 33,3‰ (18), así como una prevalencia entre el 0,01‰ y 4,61‰ 

(19) para la demencia frontotemporal. 

La incidencia de demencia y de EA en particular de los estudios disponibles 

concuerdan en señalar que se trata de una enfermedad que crece 

exponencialmente con la edad especialmente a partir de los 65 años. De acuerdo 
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con el metaanálisis realizado por Fiest et al. (10) la incidencia acumulada de 

demencia estimada para mayores de 60 años es de 52,8 por 1.000, y la tasa de 

incidencia de 17,1 por 1.000 personas/año.  

Una revisión sistemática (20) de estudios poblacionales centrada en EA 

describió trece estudios que aportaban información sobre la incidencia acumulada 

y treinta estudios que aportaban información sobre la densidad de incidencia. 

Según los datos del estudio de Lobo et al. (21) la incidencia de demencia y su 

subtipo más frecuente, la EA, fue de 8,6 por 1.000 personas/año, y de 5,4 por 1.000 

personas/año respectivamente. 

Debido a que varios subtipos de demencia, como la demencia vascular y 

demencia por EP, entre otros, presentan una baja prevalencia en la población, sus 

tasas de incidencia son muy inferiores comparadas con la de la EA.  

La incidencia de demencia vascular oscila entre el 1,4 por 1.000 

personas/años (15) y 5,7 por 1.000 personas/año a partir de los 65 años (22).   

Según el estudio realizado por el Rochester Epidemiological Project (23) , la 

incidencia de demencia por cuerpos de Lewy y demencia por EP se sitúa entre el 

0,6 y el 0,4 por 1.000 persona/año, respectivamente para mayores de 65 años, 

durante el período comprendido entre los años 1991 y 2005.  Por otro lado, según 

datos del estudio NECIDES (12) realizado en España, la incidencia de demencia 

por EP asciende a 0,9 por 1.000 personas/año a partir de los 65 años. Además, una 

reciente revisión sistemática (18) estimó la incidencia de demencia por cuerpos de 

Lewy en mayores de 65 años entre el 0,5 y el 1,3 por 1.000 personas/año. 

Respecto a la demencia frontotemporal (19) varios estudios estiman una 

incidencia comprendida entre el 0,03 por 1.000 personas/año en Reino Unido (24) 

y el 0,5 por 1.000 personas/año en Italia (25) para personas con una edad superior 

a 65 años. 

La demencia es considerada uno de los problemas sanitarios más 

importantes en todo el mundo, definida como un síndrome de déficits adquiridos 

en la cognición que interfieren en la vida diaria del paciente, no siendo 

ocasionada por una alteración de la conciencia o por los efectos de una 

enfermedad sistémica (26). 

La progresión de la enfermedad se manifiesta como un deterioro creciente 

de la memoria, que se convierte gradualmente en un deterioro global de la 
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cognición, incluyendo la orientación, el lenguaje, el juicio, la capacidad perceptiva 

y la praxis, definida como la capacidad para la realización de acciones complejas. 

Estas deficiencias cognitivas se acompañan de un deterioro progresivo de la 

capacidad para la realización de las Actividades Básicas de la Vida Diaria 

(ABVD), además de la aparición de conductas agresivas y otros rasgos 

psiquiátricos. En general, el curso clínico de la enfermedad se asocia a una 

discapacidad creciente, así como de una dependencia de los cuidadores o 

familiares del paciente (27). 

La demencia y el delirio suelen aparecer juntos y no deben confundirse, 

aunque en ambos existe alteración de la cognición, se puede observar que el 

delirio a diferencia de la demencia afecta principalmente a la atención y es 

causado habitualmente por una enfermedad aguda o por toxicidad farmacológica, 

siendo reversible en la mayoría de las ocasiones.  

Algunos de los síntomas psicológicos asociados al deterioro cognitivo son la 

ansiedad, el retraimiento social, la irritabilidad y los sentimientos depresivos. 

Éstos pueden atribuirse a los cambios en el cerebro a medida que avanza la 

demencia, a reacciones emocionales y a la confusión sobre lo que está ocurriendo, 

o a una combinación de ambos (5). 

La demencia de origen neurodegenerativo se caracteriza por la pérdida 

neuronal y sináptica, además se producen depósitos cerebrales de agregados 

proteicos insolubles intra y/o extracelulares, dentro de las cuales encontramos, la 

demencia por Enfermedad de Alzheimer (EA), la Demencia por cuerpos de Lewy 

(DCL), la Demencia frontotemporal (DFT) y la demencia asociada a Enfermedad 

de Parkinson (EP). En otras ocasiones el origen es vascular, dando lugar a la 

Demencia Vascular (DV), así como demencia mixta, un tipo de demencia que se 

caracteriza por la presencia de síntomas y signos patológicos de más de un tipo 

de demencia, por lo general, de EA y de demencia vascular.  

Por otro lado, al mismo tiempo que la cantidad de personas a las que se les 

diagnostica demencia se incrementa, también aumenta el número de personas 

que se encuentran en el papel de cuidadores sin los conocimientos ni la formación 

necesarios para gestionar la enfermedad y atender adecuadamente a la persona 

que vive con demencia (5). 
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1.2 ENFERMEDAD DE ALZHEIMER 

La Enfermedad de Alzheimer (EA) es actualmente la causa más común de 

demencia, representando entre el 60% y el 70% de los casos (28). Puede definirse 

como una enfermedad neurodegenerativa lentamente progresiva caracterizada 

por placas neuríticas y ovillos neurofibrilares como resultado de la acumulación 

del péptido β-amiloide (Aβ) en la zona más afectada del cerebro, el lóbulo 

temporal medio y las estructuras neocorticales (29). 

Alois Alzheimer (Figura 2) (30) fue el primero que en 1906 describió en el 

examen anatomoclínico del cerebro de una enferma con demencia la presencia de 

las placas seniles, así, como, los cambios ateroscleróticos. No fue hasta después de 

la publicación de su artículo, que Emil Kraepelin, en 1910, denominó a esta 

patología como Enfermedad de Alzheimer, en la publicación de su “Manual de 

Psiquiatría”(31). 

 

 

Los ovillos neurofibrilares descritos anteriormente son filamentos 

anormales de la proteína tau hiperfosforilada que en algunas etapas pueden 

retorcerse entre sí para formar filamentos helicoidales pareados, los cuales se 

Figura 2. Alois Alzheimer (30). 
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acumulan en el citoplasma de las neuronas, los axones y las dendritas, lo que 

provoca una pérdida de los microtúbulos del citoesqueleto y de las proteínas 

asociadas a la tubulina. 

Las placas seniles, también denominadas neuríticas, son estructuras ovales 

situadas entre las neuronas, que poseen en su interior neuritas distendidas de 

forma anómala las cuales rodean un núcleo de proteína β-amiloide (Aβ), la cual 

resulta dañino para las células nerviosas y está involucrada en el deterioro 

cerebral que se produce en la EA (Figura 3) (32). 

 

 

 

Igualmente se produce un daño sináptico en el neocórtex y el sistema 

límbico provocando un deterioro de la memoria, lo cual se observa en las 

primeras fases de la EA. Los mecanismos involucrados en la pérdida sináptica 

Figura 3. Características patológicas de la EA (32). 
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implican defectos en el transporte axonal, daño mitocondrial, estrés oxidativo, 

además de la acumulación del péptido Aβ y la proteína tau. Todo ello da lugar a 

una pérdida de dendritas y distrofia axonal (33). Las proteínas sinápticas sirven 

como biomarcadores para detectar la pérdida de sinapsis y su gravedad, como la 

neurogranina, una proteína neuronal postsináptica, la proteína similar a la 

visinina-1 (VILIP-1) y la sinaptotagmina-1 (34,35). 

Los cambios que se producen en el cerebro dan lugar a deterioro y 

destrucción neuronal, en consecuencia, estos cambios repercuten en las funciones 

que está dirigidas por esas neuronas dando lugar a múltiples síntomas, que 

caracterizan la enfermedad. Un siglo después de su identificación continúa siendo 

una enfermedad cuya causa se desconoce. Aún no existe un método terapéutico o 

preventivo contrastado que evite la enfermedad o retrase su aparición. Solamente 

se dispone de tratamientos sintomáticos, cuya eficacia hoy es todavía escasa. 

Es por ello que la EA se está convirtiendo rápidamente en una de las 

enfermedades más caras, letales y graves de este siglo (36). Según la OMS (2020), 

la EA y otras demencias son la séptima causa de muerte (28) y una de las 

principales causas en personas mayores de 65 años (37). 

1.2.1. Causas y factores de riesgo de la EA 

La causa principal que da lugar a la EA se desconoce, proponiéndose varias 

hipótesis de esta, entre ellas la alteración de la función colinérgica y la alteración 

en la producción y procesamiento del péptido Aβ. Sin embargo, en la actualidad 

no existe ninguna teoría aceptada para explicar la patogénesis.  

Según la hipótesis colinérgica, el deterioro de la función colinérgica es de 

gran importancia en la EA, especialmente en las áreas cerebrales relacionadas con 

el aprendizaje, la memoria, el comportamiento y las respuestas emocionales, que 

incluyen el neocórtex y el hipocampo. La atrofia cerebral es el hallazgo clínico 

más evidente en la EA, en la que los niveles de acetilcolina (ACh), 

neurotransmisor responsable de la conducción de los impulsos eléctricos de una 

célula nerviosa a otra, disminuyen debido a su rápida hidrólisis por la enzima 

acetilcolinesterasa (AChE). 
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La ACh se sintetiza en el citoplasma de las neuronas colinérgicas a partir de 

colina y acetil-coenzima A mediante la enzima acetiltransferasa de colina (AchT) 

y es transportada a las vesículas sinápticas por el transportador vesicular de 

acetilcolina (VAChT). En el cerebro, la ACh interviene en varios procesos 

fisiológicos como la memoria, la atención, la información sensorial, el aprendizaje 

además de otras funciones (Figura 4) (38). Se cree que el péptido Aβ afecta a la 

neurotransmisión colinérgica y provoca una reducción de la captación de colina y 

una liberación de ACh. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Otros factores también contribuyen a la progresión de la EA, como la 

reducción de los receptores nicotínicos y muscarínicos (M2), localizados en los 

terminales colinérgicos presinápticos, y el déficit de neurotransmisión de 

aminoácidos excitatorios (AAE), donde la concentración de glutamato y la 

captación de D-aspartato se reducen significativamente en muchas áreas 

corticales del cerebro de la EA (39–41). 

 

 

Figura 4. Síntesis de la acetilcolina (38). 
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En consecuencia, la hipótesis colinérgica se basa en la reducción de los 

marcadores colinérgicos presinápticos en la corteza cerebral, la grave 

neurodegeneración del núcleo basal de Meynert (NBM) en el cerebro anterior 

basal, que es la fuente de inervación colinérgica cortical, y el papel de los 

antagonistas colinérgicos (42). 

La hipótesis de la cascada amiloide (Figura 5) (43) fue planteada en 1992 por 

John Hardy y Gerald Higgind (44), quienes propusieron que el depósito y la 

agregación de Aβ era el causante de la EA. Esta hipótesis sugiere que la 

degradación del péptido Aβ, derivada de apolipoproteína (APP) por β- y γ-

secretasa, está disminuida por la edad o por condiciones patológicas, lo que 

conduce a la acumulación de péptidos Aβ (Aβ40 y Aβ42). El aumento de la 

relación Aβ40/Aβ42 induce la formación de fibrillas amiloides lo que da lugar a 

neurotoxicidad, también se produce un estrés oxidativo y una alteración de la 

homeostasis del calcio, dando lugar a una activación de las quinasas e 

inactivación de las fosfatasas produciendo una hiperfosforilación de la proteína 

tau y la formación de ovillos neurofibrilares. Estos se acumulan en la sinapsis y en 

los cuerpos neuronales, lo que en consecuencia produce la muerte de las células 

neuronales y la neurodegeneración (45–47). 
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La EA se ha considerado una enfermedad multifactorial asociada a 

múltiples factores de riesgo (48,49), tales como: 

Edad: El factor de riesgo más importante en la EA es el envejecimiento (45). 

Los individuos más jóvenes rara vez padecen esta enfermedad, la mayoría de los 

casos de EA tienen un inicio tardío que comienza después de los 65 años (51). 

Además, el riesgo de padecer la enfermedad se duplica cada 5 años a partir de 

esta edad. Por lo tanto, la edad se mantiene como el factor de riesgo no genético 

más fuerte (52). Es importante señalar que la EA no es una parte normal del 

envejecimiento y que la edad avanzada por sí sola no es suficiente para causar la 

enfermedad (53). 

Figura 5. Hipótesis de la cascada amiloide (43). 
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Factores Genéticos: A lo largo de los años se han descubierto una serie de 

proteínas y genes directamente implicados en el desarrollo de la EA que han sido 

valorados como posibles biomarcadores. Dentro del campo de la genética de la 

EA, se ha usado tradicionalmente la distinción entre EA de inicio precoz (EAIP) y 

la EA de inicio tardío (EAIT). Se estima que el 70% de los casos de EA se 

relacionan con factores genéticos: la mayoría de los casos de EAIP se heredan con 

un patrón autosómico dominante y las mutaciones en los genes dominantes como 

la proteína precursora del amiloide (APP), la presenilina-1 (PSEN-1), la 

presenilina-2 (PSEN-2) y la apolipoproteína E (ApoE) están asociados a la 

EA(54,55). El gen APOE-e4 es el que tiene un mayor impacto en el riesgo de EAIT. 

Todas las personas heredan una de las tres formas (alelos) del gen APOE - ε2, ε3 o 

ε4 - de cada uno de los padres, lo que da lugar a seis posibles pares de APOE: 

ε2/ε2, ε2/ε3, ε2/ε4, ε3/ε3, ε3/ε4 y ε4/ε4. Tener la forma ε4 de APOE aumenta el 

riesgo de desarrollar EA en comparación con la forma ε3, pero esto no garantiza 

que la persona desarrolle la enfermedad. Los que heredan una copia de la forma 

e4 tienen aproximadamente el triple de riesgo de desarrollar EA, mientras que los 

que heredan dos copias del alelo ε4 tienen un riesgo de 8 a 12 veces de padecer la 

enfermedad (56–58). 

Sexo: La EA afecta tanto a hombres como a mujeres, pero el sexo femenino 

es predominante en edades avanzadas lo que aumenta ligeramente la incidencia 

de EA en las mujeres.  

Antecedentes familiares: No es necesario tener antecedentes familiares de 

EA para desarrollar la enfermedad. Sin embargo, las personas que tienen un 

familiar de primer grado (padre o hermano/a) con EA tienen más probabilidades 

de desarrollar la enfermedad que las que no lo tienen (56,59), del mismo modo, 

aquellas personas que tienen más de un familiar de primer grado con EA corren 

un riesgo mayor de padecer la enfermedad (60). Un amplio estudio poblacional 

descubrió que tener un progenitor con demencia aumenta el riesgo 

independientemente de los factores de riesgo genéticos conocidos, como ApoE-e4 

(61). 

La edad, los factores genéticos, el sexo y los antecedentes familiares no 

pueden cambiarse, pero sí pueden cambiarse o modificarse otros factores de 
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riesgo con el objetivo de reducir el riesgo de deterioro cognitivo y por 

consiguiente de demencia.  

Algunos ejemplos de factores de riesgo modificables son la actividad física, 

el tabaquismo, la educación, mantenerse social y mentalmente activo, la presión 

arterial y la dieta. De hecho, las recomendaciones para 2020 de la Comisión The 

Lancet sobre prevención, intervención y atención de la demencia (62) sugieren 

que abordar los factores de riesgo modificables podría prevenir o retrasar hasta el 

40% de los casos de demencia. 

Es importante aclarar que "reducir el riesgo" de deterioro cognitivo y 

demencia no es sinónimo de prevenir por completo el desarrollo de deterioro 

cognitivo y/o de demencia. Los individuos que toman medidas para reducir el 

riesgo pueden seguir desarrollando demencia, pero pueden tener menos 

probabilidades de desarrollarla o pueden desarrollarla más tarde de lo que lo 

habrían hecho si no hubieran tomado medidas para reducir su riesgo. 

Factores de riesgo de enfermedad cardiovascular, actividad física y dieta: 

Hay que tener en cuenta que la salud del cerebro depende directamente de la del 

corazón y de los vasos sanguíneos. El cerebro consume alrededor del 20% de los 

suministros de oxígeno y energía del cuerpo (63). Un corazón sano garantizará 

una adecuada perfusión sanguínea lo que conlleva un aporte sanguíneo rico en 

oxígeno y nutrientes al cerebro.  

Existen múltiples factores que además de aumentar el riesgo de 

enfermedades cardiovasculares están asociados a un mayor riesgo de demencia 

(64), como son, el tabaquismo (65–67) y la diabetes (68,69). Por otro lado, la edad a 

la que se desarrollan ciertos factores de riesgo parece afectar a la aparición de 

demencia, por ejemplo, la aparición a edades tempranas de obesidad (70,71), 

hipertensión (72,73) y colesterol (74). 

La actividad física (75–77) por su parte, parece ser un factor de riesgo 

protector para el desarrollo de la EA. Además de la actividad física, una dieta 

saludable (78,79) puede estar asociada con la reducción de demencia. 

Una revisión sistemática (80) del uso de suplementos, incluidas las 

vitaminas C, D y E, los ácidos grados omega-3 y el ginkgo biloba, encontró que 

existía poco o ningún beneficio en la prevención del deterioro cognitivo o en la 

demencia tipo EA. 
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1.2.2.  Manifestaciones clínicas de la EA 

La EA se trata de una enfermedad de inicio insidioso y progresión lenta. 

Existen tres fases de la enfermedad: fase preclínica, deterioro cognitivo leve 

(DCL) y la demencia debida a la EA. La evolución natural de la enfermedad es de 

5-10 años desde el inicio hasta la muerte. 

La fase de demencia debida a la EA se desglosa a su vez en los estadios leve, 

moderado y grave, los cuales reflejan el grado en que los síntomas interfieren en 

la capacidad de la persona para llevar a cabo las actividades cotidianas de la vida. 

Fase preclínica: en esta fase el paciente presenta trastornos de la memoria 

episódicos, en los cuales es incapaz de incorporar nueva información. Se observan 

cambios a nivel cerebral en los biomarcadores que indican los primeros signos de 

la EA, pero aún no han desarrollado síntomas como la pérdida de memoria. Se 

encuentran niveles anormales de Aβ, los cuales pueden medirse a través de la 

tomografía por emisión de positrones (PET) y en el análisis del líquido 

cefalorraquídeo (LCR) (81). 

Deterioro cognitivo leve: en esta fase los pacientes presentan problemas 

sutiles de memoria y pensamiento, los cuales son perceptibles tanto para él como 

para sus familiares y amigos. Las funciones corticales se van deteriorando 

presentando: afasia, apraxias, agnosias y falta de iniciativa, entre otros (81). 

Demencia debida a EA: se produce empeoramiento de todos los déficits, 

produciendo síntomas que merman la capacidad de la persona para 

desenvolverse en las actividades básicas de la vida diaria. A medida que avanza 

la EA, las personas experimentan múltiples tipos de síntomas que cambian con el 

tiempo y van reflejando el grado de daño que se produce en el cerebro. Se divide 

en tres fases: 

o Leve: en esta fase la mayoría de las personas pueden 

funcionar de forma independiente, pero es probable que necesiten 

ayuda con algunas actividades, empiezan a tener cambios de 

personalidad y comportamiento. 

o Moderada: suele ser la fase más larga, las personas tienen 

dificultades para comunicarse, realizar tareas rutinarias (comer, 

vestirse, bañarse). 
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o Severa: las personas requieren cuidados las 24 horas del día. 

Debido a daños en las áreas del cerebro relacionadas con el 

movimiento, la mayoría de las personas están encamadas. Además, 

existen problemas de deglución, lo que dificulta la ingesta de 

alimentos y bebidas (81).  

La EA se caracteriza por presentar síntomas y signos cognitivos, 

conductuales y funcionales (Figura 6) (82). Entre los principales síntomas 

cognitivos se encuentran: la alteración de la memoria y el lenguaje (afasia), la 

perdida de la capacidad de razonamiento y de procesar nueva información, 

incapacidad para realizar actividades motoras (apraxia), problemas en la 

identificación de objetos de la vida cotidiana (agnosia) y desorientación espacial 

(83). 

Estas alteraciones cognitivas se acompañan además de alteraciones de la 

conducta y/o comportamiento: ideas delirantes, alucinaciones, agitación, 

agresividad, síntomas depresivos, ansiedad, así como cambios en la personalidad 

(83).  

Entre los síntomas funcionales, destacan, alteraciones del sueño (insomnio, 

inversiones de los ciclos sueño-vigilia, agitación nocturna, parasomnias), 

alteraciones de la deglución y del apetito (83). Todas estas alteraciones (cognitivas 

y conductuales) conforman el perfil típico de la EA, pero estos rasgos no se 

presentan de forma simultánea, sino que aparecen siguiendo un patrón evolutivo 

y una secuencia temporal, hecho que permite reconocer distintos momentos 

evolutivos de la enfermedad. Por tanto, el grado de independencia de estos 

pacientes va disminuyendo, haciéndose necesaria una mayor supervisión en las 

actividades cotidianas de la vida diaria. 
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1.2.3.  Criterios diagnósticos de EA 

Hoy en día disponemos de tres criterios de diagnóstico extensamente 

conocidos, los cuales son: la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10) 

(84), el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV) 

(85) y los criterios del National Institute of Neurologycal and Communicative 

Disorder and Stroke and the Alzheimer’s (NIMCDS-ADRDA) (86), éste último 

utilizado principalmente en investigación. 

Tomando en consideración los anteriores criterios se elaboran directrices 

con las cuales se pretende regular y protocolizar el diagnóstico de la EA. El 

diagnóstico en un paciente con vida de EA es casi siempre de “probabilidad” y 

según la Guía Oficial para la Práctica Clínica en Demencias y la Sociedad 

Española de Neurología (87), se debe realizar por medio de: 

- La realización de una adecuada historia clínica del paciente. 

- La realización de una exploración neuropsicológica, de alteraciones 

conductuales, de la capacidad funcional del paciente y la fase de la demencia. 

Figura 6. Demencia por Enfermedad de Alzheimer (82). 
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- La realización de estudios complementarios, como pueden ser: análisis de 

sangre, cuantificación de biomarcadores, estudios de imagen estructural y 

funcional. 

- La realización de pruebas de cribado, que, a pesar de no considerarse 

como pruebas diagnósticas son de gran importancia y aportan información extra. 

Entre las pruebas que se utilizan con más frecuencia se encuentran el test Mini-

Mental-Status-Examination (MMSE), el test del reloj y la escala Alzheimer Disease 

Assessment Scale Cognitive (ADAS-cog) (88). 

1.2.4.  Estrategias terapéuticas actuales 

En la actualidad no existe ningún tratamiento farmacológico curativo para 

la EA, no es posible ralentizar o detener el daño y la destrucción de las neuronas 

que causan la EA y hacen que ésta sea una enfermedad mortal. Por ello, la terapia 

farmacológica se basa únicamente en paliar los síntomas, reduciéndolos lo 

máximo posible para intentar mejorar la calidad de vida del paciente. 

Para un adecuado abordaje de la EA se requiere tanto de un tratamiento 

farmacológico como de intervenciones no farmacológicas, todo ello teniendo en 

cuenta que la EA es una enfermedad progresiva e incapacitante, por lo que será 

necesario la revisión y modificación terapéutica a lo largo de la enfermedad. 

Respecto a las intervenciones no farmacológicas, suelen utilizarse con el 

objetivo de mantener o mejorar la función cognitiva, la capacidad para realizar 

actividades de la vida diaria y reducir síntomas conductuales, como la depresión, 

la apatía, la agitación y la agresividad (81).  

Aunque la EA es un problema de salud pública, por ahora sólo hay dos 

clases de fármacos aprobados para tratarla: los inhibidores de la enzima 

acetilcolinesterasa (IAChE) y los antagonistas del N-metil d-aspartato (NMDA) 

(89). 

Los IAChE, que se clasifican en reversibles, irreversibles y 

pseudorreversibles, actúan bloqueando las enzimas colinesterasas (AChE y 

butirilcolinesterasa (BChE)) para que no descompongan la ACh, lo que provoca 

un aumento de los niveles de ACh en la hendidura sináptica. 
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Por otro lado, la sobreactivación del NMDAR da lugar a un incremento de 

las concentraciones de Ca2+, lo cual favorece la muerte celular y la disfunción 

sináptica. Los antagonistas de NMDAR previenen la sobreactivación del receptor 

de glutamato NMDAR y, por tanto, la afluencia de Ca2+, restaurando su 

actividad normal. 

Los IAChE (Figura 7) (90) autorizados en España para el tratamiento de la 

EA son: 

- Donepezilo: es un derivado de la indanonebencilpiperidina y un 

IAChE de segunda generación, se considera el fármaco líder para el 

tratamiento de la EA. El donepezilo se une a la acetilcolinesterasa de 

forma reversible e inhibe la hidrólisis de la ACh, lo que conduce a una 

mayor concentración de ACh en las sinapsis (91,92). 

- Rivastigmina: es un inhibidor pseudoirreversible de la AChE y la 

butirilcolinesterasa (BChE) que actúa uniéndose a los dos sitios activos 

de la AChE (sitios aniónico y esteárico), lo que provoca la prevención 

del metabolismo de la ACh. Se encuentra formulado tanto para 

administración vía oral como en parches transdérmicos. La 

administración oral se asocia a una mayor aparición de efectos 

adversos, náuseas, vómitos, dispepsia, astenia, anorexia y pérdida de 

peso. Por ello, en muchas ocasiones se prefiere el uso de los parches 

transdérmicos, para una administración más controlada y continua del 

fármaco a través de la piel, con mayor tolerabilidad y satisfacción del 

cuidador (93–95). 

- Galantamina: se considera un fármaco estándar de primera línea para 

los casos de EA leve a moderada. Es un alcaloide isoquinolínico 

terciario selectivo con un mecanismo de acción dual en el que actúa 

como inhibidor competitivo de la AChE además de unirse 

alostéricamente a la subunidad α de los receptores nicotínicos de 

acetilcolina y activarlos (96). 

La memantina es un antagonista no competitivo de baja afinidad del 

NMDAR, un subtipo de receptor de glutamato que impide la sobreactivación del 

sistema glutaminérgico implicado en la neurotoxicidad en los casos de EA. La 
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memantina se utiliza para el tratamiento de la EA de moderada a grave sola o en 

combinación con IAChE (97,98).  

 

La terapia farmacológica va a depender de la fase de la enfermedad en la 

que se encuentre el paciente, lo cual determinará los síntomas. En las fases 

iniciales lo que se pretende es retrasar al máximo la progresión del deterioro 

cognitivo. En fases intermedias, se pretende preservar las funciones retrasando la 

institucionalización del paciente lo máximo posible. En fases más avanzadas, se 

produce un agravamiento de los síntomas conductuales y de las alteraciones 

neuropsiquiátricas. 

Habitualmente se suelen utilizar fármacos antipsicóticos, antidepresivos, 

ansiolíticos e hipnóticos para paliar y reducir los síntomas conductuales que 

sufren estos pacientes. 

 

 

 

Figura 7. Inhibidores de la acetilcolinesterasa (90). 
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1.3 OTRAS DEMENCIAS 

1.3.1. Demencia por Cuerpos de Lewy 

La demencia por cuerpos de Lewy (DCL) (Figura 8) (99) es un trastorno 

complejo heterogéneo, que incluye además la demencia por Enfermedad de 

Parkinson (EP) (100). La DCL se considera la segunda causa más común de 

demencia neurodegenerativa en personas mayores, entre un 8-15% de los 

pacientes con demencia (100–103). Los cuerpos de Lewy son agregaciones 

anormales (o aglomeraciones) de la proteína α-sinucleína en las neuronas. 

Produce un deterioro cognitivo de naturaleza fluctuante, con alucinaciones 

visuales y síntomas de parkinsonismo. Las funciones atencionales, ejecutivas y 

visuoperceptivas se ven afectadas de forma desproporcionada en comparación 

con las capacidades de denominación y memoria, una característica clave y un 

síntoma diagnóstico central de DCL (104). 

Una forma de DCL es la demencia asociada a la EP, la cual se presenta de 

manera más tardía, en general un año después de los síntomas motores, afectando 

varios dominios como la atención, la función ejecutiva y la habilidad viso-espacial 

(103). La demencia por EP presenta grandes similitudes con la DCL, presentando 

lesiones anatomopatológicas similares para ambos casos en los estudios de 

biopsias (105). 

Para el diagnóstico de la DCL se cuenta con los criterios del Consorcio (103), 

y en 2007 se desarrollaron los criterios para la demencia por EP (106). 

Revisiones sistemáticas y metaanálisis (107,108) mostraron que los IAChE, 

donepezilo y rivastigmina, tenían una eficacia similar en la mejora de la cognición 

en pacientes con DCL y en aquellos con demencia de la EP. Además, ambos 

fármacos tuvieron efectos positivos en la realización de las actividades de la vida 

diaria y redujeron la carga de los cuidadores. Tanto donepezilo como 

rivastigmina están recomendados como tratamientos de primera línea para la 

DCL por el National Institute for Health and Care Excellence del Reino 

Unido(109); donepezilo además, está autorizado en Japón y la rivastigmina está 

autorizada para su uso en la demencia de la EP en EE.UU y el Reino Unido. En 

España, solamente está autorizada rivastigmina para el tratamiento de la 
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demencia leve a moderadamente grave en pacientes con enfermedad de 

Parkinson idiopática (110). Las pruebas de eficacia de galantamina en pacientes 

con DCL son escasas, ya que sólo está respaldado su uso por ensayos abiertos 

(107,108). 

 

 

1.3.2. Demencia frontotemporal 

La demencia frontotemporal (DFT) (Figura 9) (111) es un proceso 

neurodegenerativo que engloba a un conjunto de enfermedades caracterizadas 

por la aparición de atrofia selectiva de los lóbulos temporales y frontales del 

cerebro. Estas regiones juegan un papel importante en la modulación de la 

personalidad y la conducta (112). Además, las capas superiores del córtex suelen 

volverse blandas y esponjosas y presentan inclusiones proteicas anormales 

(normalmente de proteína tau o de la proteína de unión al ADN de respuesta 

transactiva, TDP-43) (81). 

La primera descripción de un paciente con DFT fue realizada por Arnold 

Pick en 1892, el paciente tenía afasia, atrofia lobar y demencia presenil (113). 

Figura 8. Demencia por Cuerpos de Lewy (99). 
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Se considera la tercera causa de demencia neurodegenerativa después de la 

EA y la demencia por cuerpos de Lewy, y la segunda demencia más común en 

personas menores de 65 años después de la EA (114–116), alrededor del 60% de 

las personas con DFT tienen entre 45 y 60 años (117). A diferencia de la EA, la 

memoria suele conservarse en las primeras fases de la enfermedad. En una 

revisión sistemática, la DFT representaba alrededor del 3% de los casos de 

demencia en estudios que incluían a personas de 65 años o más y alrededor del 

10% de los casos de demencia en estudios restringidos a menores de 65 años (19). 

Se han identificado varios tipos de DFT, entre ellos la variante 

comportamental (DFTvc) y las variantes que comprometen el lenguaje: afasia 

primaria progresiva (APP) y la demencia semántica (DS). En general, los 

pacientes presentan cambios conductuales, alteración del pensamiento o deterioro 

en el lenguaje (112). 

La DFT es la demencia más heterogénea en términos de etiología, genética y 

fisiopatología. En general, se produce atrofia cortical de los lóbulos frontales y 

temporales, dilatación ventricular y atrofia del núcleo caudado. En la APP, la 

atrofia se localiza en la región perisilvana izquierda y la amígdala, en la corteza 

orbifrontal, temporal anterior e insular anterior. En la DFTvc la atrofia se localiza 

en la región dorsolateral-frontal derecha (118). 

Los criterios más utilizados para el diagnóstico de la DFT en los últimos 20 

años han sido los desarrollados por los Grupos de Lund y Manchester (119), 

Gregory y Hodges (120), Neary et al (121). Y el Grupo de Trabajo de Demencia 

Frontotemporal y Enfermedad de Pick (también denominados criterios de 

McKhann) (122). 

No existen fármacos aprobados para el tratamiento de la demencia 

frontotemporal. La terapia farmacológica se fundamenta en el control de síntomas 

conductuales. La agitación, la agresividad, la impulsividad y la conducta 

alimentaria aberrante pueden mejorar con el uso de inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina (ISRS) (123), y las anomalías conductuales pueden 

tratarse con dosis bajas de antipsicóticos atípicos (124). 

Los IAChE no son beneficiosos y pueden empeorar la conducta de los 

pacientes (125). La memantina por su parte, no mejora ni retrasa la progresión de 

los síntoma de la DFT (126). 
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1.3.3.  Demencia vascular 

La enfermedad cerebrovascular se refiere al proceso por el cual los vasos 

sanguíneos del cerebro se ven afectados y el tejido cerebral se lesiona, impidiendo 

recibir suficiente sangre, oxigeno o nutrientes, como consecuencia de ello las 

personas con evidencia de enfermedad cerebrovascular se dice que tienen 

demencia vascular (DV) (81). 

En general, se considera que la DV (Figura 10) (127) es la segunda causa 

más común de demencia relacionada con la edad (128). Sin embargo, es más 

común que se presente como una patología mixta, la mayoría de las personas que 

presentan DV muestran también síntomas de demencia por EA (129,130). 

La DV representa aproximadamente el 20% de todas las demencias y su 

prevalencia tiende a ser paralela al riesgo de ictus (131,132). Según un estudio 

canadiense sobre salud (133), se determinó que la prevalencia de la DV era del 

1,5% en general, con un rango que iba desde el 0,6% en personas de 65-74 años 

hasta el 4,8% en mayores de 85 años. Los hombres tienden a verse afectados con 

Figura 9. Demencia Frontotemporal (111). 
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más frecuencia que las mujeres, lo que presumiblemente está directamente 

relacionado con su mayor riesgo de ictus (134). El descenso generalizado del 

consumo de tabaco y la mejora del cumplimiento de medidas bien establecidas 

para la prevención del ictus en relación con la hipertensión, la diabetes mellitus, 

la hiperlipidemia y los factores relacionados con el corazón, como la fibrilación 

auricular (FA), han contribuido presumiblemente a reducir la prevalencia de la 

DV (135). 

Como reflejo de la evolución de los conceptos en el ámbito de la demencia, 

la Quinta Edición de los Criterios del Manual Diagnóstico y Estadístico (DSM-V) 

ha sustituido el término "demencia vascular" por "trastorno neurocognitivo 

vascular" (136). 

Se produce un deterioro cognitivo relacionado con la lesión vascular del 

cerebro. Además de los cambios en la función cognitiva, las personas con 

demencia vascular suelen tener dificultades en la función motora, especialmente 

lentitud al andar y falta de equilibrio (81).  

Un déficit neurológico significativo derivado de un infarto macrovascular 

agudo o de una hemorragia intracerebral afectará a la viabilidad de la evaluación 

cognitiva, especialmente en el contexto agudo. Además, a diferencia de la EA, en 

la que se espera un declive de la función cognitiva con el tiempo, a menudo se 

espera que la dificultad cognitiva inicial tras el ictus mejore y luego se estabilice. 

La depresión y la apatía no son infrecuentes en la DV, mientras que las 

alucinaciones y los delirios son menos prominentes (137). 

En general, se observa que la patología y las características clínicas de la DV 

dependen del mecanismo del ictus, el grado de pérdida de tejido, el impacto en la 

conectividad de las vías neuronales. 

Como medidas de prevención y tratamiento, la realización de un programa 

activo de ejercicio físico y mental se considera adecuado para retrasar la 

progresión del deterioro cognitivo (62). Llevar un estilo de vida saludable, 

promocionando un control óptimo de la tensión arterial, diseñando una dieta que 

ayude a reducir el estrés oxidativo, como la dieta mediterránea, también puede 

ayudar a proteger la capacidad cognitiva (138). 

Respecto al tratamiento farmacológico, los IAChE se utilizan con bastante 

frecuencia en la DV, aunque no se dispone de suficiente evidencia para su uso ni 
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disponen de indicación en ficha técnica. Podrían ser especialmente útiles cuando 

se sospecha que la demencia es de tipo mixto EA/DV. Un metaanálisis (139) 

sugirió que los IAChE proporcionan protección contra un mayor deterioro 

cognitivo, así como varios estudios (140–142) informaron de beneficios tanto para 

donepezilo como galantamina en la DV y demencia mixta y de rivastigmina en la 

DV. La memantina, antagonista del receptor NMDA también se utiliza, aunque 

existe escasa evidencia de su eficacia (143). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Demencia vascular (127). 
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1.4  ADHERENCIA TERAPÉUTICA 

En la bibliografía encontramos diferentes conceptos que hacen mención a 

una adecuada administración de los medicamentos por parte del paciente, entre 

ellos, hallamos: “adherencia”, “cumplimiento” y “persistencia”. 

La adherencia a la medicación, tal y como la define la OMS es el grado en 

que el comportamiento de una persona a la hora de tomar la medicación, seguir 

una dieta y/o realizar cambios en su estilo de vida se corresponde con las 

recomendaciones de un profesional sanitario (144). Es decir, el concepto 

adherencia lleva inherente la aceptación, ya sea por parte del paciente o de la 

persona responsable de administrar la medicación, de seguir las indicaciones 

marcadas por el facultativo especialista, así como, la corresponsabilidad entre 

ambos acerca de las decisiones necesarias sobre su salud. La definición de la OMS 

implica, por tanto, una participación, voluntaria y colaboradora por parte del 

paciente. 

El cumplimiento, por el contrario, presenta un tono de sumisión en el que 

simplemente se manifiesta el nivel en el cual el paciente se adecúa a las 

indicaciones marcadas por el médico para la toma de la medicación, sin 

involucrarse ni participar por su parte. 

Por otro lado, la persistencia se refiere a la capacidad de una persona para 

seguir tomando la medicación durante el tratamiento previsto, es decir, menciona 

la duración del tratamiento. Ello expone la importancia en la práctica clínica de 

que gran parte del éxito de la terapia está condicionado no solamente por la 

ingesta de la medicación sino también por el tiempo durante el cual el paciente lo 

toma (145). 

La falta de adherencia a la medicación puede tener consecuencias negativas 

para los pacientes y los sistemas sanitarios, ya que compromete la eficacia del 

tratamiento y aumenta significativamente el coste y la carga de la enfermedad, 

dando lugar a un desarrollo negativo de la patología, incrementando la asistencia 

a los servicios de urgencias y en consecuencia también, produciendo más ingresos 

hospitalarios. 

En aquellos pacientes polimedicados con multitud de comorbilidades, el 

tratamiento farmacológico requiere una adecuada adherencia, que suele 
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complicarse por las múltiples dosis diarias y combinaciones de fármacos. Según la 

OMS, en los países desarrollados, se estima que el 50% de personas con 

enfermedades crónicas que manejan regímenes de medicación a largo plazo 

tienen dificultades para cumplirlos satisfactoriamente.  

Según el método y la duración de la medición entre los estudios 

observacionales, la adherencia en los adultos mayores sin deterioro cognitivo ha 

oscilado entre el 26% y el 84% (146), mientras que en aquellos con deterioro 

cognitivo han oscilado entre el 42% y el 97%, lo que probablemente refleje la 

ayuda de la familia y/o los cuidadores (147). Las diferencias en estos rangos 

pueden explicarse por el apoyo que reciben las personas con deterioro cognitivo 

reconocido en diversos entornos de atención. 

En general, la adherencia al tratamiento en el adulto mayor parece estar más 

influido por la cantidad de medicamentos que toma a largo plazo, el coste, la 

satisfacción con el tratamiento y la atención, que por la edad en sí (148). 

Existe escasez en la literatura sobre la adherencia a la medicación en 

pacientes mayores con demencia, ya que la mayoría de los estudios se centran 

solamente en la adherencia al tratamiento específico para la enfermedad 

(93,149,150). Existen dos revisiones, una de ellas realizada por Maxwell et al. (151) 

la cual se centró en la adherencia a la medicación para la demencia, en la que 

indicó que la adherencia y la persistencia a 1 año oscilaban entre el 34% y el 94% y 

entre el 35% y el 60%, respectivamente, pero no informó sobre la adherencia al 

tratamiento farmacológico del resto de patologías que presentaban los pacientes, 

ni sobre las intervenciones disponibles para mejorar la adherencia.  

Otra revisión, realizada por Campbell et al. (152), informó solamente sobre 

las barreras para la adherencia a la medicación y las intervenciones para mejorar 

la adherencia en la población con deterioro cognitivo y no específicamente con 

demencia. 

1.4.1. Factores relacionados con la adherencia 

Los factores condicionantes de la adherencia pueden agruparse en tres 

categorías (153): 

- Factores relacionados con el paciente: 
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o Nivel de estudios 

o Situación económica 

o Educación sanitaria 

o Creencias relativas a la enfermedad o el tratamiento 

o Factores relacionados con el comportamiento 

o Estado mental 

o Capacidad funcional 

o Comorbilidades 

- Factores relacionados con el tratamiento. 

o Coste del tratamiento 

o Complejidad del régimen terapéutico 

o Número de medicamentos 

o Efectos adversos 

o Factores relacionados con la forma farmacéutica o la 

presentación 

- Factores relacionados con el sistema sanitario. 

o Relación con el prescriptor 

o Número de prescriptores 

o Accesibilidad a los servicios médicos 

1.4.2. Evaluación de la adherencia 

Evaluar la adherencia terapéutica en el día a día no es una labor fácil, 

aunque sí se hace necesaria para poder hallar la ausencia de esta o cualquier 

problema relacionado con la medicación, como la toma incorrecta de la misma; 

esto permitirá poner en marcha medidas que puedan corregir esta situación. 

En la actualidad no disponemos de un método óptimo para medir la 

adherencia, la mayoría de los métodos disponibles muestran ventajas e 

inconvenientes, por lo que ha sido imposible establecer un “gold standard” al 

respecto. 
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Habitualmente los métodos que existen para medir la adherencia se 

clasifican en dos grupos, en función de si es posible o no medir el fármaco 

administrado, por consiguiente se distinguen, métodos directos e indirectos (154). 

- Métodos directos: se fundamentan en medir directamente los niveles 

de fármaco, sus metabolitos o algún marcador en una muestra 

sanguínea y/o biológica. Son más objetivos que los indirectos, sin 

embargo, no siempre es posible llevarlos a cabo y son más costosos. 

Presentan como desventaja que solo aportan información sobre la 

presencia o ausencia del fármaco, sin evaluar las causas. Entre ellos 

se encuentran: 

o Monitorización de las concentraciones sanguíneas de 

fármaco. 

o Cuantificación del fármaco o sus metabolitos en orina, saliva 

u otros fluidos biológicos. 

o Aquellos que están basados en la cuantificación de los 

resultados clínicos directos del tratamiento (variación INR, 

niveles de colesterol, etc.). 

o Ingesta de los medicamentos por parte del paciente delante 

de un evaluador (terapia directamente observada). 

- Métodos indirectos: son más económicos, sencillos y fáciles de llevar 

a cabo en el día a día, aunque ofrecen un grado de precisión más 

bajo, a excepción de cuando el paciente garantiza no cumplir con el 

régimen terapéutico, situación en la cual se considera mucho más 

fiable. Sirven para investigar y valorar la adherencia en condiciones 

reales de práctica clínica, por lo que contribuyen al conocimiento de 

la efectividad terapéutica. Provén más datos sobre el origen de la 

falta de cumplimiento, es decir, sobre sus motivos. Entre ellos se 

encuentran: 

o Métodos fundamentados en la entrevista clínica: se basan en 

que el profesional sanitario, es capaz de preguntar, de 

manera directa al paciente y/o cuidador acerca de su 

adherencia, así como, de otros asuntos relevantes sobre su 

tratamiento. Este método acostumbra a sobreestimar el 
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cumplimiento del paciente, no obstante, es el más fácil, 

sencillo y el más utilizado en la práctica.  

o Recuento de medicación sobrante: sencillo de realizar, pero 

es muy accesible para que el paciente modifique la 

información. 

o Dispositivos electrónicos: como el Medication Event 

Monitoring System (MEMS), se trata de sistemas de 

seguimiento y verificación, que usan un registro 

informatizado, de modo que se controla el momento en el 

que se abre el envase, registrando la fecha y la hora. Son 

métodos más precisos, pero tienen como principal 

inconveniente su precio, ya que son muy costosos y no 

posibilitan observar de forma directa al paciente ni calcular el 

número de medicamentos que al final ingiere (155). 

o Proporción de posesión del medicamento (MPR): estos 

métodos expresan la relación de la medicación que se 

administra al paciente en el transcurso de un periodo de 

tiempo establecido (155). 

o Análisis de registros de dispensación de farmacia: son 

métodos objetivos, baratos, no invasivos que permiten 

analizar la información sobre los medicamentos que se han 

dispensado a los pacientes, pero como desventaja presentan 

que no son capaces de analizar si el paciente se administra su 

medicación de manera adecuada (156). 

o Test de evaluación de la adherencia: son los más utilizados 

por ser económicos y fáciles de realizar, sin embargo, es 

posible encontrar muchos por lo que es preciso que estén 

validados frente a otros métodos de medida. Algunos, a 

pesar de ser de aplicación general, pueden utilizarse para 

validar determinadas enfermedades. Pueden utilizarse 

durante la entrevista clínica o realizarse de forma individual 

por el paciente y/o cuidador. Presentan una adecuada 
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asociación con los resultados y posibilitan obtener 

información acerca de la falta de adherencia (144,154).  

Entre los cuestionarios más habituales destaca el Test de Morisky-Green 

(157) (Anexo 5). Inicialmente fue diseñado para evaluar la adherencia al 

tratamiento en pacientes con hipertensión arterial aunque se ha convertido en uno 

de los test más utilizados; en consecuencia, a día de hoy se utiliza tanto en 

investigación como en la práctica clínica diaria, además se ha usado para evaluar 

la adherencia en diversas enfermedades mentales, como depresión (158), 

trastorno bipolar (159), esquizofrenia (160), además de en pacientes con demencia 

(161). 

Se compone de cuatro preguntas con respuesta dicotómica si/no, que 

proporcionan información acerca de cómo actúa el paciente y/o cuidador sobre la 

adherencia al tratamiento, de manera que en función de sus respuestas se 

considerará o no cumplidor/adherente. De tal forma, que si el paciente responde 

de forma adecuada las cuatro preguntas será considerado cumplidor, es decir 

adherente al tratamiento, de no ser así, si el paciente responde de manera 

inadecuada una pregunta será considerado no cumplidor. Presenta como ventaja 

que permite identificar los motivos relacionados con la falta de adherencia, 

proporcionando información sobre las causas de ésta. Muestra una fiabilidad 

(Cronbach’s) de 0,61, una sensibilidad del 81% y una especificidad del 44% (153).  

1.5 LA FIGURA DEL CUIDADOR  

1.5.1. Definición de cuidador 

Aquella persona que asiste o cuida a otra afectada de cualquier tipo de 

discapacidad, minusvalía o incapacidad que le dificulta o impide el desarrollo 

normal de sus actividades vitales o de sus relaciones sociales. 

Dependiendo de la relación entre el cuidador y la persona cuidada, se 

pueden distinguir dos tipos de cuidadores formales (profesional) e informales (no 

profesional). 

El cuidador formal es aquella persona que se dedica profesionalmente a 

cuidar de forma especializada de otra persona. En general el cuidador formal 
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recibe una formación previa sobre los cuidados que necesita una persona con 

dependencia. Se caracteriza principalmente por estar capacitado 

profesionalmente para el desempeño de las tareas requeridas, realizar el cuidado 

dentro de un horario y recibir honorarios por el trabajo realizado. Entre los 

cuidadores formales se encuentran profesionales sanitarios (enfermeras, 

auxiliares de enfermería, trabajadores sociales etc.) 

El cuidador informal se puede definir como la atención prestada por 

familiares, como cónyuges/parejas, hijo/as, otros miembros de la familia, amigos, 

vecinos etc. los cuales se caracterizan por no estar capacitados específicamente 

para el cuidado de personas con discapacidad, además no reciben ningún tipo de 

remuneración económica por la labor realizada, presentan un elevado grado de 

compromiso con la persona cuidada por el afecto que sienten hacia ella y no 

tienen un horario limitado para ejercer sus labores (162). 

1.5.2. Relación del cuidador con el paciente 

Los pacientes con demencia son enfermos crónicos que reciben la mayor 

parte de los cuidados que necesitan de su entorno familiar. Dentro de la familia 

suele haber un miembro que asume la responsabilidad, la organización y que 

dedica más tiempo a proporcionar los cuidados. Estos familiares, considerados 

cuidadores informales (familiares), son especialmente importantes para las 

personas con demencia, ya que proporcionan asistencia directa y apoyo 

emocional.  

Tradicionalmente una de las funciones esenciales de las mujeres ha sido la 

de cuidadores, tanto de sus propios hijos como de los familiares de edad 

avanzada, adquiriendo el rol de cuidador principal, pero hoy en día, aunque 

siguen siendo la mayoría, los hombres están asumiendo funciones de cuidado 

cada vez mayor, representando casi el 40% de los cuidadores en Canadá y 

Estados Unidos (163). La mayoría de los cuidadores en muchos países siguen 

siendo mujeres, con una media europea del 59% de mujeres cuidadoras (164). En 

un estudio español, el 77% de los cuidadores eran mujeres, el 61% cuidaba a uno 

de los progenitores y los hombres se convertían en cuidadores sólo de su 

cónyuge, en la vejez (165). 
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 Los cuidadores informales juegan un papel esencial en el mantenimiento de 

los cuidados en casa del paciente con demencia, retrasando la transición a 

instituciones y contribuyen a mantener su calidad de vida. Debido a los cambios 

demográficos y socioculturales, los hijos adultos no suelen vivir con los padres, 

por lo que muchos cónyuges, en su mayoría mujeres, asumen las 

responsabilidades del cuidado del paciente. Estos pacientes presentan síntomas 

neuropsiquiátricos y conductuales, cuyo cuidado se hace particularmente 

estresante para el cuidador. Los ámbitos de la función del cuidador incluyen la 

ayuda con las tareas domésticas, con la movilidad, el autocuidado, la provisión de 

apoyo emocional y social, la atención sanitaria y médica (166). 

Referente a los grados de parentesco de los cuidadores, las relaciones más 

frecuentes entre paciente y cuidador son las de cónyuge o hijo/a. Se aprecian 

diferencias fundamentales entre el cuidador cónyuge y el cuidador hijo/a. Por 

definición, pertenecen a generaciones diferentes con una distribución bimodal en 

edad: los cuidadores cónyuges tienden a ser mayores, de edad media similar a la 

del paciente, mientras que los cuidadores hijos suelen ser de mediana edad (167). 

En España se ha definido un perfil característico del cuidador informal 

como una mujer, de un nivel cultural bajo, que dedica una media de cuatro horas 

al día al cuidado del enfermo, sin periodos de descanso ni percibir ayuda por 

parte de las instituciones. 

Las características más frecuentemente observadas en el cuidador informal 

en la sociedad española son (168):  

- El 83% de los cuidadores son mujeres. 

- Entre las mujeres cuidadoras, la relación de parentesco con la 

persona cuidada es de hija en el 43%, esposa en el 22% y nuera en el 

7,5%. 

- El 77% de los cuidadores está casado y el 70% convive con la 

persona cuidada. 

1.5.3. Papel del cuidador en la gestión de la medicación 

Debido a la disminución de la función cognitiva de los pacientes y a su 

fragilidad, la colaboración entre pacientes y profesionales sanitarios se puede 
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interrumpir y hacerse complicada, por ese motivo se hace necesario el apoyo de 

un cuidador, que puede tener que asumir la responsabilidad de la gestión de la 

medicación, desempeñando un papel importante en el tratamiento de la demencia 

y demás comorbilidades, especialmente a medida que la enfermedad progresa 

(169).  

En los pacientes ancianos con EA el deterioro cognitivo se convierte en el 

mayor predictor de la adherencia a la medicación estando también asociado a 

bajos niveles de educación, creencias negativas respecto al consumo de 

medicación y una mala relación paciente/médico (170). 

Según los datos de un proyecto de investigación estadounidense "Resources 

for Enhancing Alzheimer's Caregiver Health" (REACH), aproximadamente el 54% 

de los cuidadores informales tenían responsabilidades diarias de gestión de la 

medicación de las personas con demencia, que aumentaban a más del 90% en las 

últimas fases de la demencia (171). 

En un estudio que exploraba los factores que influyen en la adherencia a la 

medicación en personas mayores con demencia desde la perspectiva de los 

cuidadores, estos informaron que el deterioro cognitivo y de la memoria 

afectaban a la forma en que las personas con demencia tomaban sus 

medicamentos, ya que dejaban de ser capaces de reconocer los comprimidos y 

tomarlos de forma segura. También informaron de otras barreras para la 

administración eficaz de la medicación, como el ajetreo diario, el cual daba lugar a 

olvidos en la administración de la medicación, así como las dificultades para 

tragar en pacientes con enfermedad avanzada y efectos secundarios de la 

medicación (172). 

Una revisión de estudios mixtos (173) incluyó las experiencias personales 

tanto de cuidadores informales, profesionales sanitarios como de otras personas 

relacionadas con la gestión de la medicación en pacientes con demencia en el 

ámbito comunitario. Se incluyeron nueve estudios realizados en diferentes países, 

Reino Unido, Australia, Estados Unidos, Canadá y Alemania, con muestras 

poblacionales muy dispares entre ellos. Tres artículos se centraron en la gestión 

de los medicamentos y sus cuidadores informales, dos artículos se centraron 

exclusivamente en los cuidadores informales, uno solamente en el manejo de la 

medicación por personas con demencia, dos artículos combinaron personas con 
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demencia, cuidadores informales y profesionales sanitarios para el control de la 

medicación y un artículo se centró en la atención de los farmacéuticos 

comunitarios hacia las personas con demencia. Esta revisión destacó la escasez de 

investigaciones realizadas en esta área y la necesidad de más estudios para 

comprender el papel de los cuidadores en la adherencia a la medicación junto con 

el nivel de apoyo que requieren prestar una atención individualizada. 

La no adherencia a la medicación tiene un impacto sanitario y económico 

negativo en la EA, lo que enfatiza la importancia de los factores relacionados con 

el paciente, el cuidador y los profesionales sanitarios(174), existiendo pocos 

estudios que aborden el papel del cuidador en la adherencia a la medicación en 

pacientes con EA. 

Por lo tanto, la adherencia al tratamiento depende de las habilidades de 

gestión del cuidador, de un buen conocimiento de la enfermedad y de la 

comprensión de la medicación (175). 

1.6 SATISFACCIÓN DEL TRATAMIENTO 

Se puede definir como la evaluación por parte del paciente y/o cuidador 

sobre las características más relevantes y los resultados obtenidos de su 

experiencia con el tratamiento (176). Hace referencia a una conclusión que 

transmite el paciente y/o cuidador acerca de su propia perspectiva, lo cual no es 

sencillo de exponer, ya que involucra diversos elementos, por un lado la 

efectividad del tratamiento, por otro las expectativas que tiene la persona, la 

idoneidad del tratamiento (es decir, comprendería diferentes factores como la vía 

de administración, frecuencia de las dosis etc.), los posibles eventos adversos, así 

como, los resultados favorables que se pueden apreciar (177). 

La satisfacción con el tratamiento se considera clave en la adherencia e 

influye en las elecciones sobre la salud e incluso en los resultados que se obtienen 

con la terapia (178,179).  

Los pacientes con demencia son enfermos polimedicados que presentan 

multitud de tratamientos farmacológicos que incluyen vías de administración y 

pautas posológicas diversas lo que puede derivar en inconveniente para los 
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pacientes y cuidadores a la hora de su administración, considerando además que 

suelen ser tratamientos de por vida. 

En la bibliografía se ha descrito que un elevado nivel de satisfacción con el 

tratamiento hace posible mejorar, incluso aumentar la adherencia, puesto que, si 

la satisfacción con el tratamiento recibido por parte del paciente y/o cuidador es 

nula o baja, bien sea porque no se obtienen los resultados esperados, aparecen 

efectos secundarios o la forma de administración no es la adecuada, va a 

condicionar el cumplimiento con el tratamiento, haciendo que éste sea mucho 

más difícil (180). 

La carga del cuidador asociada al tratamiento no sólo tiene un impacto 

importante en su satisfacción personal, sino también en la adherencia al 

tratamiento en aproximadamente el 25% de los pacientes con EA (181). 

1.6.1. Evaluación de la satisfacción con la medicación 

Con el fin de medir la satisfacción al tratamiento, se han desarrollado 

diversas escalas, que asiduamente se han utilizado sin que previamente hayan 

sido evaluadas para una enfermedad en concreto. 

La mayoría de estudios (95,150,181) evalúan la satisfacción del cuidador con 

respecto a la vía de administración oral versus transdérmica de los IAChE, pero 

no valoran la satisfacción global del cuidador con respecto al tratamiento 

farmacológico del paciente. 

En el estudio ENTERPRISE (93) se utilizó un cuestionario tipo ad hoc, 

similar al usado en el estudio KAPPA (182) con el objetivo de medir la 

satisfacción del cuidador habitual con el uso de parches de rivastigmina frente a 

la vía oral. 

El cuestionario (Anexo 6) consta de cuatro preguntas que abordan la 

facilidad de uso del tratamiento, la facilidad para seguir el régimen de 

administración, la frecuencia con la que el tratamiento interfiere en la vida diaria 

del cuidador y la satisfacción general con el tratamiento. Las preguntas 1, 2 y 4 

tenían 4 categorías de respuesta: 2 favorables como «muy fácil/muy satisfecho» y 

«fácil/satisfecho» y 2 desfavorables como «difícil/insatisfecho» y «muy difícil/muy 

insatisfecho». La pregunta 3 tenía 5 categorías de respuestas: «siempre», «la 
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mayoría de las veces», «algunas veces», «raras veces» y «nunca», siendo 

consideradas como desfavorables las 3 primeras categorías. Para la evaluación de 

la satisfacción del cuidador se agruparon las respuestas en favorables versus 

desfavorables. 

1.7 POLIMEDIACIÓN EN EL PACIENTE CON DEMENCIA 

El envejecimiento progresivo de la población junto con una mayor presencia 

de patologías crónicas entre las personas mayores se ha relacionado directamente 

con un aumento muy importante en el consumo de recursos sanitarios, entre ellos 

el de medicamentos (183). 

Se ha observado que el uso de medicamentos aumenta con la edad, y las 

personas con demencia están expuestas con mayor frecuencia a la polimedicación 

en comparación con las personas que no padecen esta enfermedad (184). Un 

estudio transversal (185) donde utilizaron la encuesta Nacional de Atención 

Médica Ambulatoria (NAMCS, por sus siglas en inglés) mostró que el número de 

medicamentos era significativamente mayor en los ancianos con demencia que en 

los que no la padecían. 

Hay que tener en cuenta que los pacientes con EA y otro tipo de demencias, 

en su mayoría son ancianos y suelen presentar múltiples comorbilidades, dos o 

más enfermedades crónicas (186–188), por lo que son particularmente vulnerables 

a la aparición y a los riesgos que presenta la polimedicación. 

La polimedicación no tiene una definición generalmente aceptada, aunque 

en la literatura se han sugerido diversos criterios para ello, utilizando diferentes 

enfoques, incluidos métodos numéricos y descriptivos. En la mayoría de los 

casos, la polimedicación se define, literalmente, como la toma simultánea de 

muchos medicamentos. Algunos estudios han utilizado un método numérico, ya 

sea utilizando un punto de corte o un enfoque numérico continuo para definirla, 

por ejemplo, tomar más de cuatro, cinco o seis medicamentos al mismo tiempo 

(189). Sin embargo, la definición más frecuentemente utilizada, también por el 

Consejo Interterritorial del Sistema Nacional de Salud de 2009 es “la toma de 

cinco o más medicamentos al mismo tiempo durante al menos 6 meses” (189–

192). 
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Desde otra perspectiva, Rollason et al. (193), realizaron una revisión 

sistemática donde definieron tres posibles escenarios: 

- Polimedicación adecuada: aquel donde el paciente ingiere muchos 

medicamentos, aunque todos ellos con indicación clínica. En este caso, 

la finalidad es mejorar la adecuación terapéutica. 

- Polimedicación inadecuada: aquel donde el paciente ingiere más 

medicamentos de los que necesita. En este sentido, la finalidad sería 

suprimir la mayor cantidad de prescripciones inapropiadas. 

- Pseudopolimedicación: aquel donde el historial farmacoterapéutico 

del paciente tiene registrado más medicación de la que realmente 

ingiere. En este escenario la finalidad consistiría en organizar entre los 

distintos profesionales sanitarios de los niveles asistenciales, primaria 

y hospitalización, la atención clínica y actualizar el tratamiento 

farmacológico del paciente. 

La prevalencia de la polimedicación en mayores de 65 años descrita en la 

literatura varía entre el 4% y el 96% (194–196) según el grupo de edad, la 

definición utilizada y el entorno geográfico del estudio; alrededor  del 87,7% de 

los adultos entre 62 y 85 años tienen prescrito algún medicamento, de los cuales el 

35,8% tiene un uso concomitante de al menos cinco fármacos (197). En el caso de 

pacientes con EA la prevalencia oscila entre el 25-98% (184,198–205).  

Según "Stimulating Innovation Management of Polypharmacy and 

Adherence in the Elderly" (SIMPATHY), un proyecto financiado por la Unión 

Europea (UE) cuyo objetivo es gestionar la polimedicación para 2030, establece 

que alrededor del 20% de las personas de entre 70-74 años tienen prescritos diez o 

más medicamentos y la tasa de polimedicación es significativamente mayor en la 

población más desfavorecida (206). 

Un estudio transversal (185) indicó que una gran proporción de adultos con 

demencia que asistían a las consultas ambulatorias estaban afectados por la 

polimedicación, no solamente por la elevada prescripción de fármacos para el 

sistema nervioso central (SNC) sino por una amplia gama de medicamentos.  

Entre las comorbilidades descritas con más frecuencia entre este grupo de 

población destaca la hipertensión arterial y la enfermedad osteoarticular, ambas 
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asociadas al proceso de envejecimiento, con elevado uso de fármacos 

antihipertensivos, analgésicos y antiinflamatorios (207,208). 

El uso diario de un elevado número de medicamentos se asocia a un 

deterioro del estado nutricional, de la capacidad funcional y empeora la 

capacidad cognitiva del paciente, especialmente entre los pacientes con EA u otro 

tipo de demencia (209–212). 

Lograr un uso óptimo de la medicación entre los pacientes con EA u otro 

tipo de demencia es un reto para los facultativos debido a que los adultos 

mayores con estas patologías experimentan una mayor sensibilidad a los efectos 

adversos de los medicamentos y la mayoría de las veces son excluidos de los 

ensayos clínicos, lo que limita la evidencia disponible para guiar de forma 

adecuada la prescripción médica (213). 

Así mismo, la polimedicación se asocia con la presencia de problemas 

relacionados con los medicamentos (PRM), frecuentes entre pacientes de edad 

avanzada (≥ 65 años) (214), tales como reacciones adversas medicamentosas 

(RAM), interacciones farmacológicas, mal cumplimiento de la pauta posológica, 

uso de medicamentos inapropiados, mayor riesgo de hospitalización, aumento de 

morbilidad y mortalidad (215–223). 

La OMS define las RAM como cualquier respuesta nociva o indeseable a un 

fármaco que ocurre a las dosis usualmente utilizadas para profilaxis, diagnóstico 

y tratamiento de una patología. Aproximadamente el 30% de los ingresos 

hospitalarios de pacientes de edad avanzada pueden atribuirse a RAM (224). 

Además de aumentar el riesgo de PRM, la polimedicación presenta 

múltiples consecuencias económicas. La aparición e incremento de RAM, 

interacciones, duplicidades, etc., produce un aumento del uso de recursos 

sanitarios, generando costes tanto directos como indirectos (Tabla 1). 
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Tabla 1. Costes asociados a la polimedicación 

Costes directos 

sanitarios 

Aumento del gasto farmacéutico, aumento de las demandas 

de consultas sanitarias, aumento de las pruebas 

diagnósticas. 

Costes no directos 

sanitarios 

Gastos de desplazamiento, aumento de la necesidad de 

cuidados, adaptaciones domésticas a las discapacidades 

producidas. 

Costes indirectos 
Derivados de la producción perdida por la morbilidad y/o 

mortalidad asociada a la patología. 

Costes 

intangibles 

Costes que suponen una pérdida del bienestar del individuo 

y una disminución de la calidad de vida de los pacientes. 

 

El abordaje de la polimedicación no sólo produce resultados clínicos 

positivos, sino que puede producir ahorros sustanciales para el sistema sanitario. 

En pacientes polimedicados, las intervenciones farmacéuticas basadas en 

abordajes multidisciplinares han producido ahorros significativos de costes (225).  

1.8 INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS 

En la práctica clínica habitual es frecuente encontrarnos con pacientes que 

deben de tomar varios fármacos de forma concomitante para una misma 

patología con el objetivo de alcanzar un adecuado tratamiento o porque éstos 

sufren diversas patologías. 

En los pacientes con demencia se ha descrito previamente una elevada 

comorbilidad, de los cuales el 61% presenta tres o más comorbilidades, como son 

la hipertensión arterial, los trastornos musculoesqueléticos, cardiovasculares, 

metabólicos/endocrinos y gastrointestinales. Este escenario incrementa el riesgo 

de que se presente algún evento secundario o que éste aparezca como resultado 

de alguna interacción farmacológica (IF) (226–228). 
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1.8.1. Definición de interacción farmacológica 

Las IF se refieren a la capacidad de un fármaco para alterar la acción o los 

efectos de otro fármaco administrado de manera sucesiva o simultánea, 

ocasionando cambios tanto cuantitativos como cualitativos en el fármaco 

afectado.  

Las IF pueden ser beneficiosas, pero también perjudiciales para el paciente 

provocando efectos nocivos bien por abuso o por falta de la acción de un fármaco 

(229). 

1.8.2. Clasificación de las interacciones farmacológicas 

Existen tres tipos de interacciones farmacológicas, según su mecanismo de 

acción: farmacéuticas, farmacocinéticas y farmacodinámicas. A veces, puede 

suceder que en una misma interacción coincidan mecanismos farmacocinéticos y 

farmacodinámicos. 

- Interacciones farmacéuticas: se originan cuando dos compuestos no 

son compatibles entre sí, física o químicamente. Cuando se combinan, 

la incompatibilidad física provoca cambios de turbidez, coloración o 

incluso precipitación, mientras que la incompatibilidad química causa 

una pérdida de actividad por degradación o inactivación (230). 

- Interacciones farmacodinámicas: se refieren a la influencia que ejerce 

un compuesto sobre el efecto de otro en su lugar de acción. Estas 

interacciones se producen cuando dos sustancias comparten 

mecanismos de acción similares, dando lugar a efectos aditivos o 

sinérgicos que potencian los resultados terapéuticos o reducen los 

efectos tóxicos. Alternativamente, pueden producirse fenómenos 

antagónicos que disminuyen el efecto terapéutico (229). En pacientes 

con demencia los cambios farmacodinámicos suelen aumentar la 

sensibilidad a algunos fármacos, especialmente a los psicótropos (231). 

Estas IF se clasifican como predecibles porque surgen de los efectos 

terapéuticos y los acontecimientos adversos causados por los fármacos 

implicados. 
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- Interacciones farmacocinéticas: surgen cuando el fármaco 

desencadenante modifica los procesos de absorción, distribución, 

metabolismo y excreción (ADME) de otro fármaco, alterando así su 

efecto (229). 

Nos encontramos que aquellos pacientes de edad avanzada presentan 

cambios fisiológicos asociados a la edad que provocan alteraciones a nivel tanto 

farmacocinético como farmacodinámico en el organismo.  

Se produce retraso en la absorción de ciertos fármacos en el estómago, 

disminuye el volumen de distribución de los fármacos hidrófilos (p. ej. 

cimetidina, digoxina, litio) y aumenta el volumen de distribución de los fármacos 

lipofílicos (p. ej. amiodarona, diazepam, verapamilo). 

 El metabolismo hepático se ve reducido por lo que en pacientes con déficits 

cognitivos o síntomas neuropsiquiátricos en los cuales se prescribe una gran 

variedad de fármacos, incluyendo antipsicóticos, antidepresivos, ansiolíticos y 

fármacos para la demencia, los cuales se metabolizan ampliamente en el hígado 

por las isoenzimas del citocromo p450, se reduce su eliminación a nivel hepático. 

Además, entre otros fármacos metabolizados a través de estas isoenzimas se 

encuentran, los antiagregantes plaquetarios (clopidogrel y aspirina), los 

antiinflamatorios no esteroideos, el omeprazol, y los antidiabéticos orales 

(metformina). 

Las personas de edad avanzada también presentan una disminución de la 

función renal, lo que implica una reducción en la eliminación de aquellos 

fármacos que se excretan por esta vía (por ejemplo, digoxina, espironolactona, 

simvastatina) (232–234).  

Se ha observado que las personas mayores con demencia presentan una 

alteración de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica lo que aumenta la 

posibilidad de que los fármacos la atraviesen y lleguen al SNC (234–236), además 

de una alteración de los niveles de neurotransmisores endógenos, acetilcolina y 

dopamina (237), así como se ha encontrado también una asociación entre la 

disminución de los niveles de serotonina y la EA (238).  

Esto puede alterar aún más la respuesta a los fármacos, incrementando la 

sensibilidad de los pacientes a los efectos neurológicos de los medicamentos. Así 
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pues, los pacientes mayores con demencia son extremadamente sensibles a la 

aparición de RAM. 

1.8.3. Epidemiología de las IF en pacientes con demencia 

Una revisión (239) halló que las IF eran responsables del 4,8% de los 

ingresos de ancianos en el hospital, mientras que otro estudio (240) encontró que 

representaban el 6,9% de las hospitalizaciones relacionadas con medicamentos en 

personas mayores con demencia o deterioro cognitivo. Otro estudio (241) halló 

que el 17% de las RAM causantes de hospitalización eran IF. Muchas de las 

hospitalizaciones causadas por IF podrían evitarse. Si el uso de fármacos no se 

controla adecuadamente, los pacientes mayores con demencia pueden enfrentarse 

a riesgos innecesarios debido a las interacciones farmacocinéticas, lo que conlleva 

un mayor riesgo de hemorragia, prolongación del intervalo QT e hiperpotasemia, 

entre otras posibles consecuencias. 

Las IF pueden dar lugar a problemas en el tratamiento farmacológico del 

paciente. Es importante conocerlas y detectarlas, ya que ello permite llevar a cabo 

una adecuada actuación farmacéutica que mejore la calidad asistencial. 

Existen múltiples elementos que respaldan la importancia de estudiar las IF 

dentro del entorno farmacoterapéutico del paciente, destacando: 

- Determinar si la combinación de dos fármacos puede resultad en un 

efecto inesperado, ya sea beneficioso, adverso o de falta de eficacia. 

- Fomentar la investigación de los mecanismos de las IF. 

- Instaurar el posible riesgo potencial de que otros fármacos que estén 

relacionados causen IF. 

- Crear opciones terapéuticas adicionales. 

- Realizar un seguimiento de las IF entre medicamentos debido a 

mecanismos farmacocinéticos con el objetivo de prevenir eventos no 

deseados.  

- Indagar en los factores que pueden influir en la magnitud de las IF, 

más allá del tiempo de administración o la dosis de los 

medicamentos involucrados. 
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Es necesario realizar un análisis de las IF detectadas para poder determinar 

su relevancia clínica, así como su probabilidad. De esta forma, será posible 

clasificar el tipo de IF y llevar a cabo, si es preciso, los correspondientes cambios 

en el tratamiento farmacológico del paciente. 

1.8.4. Relevancia clínica de la interacción farmacológica 

Para determinar la importancia clínica de una interacción farmacológica, es 

esencial comprender su probabilidad, evidencia y el efecto clínico resultante en el 

individuo, evaluado en términos de gravedad o severidad. Con base a esto, las IF 

pueden clasificarse en (242): 

- Grave: puede provocar daño o lesión al paciente. Es decir, el efecto 

clínico nocivo ocasionado por el tratamiento farmacológico en el 

paciente puede dar lugar a la muerte, poner en riesgo la vida, 

inducir a la hospitalización, producir una incapacidad permanente o 

anomalías congénitas y malformaciones. 

- Moderada: requiere realizar un seguimiento al paciente. El efecto 

clínico ocasionado puede provocar el cambio o interrupción del 

tratamiento farmacológico, o incluso necesitar nuevos fármacos para 

manejar el PRM. 

- Leve: la IF no causa daño al paciente y el efecto clínico del 

tratamiento no requiere realizar cambios, interrupciones en la 

farmacoterapia o el uso de nuevos medicamentos para abordar el 

PRM. 

- No determinado: no se conoce la gravedad y las consecuencias 

clínicas de la IF, es necesario obtener más evidencia al respecto, por 

tanto, no es posible realizar ningún tipo de recomendación. 

Los modelos sueco y holandés clasifican la IF en categorías alfabéticas y han 

sido adoptados por organismos europeos en algunos casos. Estas categorías se 

dividen en cuatro, desde la categoría A, que representa una IF sin relevancia 

clínica, hasta la categoría D, que indica una IF con eventos adversos graves y cuya 

asociación está contraindicada (243). 
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La probabilidad de que ocurrencia de la IF se clasifica en tres grupos según 

la evidencia disponible: 

- Definida: se basa en metaanálisis, revisiones sistemáticas o ensayos 

clínicos que pueden o no estar aleatorizados. 

- Probable: se fundamenta en estudios analíticos o en la descripción 

de tres o más casos. 

- Posible: se sustenta en la descripción de al menos tres casos o en 

recomendaciones de grupos de expertos. 

Los niveles de relevancia clínica se dividen en cuatro grupos (242): 

- Nivel I: riesgo muy elevado. La interacción provoca efectos que 

requieren hospitalización, pueden causar lesiones irreversibles, 

fracaso terapéutico e incluso la muerte del paciente. Su asociación 

está contraindicada. 

- Nivel II: riesgo elevado. La interacción genera efectos graves debido 

a la falta de eficacia o toxicidad. Es necesario ajustar la dosificación 

de los medicamentos involucrados, evaluar los eventos no deseados 

y la eficacia. 

- Nivel III: riesgo medio. La interacción produce efectos moderados o 

leves debido a falta de eficacia o toxicidad. Se requiere ajustar la 

dosificación de algunos medicamentos y evaluar los efectos 

negativos y la eficacia. 

- Nivel IV: riesgo leve. Los efectos de la interacción se consideran 

tolerables y no se requiere intervención alguna. 

1.8.5. Principales bases de datos de interacciones farmacológicas 

En la actualidad, existen múltiples bases de datos de interacciones 

farmacológicas disponibles; sin embargo, hay escasa concordancia entre ellas en 

cuanto a la clasificación de la gravedad, la relevancia clínica y el nivel de 

evidencia. Estas bases de datos pueden ser de acceso gratuito o de pago, aunque 

su uso en la práctica clínica diaria es muy escaso. 
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En 2009, un grupo de trabajo conformado por farmacéuticos de hospital, 

atención primaria y del Servicio de suministros farmacéuticos del Servicio 

andaluz de Salud realizó una búsqueda bibliográfica con el objetivo de identificar 

diversas bases de datos de IF y evaluar su calidad estructural. Para ello, 

establecieron los siguientes criterios de exclusión: clasificación basada en el grado 

de gravedad, nivel de evidencia, disponibilidad de referencias bibliográficas de 

los datos y descripción del manejo clínico. 

Se identificaron un total de cincuenta y cuatro bases de datos de 

interacciones farmacológicas, de las cuales treinta obedecían con todos los 

criterios de exclusión establecidos, mientras que quince no cumplían con los 

estándares mínimos de calidad establecidos. Los investigadores definieron once 

criterios adicionales para evaluar la relevancia ponderada, lo que permitió 

finalmente la evaluación de nueve bases de datos, que incluyen: Botplus® y 

Medinteract® (100%), Guía de la Sociedad Española de Farmacia Hospitalaria 

(SEFH), Lexi-Interact® y Medscape® (89%), Hansten (83%), Micromedex® y 

Stockley® (78%) y Drug Interactions Facts® (68%).  

De etas bases de datos evaluadas, el 92% proporciona descripciones del 

mecanismo de acción, el 87% clasifica la información según el principio activo, el 

75% no informa de conflictos de interés, y todas ellas clasifican las interacciones 

farmacológicas en función de su gravedad. Además, todas cuentan con soporte 

informático y ofrecen una búsqueda accesible y sencilla. Por otro lado, el 67% de 

las bases de datos son específicas, el 62% clasifica las interacciones farmacológicas 

según el nivel de evidencia e incluye referencias bibliográficas, y también 

describen el manejo clínico de la interacciones farmacológicas (244). 

En el año 2007 un estudio (245) utilizó la guía Stockley® de interacción de 

medicamentos para comparar tres bases de datos (Lexi-Interact®, Micromedex® y 

Pharmavista®). El estudio concluyó que, a pesar de las similitudes entre ellas, 

Lexi-Interact® demostró tener una mayor sensibilidad y valor predictivo positivo, 

seguida de las bases de datos Micromedex® y Pharmavista®. 

Por otro lado, dos estudios (246,247) realizados en 2011 y 2017 compararon 

varias bases de datos: Micromedex®, Lexi-Interact® y Drug Interaction Checker®, 

usando la guía Stockley como referencia. Concluyeron que, en comparación con 
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las otras, la base de datos Micromedex® tenía una mayor sensibilidad y valor 

predictivo negativo, por mucho que entre ellas presentasen datos semejantes de 

especificidad y valor predictivo positivo. 

En dos estudios (248,249) que evaluaron la prevalencia de posibles IF con 

Lexi-Interact® y Micromedex® la tasa de coincidencia en la detección de IF osciló 

entre el 18,9 y el 20,5%, en ambos estudios Lexi-Interact® identificó más IF, por lo 

tanto Micromedex® omitió un mayor número de pares de fármacos 

contraindicados. 

La base de datos Lexi-Interact® es un software con una alta sensibilidad (87-

100%) y especificidad (80-90%), aunque no tiene en cuenta la dosificación de los 

fármacos en la evaluación de las posibles IF. Su versión en línea se actualiza 

diariamente, a diferencia de otras bases de datos, como Pharmavista® y Drug 

Interaction Facts® que se actualizan mensualmente y Micromedex® cada tres 

meses.  

Lexi-Interact® clasifica el riesgo en 5 niveles, en A, B, C, D y X (250). En 

general los niveles de riesgo A y B son de interés académico, pero no clínico. Los 

niveles C, D y X requieren de atención por parte del profesional sanitario, ver 

Tabla 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CAPÍTULO I: INTRODUCCIÓN  71 

Tabla 2. Clasificación de riesgo de la IF según la base de datos Lexi-Interact® (250) 

Riesgo Acción Descripción 

A No existe 

interacción 

No se han encontrado evidencia de interacciones 

farmacocinéticas o farmacodinámicas entre los fármacos 

involucrados. 

B No es 

necesario 

ninguna 

acción 

Los datos indican que los fármacos pueden interaccionar 

entre sí, pero hay poca o nula evidencia de afectación 

clínica derivada del uso concomitante. 

C Monitorizar 

terapia 

Los datos indican que los fármacos implicados pueden 

interaccionar entre sí de forma clínicamente significativa. 

Los beneficios del uso concomitante generalmente 

superan los riesgos. Debe de realizarse un seguimiento 

adecuado para identificar posibles efectos negativos. En 

una minoría de pacientes puede ser necesario ajustar la 

dosis de uno o ambos fármacos. 

D Modificar 

régimen 

terapéutico 

Los datos indican que ambos fármacos pueden 

interaccionar entre sí de forma clínicamente significativa. 

Debe realizarse una evaluación específica del paciente 

para determinar si los beneficios del tratamiento 

concomitante superan los riesgos. Se deben tomar 

medidas específicas para obtener beneficio y/o minimizar 

la toxicidad resultante de la administración concomitante 

de ambos fármacos. Estas acciones pueden incluir 

cambios de dosificación, elección de fármacos 

alternativos. 

X Evitar 

combinación 

Los datos indican que los fármacos implicados pueden 

interaccionar entre sí de forma clínicamente significativa. 

Los riesgos asociados a su uso concomitante superan los 

beneficios. Su asociación se considera contraindicada. 
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1.9 PRESCRIPCIÓN POTENCIALMENTE INAPROPIADA 

Un fármaco es considerado apropiado y/o adecuado si se dispone de 

evidencia suficiente que apoye su utilización en una determinada indicación 

clínica, la gran parte de los pacientes lo tolera correctamente y su relación costo-

efectividad es adecuada. Por otro lado, la prescripción adecuada para personas 

mayores debe considerar varios factores, como son la esperanza de vida del 

paciente (edad) y la relación beneficio/riesgo del fármaco. 

Consideramos que un medicamento es inapropiado cuando se cumple 

alguno de los siguientes criterios (251): 

- El riesgo de sufrir efectos adversos es superior al beneficio clínico, 

especialmente cuando hay evidencia de la existencia de alternativas 

terapéuticas más seguras y/o eficaces. 

- El medicamento se utiliza con una frecuencia o duración mayor al 

tiempo prescrito. 

- Existe riesgo nocivo de interacción farmacológica con otros 

medicamentos, enfermedades o condiciones clínicas. 

- Existe duplicidad de principios activos dentro de la misma clase 

farmacológica. 

- Se omiten prescripciones de fármacos beneficiosos para tratar o 

prevenir un problema de salud. 

Los pacientes con demencia tienen una alta incidencia de prescripciones 

potencialmente inapropiadas (PPI), estimada entre el 14 y el 74% (204,252,253). 

Las PPI son medicamentos, cuyos riesgos superan los beneficios asociados a su 

ingesta, es decir, podrían conducir a resultados adversos, como las RAM, por lo 

que la evaluación de su uso continuado se hace necesaria (254–256).  

Los resultados adversos que sufren estos pacientes como consecuencia de 

las PPI se deben a los cambios fisiológicos asociados a la edad y al diferente 

comportamiento farmacodinámico y farmacocinético de los fármacos que 

experimentan en el organismo, haciendo que los pacientes ancianos con demencia 

sean aún más vulnerables. Estos pacientes presentan una disminución de la 

función colinérgica y, por lo tanto, son más sensibles a algunos medicamentos con 

acciones anticolinérgicas (231,257–260). 
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Los estudios que han investigado específicamente el uso inapropiado de 

medicamentos en pacientes con demencia son escasos, con un tamaño muestral 

pequeño y se han basado en los informes de uso de los medicamentos por parte 

de los cuidadores o de los pacientes en estadios iniciales de la enfermedad (261–

264). 

Por todo ello y dada la alta proporción de pacientes con PPI en los últimos 

años se han desarrollados diversas herramientas para evaluar la adecuación del 

uso de la medicación en personas mayores optimizando así su tratamiento 

farmacológico. Estas herramientas se clasifican en métodos explícitos e implícitos 

(265). 

Los métodos implícitos se basan en el juicio clínico, se evalúan cada uno de 

los medicamentos prescritos teniendo en cuenta las características del paciente y 

sus indicaciones médicas. Presentan algunas ventajas, entre ellas, la capacidad de 

individualizar, resultan ser muy fiables y no necesitan que los problemas están 

predefinidos. Por el contrario, los estudios de este tipo requieren una considerable 

cantidad de tiempo, ya que son inherentemente complejos de realizar. Un sesgo 

significativo radica en la dependencia de los conocimientos del profesional de la 

salud que los implementa, lo que puede resultar en una menor consistencia y una 

mayor dificultad para obtener medidas efectivas y reproducibles. 

Los métodos explícitos usan criterios preespecificados basados en 

información científica y directrices elaboradas por especialistas para definir 

aquellos medicamentos potencialmente inapropiados. Estos métodos tienen 

ventajas como su facilidad y simplicidad de uso, reproducibilidad, bajo costo de 

implementación, adaptabilidad a sistemas informáticos y capacidad para 

clasificar la detección de medicamentos potencialmente inapropiados. Sin 

embargo, una desventaja de estos métodos es que requieren actualizaciones 

periódicas y dependen de problemas predefinidos, lo que puede resultar en falsos 

positivos. 

Dentro de los criterios explícitos más relevantes, presentados en orden 

cronológico según su fecha de publicación, se encuentran los criterios de Beers, el 

IPET (Improving Prescribing in the Elderly Tool) y los criterios STOPP/START. A 

continuación, se ofrece una breve reseña de cada uno de ellos. 
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1.9.1. Criterios de Beers 

Los criterios de Beers, publicados por primera vez en 1991, han sido objeto 

de varias actualizaciones desde entonces (1997, 2003, 2012 y 2019). En su edición 

de 2012, éstos criterios fueron adoptados oficialmente por la American Geriatric 

Society (266). Disponen de dos listas de fármacos inadecuados en función de las 

comorbilidades y del diagnóstico del paciente, ambas independientes la una de la 

otra. 

Son una herramienta ampliamente aceptada y de uso común para 

identificar PPI en adultos mayores. A pesar de su amplia difusión internacional, 

la aplicación de los criterios Beers en el ámbito europeo ha sido limitada debido a 

diversas razones. Estas incluyen la falta de consideración de ciertas interacciones 

entre medicamentos, la duplicidad terapéutica, la falta de fundamentos en 

sistemas fisiológicos y la falta de una estructura organizada. Además, estos 

criterios incluyen múltiples medicamentos que en la actualidad no están 

disponibles en Europa. Por ello surgió en Europa la necesidad de desarrollar 

criterios más acordes con las necesidades terapéuticas de ese continente.  

1.9.2. Criterios STOPP/START 

En 2008 Gallagher et al. (267) publicaron por primera vez en Irlanda los 

criterios STOPP/START (Screening Tool of Older Persons' Prescriptions/ 

Screening Tool to Alert to Right Treatment). Estos criterios han sido respaldados 

por la European Union Geriatric Medicine Society, validados en seis países 

europeos (268) y adaptados al contexto español en 2009 (251). La actualización de 

los criterios STOPP/START (Anexo 7) se llevó a cabo en el año 2014 (254) 

mediante el método Delphi, incluyendo expertos no solamente de Reino Unido e 

Irlanda, sino de un total de 13 países de Europa.  

A diferencia de los Criterios Beers, éstos se clasifican por sistemas 

fisiológicos, permitiendo aplicarlos de forma sencilla y rápida (entre 5 y 15 min). 

Reúnen los errores más frecuentes en la prescripción médica, tanto en términos de 

terapia inadecuada como de omisión. Además, son muy sencillos de correlacionar 

con los diagnósticos del paciente. Se dividen en dos listas de indicadores, en la 

versión original de 2008 los criterios STOPP constaban de 65 ítems, 
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actualizándose a 87 en la versión de 2014, los cuales corresponden a fármacos a 

evitar; mientras que los criterios START pasaron de 22 a 34 indicadores que 

identifican potenciales omisiones de medicación según diferentes escenarios 

clínicos. La aplicación de los criterios STOPP/START combinada con la formación 

de médicos y farmacéuticos ha demostrado ser eficaz para optimizar la 

prescripción y minimizar la PPI en esta población (269). 

Tanto los métodos implícitos como los explícitos se utilizan habitualmente 

por los farmacéuticos clínicos para la revisión de los tratamientos farmacológicos 

(270). Un estudio (271) identificó que tanto el STOPP/START como los criterios de 

Beers eran herramientas reconocidas internacionalmente y bien validadas, pero es 

posible que los criterios STOPP/START sean más útiles en el área clínica 

permitiendo una revisión exhaustiva de la medicación en comparación con otras 

herramientas como los criterios de Beers. 

O'Mahony et al. (272) realizó un estudio en pacientes mayores en un 

hospital universitario irlandés donde comparó el número de PPI identificadas por 

los criterios STOPP y por los criterios de Beer. El estudio contó con la 

participación de 715 pacientes, de los cuales se identificaron 336 PPI utilizando los 

criterios STOPP, lo representó un 35% del total. De estos pacientes, 

aproximadamente un tercio presentó una reacción adversa asociada. Por otro 

lado, se identificaron 226 PPI utilizando los criterios de Beers , afectando al 25% 

de los pacientes, de los cuales el 43% presentó una reacción adversa 

medicamentosa. 

Un estudio realizado en España por Úbeda et al. (273) en personas mayores 

institucionalizadas detectó un mayor número de PPI mediante los criterios 

STOPP en comparación con los criterios de Beers. 

Con respecto a los estudios de pacientes mayores atendidos en atención 

primaria, los medicamentos con PPI más frecuentes fueron el uso extensivo de 

benzodiacepinas de vida media larga, la prescripción de ácido acetilsalicílico en 

pacientes sin indicación clínica y la utilización de otros fármacos del sistema 

cardiovascular y de antiinflamatorios no esteroideos (AINE’s). Por otro lado, se 

ha observado que los antiagregantes plaquetarios, las estatinas en los pacientes 

diabéticos e incluso en pacientes con enfermedad cardiovascular, además del 
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calcio y la vitamina D en la osteoporosis son los medicamentos que más 

frecuentemente se omiten (START) (274,275). 

Se puede argumentar que los criterios STOPP/START son una herramienta 

de calidad para la detección de PPI, al igual que resultan de utilidad para mejorar 

la calidad de la prescripción en personas mayores. 



 

II – JUSTIFICACIÓN 
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II - JUSTIFICACIÓN 

La adherencia al tratamiento en personas con EA u otro tipo de demencia se 

ha analizado, en la mayoría de los estudios, para valorar la eficacia al tratamiento 

específico de la enfermedad, sin incluir las comorbilidades asociadas al paciente.  

Teniendo en cuenta que, en general, este tipo de pacientes son 

pluripatológicos y polimedicados, más propensos a sufrir PRM con los 

medicamentos en necesario un equipo multidisciplinar para tratarlos y conseguir 

los objetivos terapéuticos. 

Comprender los factores subyacentes de la falta de adherencia a la 

medicación en las personas mayores con demencia es fundamental para el 

desarrollo de intervenciones que puedan abordar estos factores y mejorar la 

adherencia en esta población. Dada la naturaleza de esta afección y la 

dependencia que impone a los cuidadores, también es importante estudiar la 

adherencia a la medicación en las personas mayores con demencia desde el papel 

de los cuidadores, especialmente teniendo en cuenta la escasa investigación que 

se ha realizado en esta población. 

Como se ha comentado, las personas con demencia son pacientes mayores, 

con múltiples tratamientos farmacológicos derivados de sus comorbilidades lo 

que aumenta el riesgo de aparición de PRM, en especial de interacciones 

farmacológicas, así como de un mayor riesgo de presentar prescripciones 

potencialmente inapropiadas que conlleven a la aparición de eventos adversos 

relacionados con la medicación. 

En este sentido el farmacéutico puede vigilar el cumplimiento de la 

prescripción del paciente, participar en la identificación de posibles PRM, como la 

selección inadecuada de medicamentos, la dosificación inapropiada, las 

reacciones adversas a los medicamentos y las interacciones farmacológicas, 

revisando cuidadosamente los regímenes de tratamiento, así como proporcionar 

información a los pacientes y a sus cuidadores. Algunos estudios han demostrado 

que la participación de un farmacéutico clínico en el tratamiento de los pacientes 

con demencia reduce los problemas relacionados con los fármacos. 
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Por lo tanto, el objetivo de esta investigación ha sido evaluar el grado de 

adherencia al tratamiento en pacientes con EA u otro tipo de demencia a través de 

sus cuidadores, su satisfacción global con respecto al tratamiento farmacológico y 

analizar las IF y las PPI. 

 



 

III – OBJETIVOS 
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III - OBJETIVOS 

3.1 OBJETIVO PRINCIPAL 

- Valorar el grado de adherencia al tratamiento a través del cuidador 

en pacientes con Enfermedad de Alzheimer y otras demencias. 

 

3.2 OBJETIVOS SECUNDARIOS 

-  Valorar el grado de satisfacción del cuidador sobre el tratamiento 

del paciente. 

- Valorar el papel del cuidador en la adherencia. 

- Determinar la prevalencia y frecuencia de interacciones 

farmacológicas (IF) en los tratamientos. 

- Proporcionar una descripción de las interacciones farmacológicas 

más comunes y significativas en términos de gravedad. 

- Valorar la adecuación de la prescripción de la medicación mediante 

criterios STOPP/START. 

- Proponer, en caso necesario, medidas para mejorar la adherencia. 

 

 



 

IV - MATERIAL Y MÉTODO 
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IV - MATERIAL Y MÉTODO 

4.1 DISEÑO 

El presente estudio se realizó en pacientes con diagnóstico de Enfermedad 

de Alzheimer u otro tipo de demencia, se efectuó mediante un estudio 

observacional, descriptivo, transversal en pacientes adscritos a la Asociación de 

Familiares de personas con enfermedades neurodegenerativas y prevención de 

envejecimiento patológico (AFA Levante). 

Los datos se recogieron desde julio 2018 hasta marzo 2021. El periodo de 

recogida de datos se tuvo que alargar para poder alcanzar un tamaño muestral 

adecuado para valorar los objetivos del estudio, debido a que la incorporación de 

pacientes a tratar en la asociación se realiza de forma gradual y progresiva, 

incorporándose según disponibilidad de las instalaciones del centro. 

AFA Levante es una asociación sin ánimo de lucro que nació el 15 de 

febrero de 1995 para dar apoyo a los familiares y cuidadores de personas con 

Enfermedad de Alzhéimer y otras demencias neurodegenerativas. Está formado 

por un equipo multidisciplinar que incluye a profesionales de la fisioterapia, 

psicología, terapia ocupacional y trabajo social, para prestar un tratamiento no 

farmacológico en el desarrollo de la enfermedad. AFA Levante cuenta con varias 

sedes repartidas en Cartagena, Los Alcázares, Fuente Álamo, San Javier y Torre 

Pacheco. 

Su misión consiste, por un lado, en mejorar la calidad de vida de los 

mayores y de las personas con deterioro cognitivo o funcional a través del 

tratamiento de su enfermedad, de la investigación, el desarrollo y la innovación; 

consolidar el apoyo a los familiares y cuidadores directamente implicados en el 

cuidado de las personas afectadas, así como, formar y sensibilizar a la sociedad 

para aumentar la red de apoyo a las personas mayores y al envejecimiento 

patológico. Página web: AFA LEVANTE | Terapias de ayuda ante la enfermedad 

de Alzheimer. 

 

https://www.afalevante.ong/
https://www.afalevante.ong/
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4.1.1. Criterios de inclusión y exclusión 

La población diana del estudio lo constituían pacientes con demencia que 

tuvieran un cuidador que constituyese su informador fiable. Dentro de la 

población diana se seleccionaron para el estudio aquellos que cumplían los 

siguientes criterios de inclusión: 

- Paciente, hombre o mujer, con diagnóstico de Enfermedad de 

Alzheimer (EA) u otro tipo de demencia según los criterios del Manual 

Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, quinta edición (DSM-

V)(276). 

- Edad mayor de 40 años. 

- Paciente con un cuidador/familiar que otorguen su consentimiento 

informado por escrito para participar en el estudio. 

- Paciente inscrito en la asociación. 

Asimismo, se excluyeron los pacientes que satisfacían alguno de los siguientes 

criterios de exclusión:  

- Paciente con diagnóstico de enfermedad neurodegenerativa 

distinta a EA u otro tipo de demencia. 

- Paciente cuyo cuidador/familiar no estuviera capacitado para llevar 

a cabo la entrevista y/o dar el consentimiento informado. 

4.2 VARIABLES DE ESTUDIO 

Para satisfacer los objetivos del estudio se evaluaron cuatro variables 

dependientes: adherencia al tratamiento (variable principal), grado de satisfacción 

del cuidador, interacciones farmacológicas y finalmente adecuación de la 

prescripción. 

Asimismo, se evaluaron varias variables independientes por su posible 

carácter predictor de la adherencia incluyendo características sociodemográficas 

del paciente, del cuidador o familiar, variables clínicas del paciente y variables 

relacionadas con el tratamiento del paciente. A continuación, se detalla cada una 

de ellas.  
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4.2.1. Variables dependientes o de resultados 

Las variables dependientes recogen las observaciones sobre la población. 

Son categóricas o continuas en función del tipo de información recogida: 

▪ Adherencia al tratamiento: Variable cualitativa dicotómica resultando en el 

agrupamiento de los pacientes en un grupo de pacientes adherentes al 

tratamiento o pacientes no adherentes a la medicación y, por tanto, 

constituye la principal variable del estudio.  Se valoró mediante el Test 

Morisky-Green (Anexo 5) que es un método indirecto para valorar la 

adherencia terapéutica, validado para la población española y empleado 

con frecuencia en diversas enfermedades crónicas (157). Consta de cuatro 

preguntas con respuesta dicotómica (si/no) que pretende valorar si el 

paciente, en nuestro estudio a través del cuidador/familiar, actúa de forma 

adecuada en relación con la administración del tratamiento. Se considera 

cumplidor si responde de forma correcta las cuatro preguntas, es decir 

no/si/no/no para las preguntas 1 a 4 respectivamente.  

▪ Grado de satisfacción del cuidador con el tratamiento prescrito al paciente.  

Se analiza mediante un cuestionario elaborado ad hoc a semejanza del 

utilizado en el estudio ENTERPRISE (93) (Anexo 6) Se trata de un 

cuestionario de cuatro preguntas sobre la facilidad de uso del tratamiento, 

la facilidad de seguimiento de la pauta de administración, la frecuencia con 

la que el tratamiento interfiere en la vida diaria del cuidador y la 

satisfacción global con el tratamiento. La respuesta es una variable 

categórica múltiple policotómica de 4 niveles. 

▪ Interacciones farmacológicas. La detección de la posible presencia de 

interacciones farmacológicas se valoró en la base de datos Lexi-Interact® 

(Lexicomp UpToDatet®) (277). De este análisis se obtiene una variable 

cualitativa dicotómica (si/no). 

▪ Adecuación de la prescripción. La adecuación de la prescripción se evaluó 

según los criterios STOPP/START (278) (Anexo 7). El resultado de este 

análisis es una variable cualitativa dicotómica: prescripción 

adecuada/prescripción inadecuada. 
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4.2.2.  Variables sociodemográficas del paciente 

Se recogieron cuatro variables sociodemográficas relacionadas con el paciente:  

▪ Edad. Variable cuantitativa continua, medida en años. 

▪ Sexo. Variable cualitativa dicotómica: hombre/mujer. 

▪ Estado civil. Variable cualitativa policotómica que incluye cuatro niveles de 

respuesta: soltero, casado, divorciado/separado, viudo. 

▪ Nivel de estudios. Variable cualitativa policotómica que incluye cuatro 

niveles de respuesta: sin estudios, estudios primarios (básicos), secundarios, 

superiores/universitarios. 

4.2.3.  Variables sociodemográficas del cuidador/familiar 

Junto con las variables sociodemográficas del paciente, se recogió también la 

información sobre posibles factores relacionados con el cuidador que pudieran 

tener influencia en la adherencia. Estos factores fueron: 

▪ Sexo. Variable cualitativa dicotómica: hombre/mujer. 

▪ Tipo de cuidador. Variable cualitativa dicotómica: familiar de primer grado 

(cónyuge y/o hijo/a) o bien otro familiar/cuidador 

(hermano/sobrino/cuidador formal). 

▪ Nivel de estudios. Variable cualitativa policotómica con cuatro niveles de 

respuesta: sin estudios, estudios primarios, secundarios o 

superiores/universitarios. 

4.2.4.  Variables clínicas 

▪ Tipo de demencia. Variable cualitativa policotómica la cual agrupa los 

pacientes según el tipo de demencia en base al Manual Diagnóstico de 

Trastornos Mentales (5ª Edición) (276) obteniendo cinco clasificaciones: 

Enfermedad de Alzheimer (EA), demencia fronto-temporal, enfermedad 

vascular, demencia mixta (EA + vascular) y otros tipos de demencia (éstas 

incluyen: demencia por cuerpos de Lewy y demencia por Enfermedad de 

Parkinson). 
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▪ Comorbilidades. Variable cuantitativa discreta. Número total de patologías 

asociadas que presenta el paciente. 

▪ Patologías. Variable cualitativa dicotómica con respuesta afirmativa o 

negativa (Sí/No) en función de si el paciente presentaba alguna de las 

siguientes patologías: HTA, Diabetes Mellitus tipo II (DM II), dislipemia, 

cardiopatía isquémica, hipotiroidismo. 

4.2.5.  Variables relacionadas con el tratamiento 

▪ Número total de fármacos. Variable cuantitativa discreta. Todos los 

medicamentos que estaba tomando el paciente en el momento de hacer el 

estudio, ya sea prescrito por el médico o no. Se establecieron cuatro 

intervalos (279): <5, [5-7], [8-10] y >10. Las asociaciones de fármacos se 

consideraron como un único medicamento. 

▪ Paciente polimedicado. Variable cualitativa dicotómica con respuesta 

afirmativa o negativa (Si/No), que valora si el paciente presenta un consumo 

de 5 o más fármacos de forma concomitante (280,281).  

▪ Medicación usada para el tratamiento de la demencia. Variable cualitativa 

policotómica que incluye dos grupos de fármacos (282,283): inhibidores de 

la acetilcolinesterasa (IAChE) y antagonista del receptor NMDA. 

▪ Número de fármacos para la demencia. Variable cuantitativa discreta. Se 

midieron el número total de medicamentos para el tratamiento de la 

demencia  (91,282,283).  

▪ Número total de interacciones farmacológicas. Variable cuantitativa 

discreta. Se cuantificaron el total de IF (Nivel de severidad grave, moderado 

y leve) obtenidas tras el análisis del tratamiento farmacológico del paciente 

en la base de datos Lexi-Interact®. 

▪ Nivel de riesgo de la interacción farmacológica. Variable cualitativa 

policotómica que incluye tres niveles de respuesta según la calificación de 

riesgo asignada por la base de datos Lexi-Interact®.  Cada letra representa 

un nivel diferente de urgencia en la respuesta a las interacciones 

identificadas: X, D y C. Tabla 2 (250).  
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▪ Nivel de severidad de la interacción farmacológica. Variable cualitativa 

policotómica que incluye tres niveles de respuesta según la calificación de 

severidad asignada por la base de datos Lexi-Interact®: grave, moderada y 

leve. Tabla 3. 

 
Tabla 3. Clasificación IF según nivel de severidad de la base de datos Lexi-Interact®. (277) 

 

▪ Nivel de evidencia de la interacción farmacológica. Variable cualitativa 

policotómica que incluye cuatro niveles de respuesta según la calificación 

del nivel de evidencia asignando por la base de datos Lexi-Interact®, este 

indicador proporciona información sobre la naturaleza de los informes 

(volumen y credibilidad) disponibles para apoyar la interacción: Excelente, 

buena, poca, justa. Tabla 4. 

▪ Mecanismo de la interacción farmacológica. Variable cualitativa 

policotómica con tres niveles de respuesta: farmacodinámico, 

farmacocinético y mixto (farmacocinético y farmacodinámico). 

▪ Descripción de la interacción farmacológica. La respuesta es una variable 

categórica múltiple policotómica que provee información de la IF. 

▪ Número de interacciones farmacológicas con nivel de riesgo X, D y C. 

Variable cuantitativa discreta. Se midieron el total de IF calificadas para 

cada uno de los niveles de riesgo detectados por la base de datos Lexi-

Interact®.  

▪ Número de interacciones farmacológicas con nivel de severidad grave, 

moderado y leve. Variable cuantitativa discreta. Se midieron el total de IF 

calificadas para cada uno de los niveles de severidad detectados por la base 

de datos Lexi-Interact®.  

Nivel de severidad 

Grave: La interacción presenta riesgo vital o puede provocar lesión permanente.  

Moderado: La interacción puede empeorar la condición del paciente, lo que 

puede implicar cuidados adicionales o una hospitalización prolongada.  

Leve: Se trata de una interacción incómoda o molesta, pero que no representa 

ningún perjuicio médico.  
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▪ Número de interacciones farmacológicas con nivel de evidencia excelente, 

buena, poca y justa. Variable cuantitativa discreta. Se midieron el total de IF 

calificadas para cada uno de los niveles de evidencia detectados por la base 

de datos Lexi-Interact®. 

▪ Número de interacciones farmacológicas con mecanismo de acción 

farmacocinético, farmacodinámico y mixto. Variable cuantitativa discreta. 

Se midieron el total de IF con los distintos mecanismos de acción detectados 

por la base de datos Lexi-Interact®. 

▪ Prevalencia de IF totales (graves y moderadas). Variable cuantitativa 

discreta. Se obtiene del número de tratamientos con alguna IF entre el 

número total de tratamientos. 

▪ Prevalencia de IF con nivel de severidad grave. Variable cuantitativa 

discreta. Se obtiene del número de tratamientos con alguna IF tipo grave 

entre el número total de tratamientos. 

▪ Prevalencia de IF con nivel de severidad moderado. Variable cuantitativa 

discreta. Se obtiene del número de tratamientos con alguna IF tipo 

moderada entre el número total de tratamientos. 

▪ Presencia criterios STOPP. Variable cualitativa dicotómica con respuesta 

afirmativa o negativa (Si/No), que valora si el paciente presenta algún 

criterio STOPP en su tratamiento farmacológico. 

▪ Presencia criterios START. Variable cualitativa dicotómica con respuesta 

afirmativa o negativa (Si/No) que valora si el paciente presenta algún 

criterio START en su tratamiento farmacológico. 

▪ Descripción criterios STOPP/START. Variable cualitativa policotómica de 

respuesta múltiple, que informa de los criterios STOPP y START detectados. 
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Tabla 4. Clasificación IF según nivel de evidencia de la base de datos Lexi-Interact®. (277) 

Nivel de evidencia 

Excelente: Basado en numerosos estudios controlados, no hay evidencia 

contradictoria o, en caso de existir, se trata de casos anecdóticos.  

Buena: Se ha documentado de al menos un ensayo clínico controlado o se 

considera una interacción factible respaldada por una sólida evidencia de 

estudios no controlados. La evidencia a favor de la interacción supera 

ampliamente la evidencia en contra.  

Poca: Se plantea una posible interacción basada en la farmacología del 

compuesto, cumpliendo uno de los siguientes criterios:  

- Se ha comunicado en uno o más casos clínicos o series, estudios 

retrospectivos, estudios piloto, datos de seguimiento de seguridad u otras 

fuentes no definidas científicamente.  

- Ha sido documentada o estudiada, pero sólo se encuentra descrita en la 

ficha técnica.  

- Existe una interacción factible, pero los resultados de los estudios son 

contradictorios.  

- Se anticipa una interacción según las características farmacocinéticas y 

farmacodinámicas y/o datos in vitro o en animales.  

Justa: Se plantea una posible interacción potencial, cumpliendo uno de los 

siguientes criterios:  

- Se ha reportado un caso único reportado con un mecanismo de base 

cuestionable.  

- Es una interacción teórica sin respaldo de datos clínicos.  

- La evidencia en contra de la interacción supera con creces a la evidencia a 

favor.  
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4.3  RECOGIDA DE DATOS 

Con el propósito de asegurar un adecuado tamaño muestral y debido a que 

la incorporación y disponibilidad de pacientes en AFA Levante se realizaba de 

forma gradual según la capacidad del centro para atender a los pacientes, se 

procedió a realizar cuatro cortes transversales entre julio de 2018 y marzo de 2021. 

Aquellos pacientes que cumplieron todos los criterios de inclusión y 

ninguno de exclusión se preseleccionaron para el estudio. Tras la selección inicial 

se explicó de forma detallada al familiar y/o cuidador principal la naturaleza del 

estudio, haciéndoles entrega de la hoja informativa (Anexo 8), tras lo cual se les 

invitaba a participar voluntariamente. En caso afirmativo, se solicitaba al familiar 

y/o cuidador principal del paciente la autorización para participar en el estudio, 

haciéndoles entrega del consentimiento informado (Anexo 9). 

En los cortes transversales efectuados en 2018, 2019 y 2020, se realizó a los 

familiares/cuidadores que aceptaron participar en el estudio, una entrevista 

personal en la cual se recopilaba toda la información necesaria sobre el paciente, 

incluyendo tanto datos sociodemográficos (del paciente y del familiar/cuidador) 

como clínicos.  

Por motivos de la pandemia causada por la COVID-19, en el corte 

transversal realizado en el año 2021 la actividad presencial quedó limitada siendo 

el gerente de la asociación el que se encargaba de explicar a los 

familiares/cuidadores la naturaleza del estudio y obtener el consentimiento 

informado (Anexo 10), para posteriormente realizar la entrevista vía telefónica.  

En la entrevista se incluyó la realización de dos cuestionarios, por un lado, 

el test de Morisky-Green (Anexo 5) para valorar si se adoptaban actitudes 

correctas en relación al cumplimiento del tratamiento farmacológico y, en 

segundo lugar, el cuestionario de satisfacción del cuidador con respecto al 

tratamiento que recibía el paciente. 

Se solicitaba al familiar/cuidador principal que aportase en el momento de 

realizar la entrevista, ya fuese presencial o vía telefónica la receta electrónica 

actualizada y los últimos informes clínicos disponibles del paciente, con el 
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objetivo de disponer de los datos referentes al tratamiento farmacológico y al 

historial médico del paciente. 

 

Posteriormente, tras haber obtenido la información necesaria durante la 

entrevista, se procedió a la revisión de los datos mediante las siguientes 

evaluaciones: 

- Valoración de la adherencia al tratamiento con los resultados 

obtenidos del Test Morisky-Green. 

- Valoración de los resultados obtenidos de la encuesta de satisfacción 

del cuidador con respecto al tratamiento. 

- Análisis del tratamiento farmacológico para la detección de posibles 

interacciones farmacológicas mediante la base de datos Lexi-

Interact® (277). 

- Registro de todas las interacciones farmacológicas identificadas por 

Lexi-Interact® con niveles de riesgo X, D y C, su grado de severidad, 

evidencia, mecanismo de acción y descripción de la interacción. 

- Revisión del tratamiento farmacológico según los criterios 

STOPP/START (278) para la detección de prescripciones 

potencialmente inapropiadas. 

4.4  ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se incluyeron en una base de datos encriptada todas las variables y 

anonimizada para asegurar la protección y privacidad de los datos individuales. 

Se realizó un análisis descriptivo de las variables de los datos incluidas en el 

estudio y previamente mencionados. 

Las variables cualitativas se expresaron como frecuencia absoluta y 

frecuencia relativa en porcentajes. Las variables cuantitativas se representaron 

como media ± desviación estándar (DE). 

Se comprobó la normalidad de todos los datos mediante el uso de 

Kolgomorov-Smirnoff y la homocistecidad mediante el uso de la prueba de 

Levene. 



CAPÍTULO IV: MATERIAL Y MÉTODO 93 

La relación de las variables en estudio con las variables dependientes se 

analizó mediante la prueba Chi-cuadrado de Pearson para las variables 

cualitativas y la prueba T-student para analizar las variables cuantitativas. 

Se realizó un modelo de regresión logística de todas las variables con la 

variable dependiente adherencia (resultados del Test de Morisky-Green).  

Para evaluar las diferencias estadísticas se utilizó la odds ratio (OR) con sus 

respectivos intervalos de confianza (IC 95%). El nivel de significación se estableció 

en un valor de p < 0,05. Los datos se procesaron con el programa SPSS 23.0 para 

Windows®.  

Se estableció la prevalencia de las interacciones farmacológicas mediante la 

base de datos Lexi-Interact®. 

▪ Prevalencia de IF totales: Nº tratamientos con alguna IF/Nº total de 

tratamientos. 

▪ Prevalencia de IF con nivel de severidad grave: Nº tratamientos con alguna IF 

severidad grave/ Nº total de tratamientos. 

▪ Prevalencia de IF con nivel de severidad moderada: Nº tratamientos con 

alguna IF severidad moderada/ Nº total de tratamientos. 

4.5 ASPECTOS ÉTICOS 

Este estudio recibió la aprobación del Comité Ético de Investigación de la 

Universidad Católica San Antonio de Murcia (CE041808) (Anexo 11).  

El manejo, la comunicación y la transferencia de los datos personales de 

todos los participantes se realizó de acuerdo con lo establecido en la Ley Orgánica 

15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos personales y el Real Decreto 

1720/2007, que la desarrolla. 



 

V – RESULTADOS 
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V - RESULTADOS 

5.1 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN 

5.1.1. Características sociodemográficas y de la enfermedad 

El número de pacientes incorporados al estudio fue de 100. La edad media 

de los pacientes fue de 80,2 ± 8,6 años (Figura 11) y su distribución por sexos fue 

de 64% mujeres y 36% hombres con una edad media de 81.56 ± 7.41 y 77.83 ± 10.14 

años respectivamente, los cuales se agruparon en dos categorías: mayores o 

menores de 80 años, en base a la mediana obtenida.  

En la Tabla 5 se recogen las principales características sociodemográficas y 

clínicas de los pacientes. El estado civil de casi todos los pacientes, el 48% y el 

46%, era casado/a o viudo/a respectivamente. Presentaban un nivel educativo 

variado: la mayoría disponía de estudios primarios (59%), un 16% disponía de 

Figura 11. Distribución de la población según la edad. 
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educación secundaria, un 9% tenía un nivel educativo universitario, mientras que 

un 16% carecía de educación reglada. 

En relación con el tipo de demencia predominante entre los pacientes del 

estudio, el 61% tenía diagnosticado demencia tipo Enfermedad de Alzheimer 

(EA), el 10% demencia frontotemporal, el 9% demencia mixta (consistente en EA y 

vascular), y el 8% demencia vascular, mientras que un 12% de los pacientes 

presentaban otro tipo de demencias. 

 
Tabla 5. Características sociodemográficas y clínicas de los pacientes. 

Variables Descriptor Valores 

Edad Valor medio 80,2 ± 8,6 

Sexo Femenino 64% 

Masculino 36% 

Estado civil Soltero/a 5% 

Casado/a 48% 

Viudo/a 46% 

Divorciado/a 1% 

Nivel educativo Sin estudios 16% 

Estudios primarios 59% 

Estudios secundarios 16% 

Universitarios 9% 

Tipo de Demencia Enfermedad de Alzheimer 61% 

Demencia frontotemporal 10% 

Demencia mixta 9% 

Demencia vascular 8% 

Otras demencias 12% 

 

En cuanto a la presencia de comorbilidades como se puede observar en la 

Tabla 6 que un 36% de los pacientes presentaban más de 6 patologías asociadas, y 

solamente un 4% no tenía ningún tipo de comorbilidad. El valor medio de 

comorbilidades obtenido por paciente fue de 5,05 ± 2,5. Las principales 

comorbilidades presentes en la población estudiada fueron la hipertensión 

arterial (HTA) y el síndrome depresivo en un 64% y 61% respectivamente.  
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Tabla 6. Comorbilidades de los pacientes. 

Comorbilidades Valores 

Nº de 

comorbilidades 

Valor medio 5,05 ± 2,5 

1-3 33% 

4-5 27% 

≥6 36% 

Sin comorbilidades 4% 

Tipos de 

comorbilidades 

Hipertensión arterial 64% 

Síndrome depresivo 61% 

Dislipemia 52% 

Cardiopatía isquémica 32% 

Diabetes Mellitus II 29% 

Hipotiroidismo 20% 

5.1.2. Características sociodemográficas del cuidador 

Los datos referentes a los cuidadores descritos en la Tabla 7, indicaron que 

un 77% de los pacientes tenían un cuidador del sexo femenino y en el 81% de 

pacientes era un familiar de primer grado (en un 52% el hijo o la hija y en un 29% 

el cónyuge), el 13% tenían un cuidador formado y en el 6% era otro familiar. A 

diferencia de los pacientes, el nivel de estudios de los cuidadores era superior, 

donde un 30% disponía de estudios universitarios, aunque la mayoría (39%) 

tenían un nivel de estudios primarios.  
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Tabla 7. Características de los cuidadores. 

Variables Descriptor Valores 

Sexo cuidador Femenino 77% 

Masculino 23% 

Tipo cuidador Hijo 

Hija 

14% 

38% 

Marido 

Esposa 

9% 

20% 

Cuidador formal 13% 

Otro familiar 6% 

Nivel educativo Sin estudios 7% 

Estudios primarios 39% 

Estudios secundarios 23% 

Universitarios 30% 

No responde 1% 

5.1.3. Tratamiento 

El número medio de fármacos que tenían prescritos los pacientes en su 

tratamiento crónico fue de 7,7 ± 3,3 (rango 2-17). En la Tabla 8 se muestra la media 

de fármacos por paciente según el tipo de demencia diagnosticada.  

 
Tabla 8. Número medio de fármacos por paciente según tipo de demencia. 

 

El 83% de los pacientes estaban polimedicados (≥ 5 fármacos) y el 19% 

tenían prescritos más de 10 fármacos diferentes en su tratamiento farmacológico 

(Figura 12). De los pacientes polimedicados el 63,9% eran mujeres y el 36,1% 

hombres. 

Variables 
EA 

(n= 61) 

DFT 

(n=10) 

DM 

(n=9) 

DV 

(n=8) 

Otro tipo de 

demencias 

(n=12) 

Total 

Número de 

fármacos 

7,7 ± 3,4 7,2 ± 4,4 9,3 ± 2,1 9,3 ± 2,7 5,8 ± 2,4 7,7 ± 3,3 
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El 14% de los pacientes no tenía prescrito ningún tratamiento para la 

demencia. Por otro lado, de los pacientes con tratamiento específico para la 

demencia (n=86), el 60% tenía prescrito un fármaco, mientras que el 26% tenía 

pautado dos fármacos.  

De los fármacos usados para el tratamiento específico de la demencia un 

68% de pacientes tenía pautado inhibidores de la acetilcolinesterasa (IAChE), en 

monoterapia (42%) o de forma concomitante con otros fármacos (antagonista del 

receptor NMDA o psicoestimulantes). De la misma forma, un 39% de los 

pacientes tenía prescrito memantina (antagonista del receptor NMDA), de los 

cuales un 13% era en monoterapia. 

 

El inhibidor de la acetilcolinesterasa (IAChE) prescrito con más frecuencia 

fue donepezilo (37%), seguido de rivastigmina y galantamina (Tabla 9).

Figura 12. Distribución número de medicamentos prescrito. 
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Tabla 9. Fármacos con indicación para el tratamiento de la demencia. 

Tratamiento demencia Descriptor Pacientes (%) 

IAChE 
Total pacientes 68% 

Donepezilo 37% 

Rivastigmina 26% 

Galantamina 5% 

Antagonista receptor NMDA Memantina 39% 

5.2 EVALUACIÓN ADHERENCIA 

La adherencia al tratamiento fue evaluada con el test de Morisky-Green 

(157). El nivel de adherencia al tratamiento medido a través del cuidador fue del 

71% con un 29% de los pacientes presentando incumplimiento terapéutico con 

proporciones semejantes entre varones y mujeres (Figura 13).  

 

 

Los resultados indicaron que el 97% de los cuidadores administraban la 

medicación a la hora prescrita, el 98% de los cuidadores no dejaban de dársela si 

el paciente se sentía bien y el 76% de los cuidadores afirmaban que, aunque el 

Figura 13. Resultados del test Morisky-Green. 
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paciente se sintiera mal, nunca dejaban de dársela. Por otro lado, hay que destacar 

que, el 6% de los cuidadores encuestados se olvidaban de dar la medicación al 

paciente. En los pacientes con incumplimiento terapéutico (n=29) se observó que 

el 79,3% de los cuidadores dejaban de administrar la medicación cuando el 

paciente se encontraba mal. 

Se evaluaron los factores relacionados al paciente y al cuidador que pueden 

afectar a la adherencia al tratamiento. Los factores más importantes relacionados 

al paciente (Tabla 10) que mostraron una fuerte asociación con la adherencia 

fueron el estado civil del paciente, con una mayor adherencia (p<0.024) en los 

pacientes cuyo estado civil era casado o viudo (49.3%) así como con el tipo de 

demencia (p<0.05). Sin embargo, no se encontró ninguna asociación con el sexo 

(p=0.263), la edad (p=0.301) o el nivel educativo del paciente (p=0.685). Tampoco 

se observó que influyesen en la adherencia terapéutica las variables clínicas como 

el número de fármacos crónicos utilizados de forma concomitante (p=0.727), el 

número de comorbilidades (p=0.553) o el ser paciente polimedicado (p=0.655). 

En cuanto a los factores que promocionan la adherencia asociados al 

cuidador (Tabla 11) destaca el tipo de cuidador donde se identificó una mayor 

adherencia (85.9%) si el cuidador es un familiar de primer grado (hijo/a o 

cónyuge) frente a otro tipo de cuidador (p<0.05). Asimismo, se observó una 

tendencia a una mayor adherencia al tratamiento entre aquellos pacientes cuyo 

cuidador era una mujer (p=0.081). No se encontró ninguna diferencia estadística 

en cuanto al nivel educativo del cuidador (p=0.546). 
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Tabla 10. Factores de los pacientes relacionados con la adherencia según los resultados del Test de Morisky-

Green. 

Variables 
Adherencia 

p 
Si (n=71) No (n=29) 

Sexo del paciente Hombre 39.4% (28) 27.6% (8) 
0.263 

Mujer 60.6% (43) 72.4% (21) 

Edad ≤ 80 años 49.3% (35) 37.9% (11) 
0.301 

> 80 años 50.7% (36) 62.1% (18) 

Estado civil del 

paciente 

Soltero/a 1.4% (1) 13.8% (4) 

0.024 
Casado/a 49.3% (35) 44.8% (13) 

Divorciado/a 0% (0) 3.4% (1) 

Viudo/a 49.3% (35) 37.9% (11) 

Nivel educativo del 

paciente 

Sin estudios 15.5% (11) 17.2% (5) 

0.685 
Estudios primarios 62% (44) 51.7% (15) 

Estudios medios 15.5% (11) 17.2% (5) 

Estudios universitarios 7% (5) 13.8% (4) 

Demencia Enfermedad de Alzheimer   54.9% (39) 75.9% (22) 

0.050 

Fronto-temporal 12.7% (9) 3.4% (1) 

Vascular 9.9% (7) 3.4% (1) 

Mixta (EA+ Vascular) 9.9% (7) 6.9% (2) 

Otras 12.7% (9) 10.3% (3) 

Nº total de fármacos  7.77 ± 3.32 7.55 ± 3.32 0.562+ 

Paciente polimedicado Si 83.1% (59) 79.3% (23) 
0.655 

No 16.9% (12) 20.7% (6) 

+ t-Student 
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Tabla 11. Factores del cuidador relacionados con la adherencia según los resultados del test de Morisky Green. 

Variables 
Adherencia 

p 
Si (n=71) No (n=29) 

Tipo de cuidador Familiar de primer grado 85.9% (61) 69% (20) 
0.050 

Otro tipo de cuidador 14.1% (10) 31% (9) 

Sexo del cuidador Hombre 18.3% (13) 34.5(10) 
0.081 

Mujer 81.7% (58) 65.5% (19) 

Nivel educativo 

del cuidador+ 

Sin estudios 5.6% (4) 10.3% (3) 

 

 

0.546 

Estudios primarios 43.7% (31) 27.6% (8) 

Estudios medios 21.1% (15) 27.6% (8) 

Estudios universitarios 28.2% (20) 34.5% (10) 

No responde 1.4% (1) 0% (0) 

+ n=70 para el grupo adherente, ya que se eliminó una persona que no respondió. 

 

Finalmente, se realizó un análisis multivariante (Tabla 12) con las variables 

que mostraban un nivel de asociación con significación p<0.2 para evaluar el 

impacto de cada factor en la adherencia (284,285). Este análisis identificó que 

tanto factores como el sexo masculino del cuidador, como el principal factor (OR 

= 3.512), seguidos del tipo de demencia (EA), el estado civil del paciente (soltero 

y/o divorciado) y el hecho de que el cuidador no fuese un familiar de primer 

grado resultaron ser variables predictoras de una posible falta de adherencia 

terapéutica.
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Tabla 12. Modelo de regresión logística para la adherencia terapéutica. 

Variable 
Regresión Logística Binaria 

OR Ajustado (IC 95%) p 

Sexo del cuidador 
3.512 

(1.124 - 10.973) 
0.031 

Enfermedad de Alhzeimer+ 
3.065 

(1.019 – 9.819) 
0.046 

Estado civil 
2.011 

(1.155 - 3.501) 
0.014 

Tipo de cuidador 
0.190 

(0.054 - 0.672) 
0.010 

Edad del paciente 
0.325 

(0.100 - 1.059) 
0.062 

+EA vs Otras demencias 

 

5.3 EVALUACIÓN DE LA SATISFACCIÓN DEL TRATAMIENTO 

La encuesta de satisfacción con el tratamiento realizada a los cuidadores 

mostró que el 90% consideraron fácil o muy fácil utilizar la medicación (Pregunta 

1), el 95% consideraron fácil o muy fácil seguir el régimen de tratamiento 

(Pregunta 2), el 91% indicaron que la administración del tratamiento nunca o rara 

vez afectaba o interfería en su vida diaria (Pregunta 3) y el 74% indicaron que 

estaban satisfechos o muy satisfechos con el tratamiento recibido para el paciente 

(Pregunta 4).  

Respecto a la distribución de las resultados de la encuesta puede verse en la 

Figura 14 como cada columna representa una pregunta de la encuesta de 

satisfacción y los valores asignados a sus respuestas: R1 

(Fácil/Fácil/Siempre/Satisfecho), R2 (Muy fácil/Muy fácil/La mayoría de 

veces/Muy satisfecho), R3 (Difícil/Difícil/Rara vez/Insatisfecho) y R4 (Muy 

difícil/Muy difícil/Nunca/Muy insatisfecho) se corresponden, por orden, a las 

respuestas específicas de cada pregunta, respectivamente. 
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Se observan diferencias estadísticamente significativas entre el sexo del 

cuidador (mujer) y la satisfacción con el tratamiento recibido por el paciente 

(p<0,025). 

 

5.4 INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS 

5.4.1. Prescripciones e identificación de interacciones farmacológicas 

Se analizaron en la base de datos Lexi-Interact® los tratamientos de cada 

uno de los pacientes incluidos en el estudio obteniendo un total de 769 

medicamentos prescritos englobados en 190 principios activos diferentes. En la 

Tabla 13 se muestran los fármacos prescritos con mayor frecuencia.

Figura 14. Resultados encuesta de satisfacción al cuidador. 
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Tabla 13. Fármacos prescritos con mayor frecuencia. 

Fármaco N* 
Código 

ATC 
GRUPO ATC 

Memantina 39 N06DX Otros fármacos anti-demencia. 

Donepezilo 37 N06DA Anticolinesterasas. 

Ácido 

Acetilsalícilico 
35 B01AC 

Inhibidores de la agregación plaquetaria, 

heparina excl. 

Omeprazol 34 A02BC Inhibidores de la bomba de protones. 

Quetiapina 28 N05AH Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas. 

Atorvastatina 27 C10AA Inhibidores de la HMG-CoA reductasa. 

Rivastigmina 26 N06DA Anticolinesterasas. 

Lorazepam 17 N05BA Derivados de la benzodiazepina. 

Bisoprolol 17 C07AB Agentes β-bloqueantes selectivos. 

Citicolina 17 N06BX Otros psicoestimulantes y nootrópicos. 

Paracetamol 15 N02BE Anilidas. 

Levotiroxina 14 H03AA Hormonas tiroideas. 

Sertralina 14 N06AB 
Inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina. 

Metformina 13 A10BA Biguanidas. 

Escitalopram 12 N06AB 
Inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina. 

Pantoprazol 12 A02BC Inhibidores de la bomba de protones. 

Trazodona 10 N06AX Otros antidepresivos 

Furosemida 10 C03CA Sulfonamidas, monofármacos. 

Simvastatina 9 C10AA Inhibidores de la HMG-CoA reductasa. 

Venlafaxina 8 N06AX Otros antidepresivos. 

+N: número de veces que se prescribe el fármaco en un tratamiento. 

ATC: Sistema de clasificación anatómica-terapéutica-química. 

Asimismo, el análisis realizado en la base de datos Lexi-Interact® encontró 

interacciones en un 87% de los pacientes, de ellos el 63,2% eran mujeres y el 36,8% 

hombres. El 32% de la población presentaba al menos una interacción con nivel de 

riesgo X o D, es decir, que está contraindicada la combinación de fármacos o que 

se debe considerar modificar el tratamiento, respectivamente.  
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Además, el 5,8% de los pacientes que presentaban interacciones tomaban 

plantas medicinales (Ginkgo biloba). En la Tabla 14 se detallan las combinaciones 

de fármacos con interacciones que se observan con mayor frecuencia. 

 
Tabla 14. Parejas de fármacos con IF detectadas con mayor frecuencia. 

Pareja IF N Código 

ATC 

GRUPO ATC 

Donepezilo-

Quetiapina 

18 N06DA- 

N05AH 

Anticolinesterasas - Diazepinas, oxazepinas, 

tiazepinas y oxepinas 

Rivastigmina-

Quetiapina 

16 N06DA- 

N05AH 

Anticolinesterasas - Diazepinas, oxazepinas, 

tiazepinas y oxepinas 

Quetiapina-

Trazodona 

16 N05AH- 

N06AX 

Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas - 

Otros antidepresivos 

Bisoprolol-

Donepezilo 

12 C07AB- 

N06DA 

Agentes β-bloqueantes selectivos - 

Anticolinesterasas 

Escitalopram-

Quetiapina 

8 N06AB-

N05AH 

Inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina - Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas 

y oxepinas 

Ác. Acetilsalicílico-

Metformina 

7 B01AC- 

A10BA 

Inhibidores de la agregación plaquetaria, 

heparina excl. – Biguanidas 

Escitalopram-

Omeprazol 

7 N06AB- 

A02BC 

Inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina - Inhibidores de la bomba de 

protones 

Lorazepam-

Quetiapina 

6 N05BA- 

N05AH 

Derivados de la benzodiazepina - Diazepinas, 

oxazepinas, tiazepinas y oxepinas 

Tramadol-

Trazodona 

6 N02AX- 

N06AX 

Otros opioides - Otros antidepresivos 

Ác. Acetilsalicílico-

Sertralina 

5 B01AC- 

N06AB 

Inhibidores de la agregación plaquetaria, 

heparina excl. - Inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina 

Ác. Acetilsalicílico-

Venlafaxina 

5 B01AC- 

N06AX 

Inhibidores de la agregación plaquetaria, 

heparina excl. - Otros antidepresivos 

Ác. Acetilsalicílico-

Furosemida 

4 B01AC- 

C03CA 

Inhibidores de la agregación plaquetaria, 

heparina excl. - Sulfonamidas, monofármacos 
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Amlodipino-

Dutasterida/ 

Tamsulosina 

4 C08CA- 

G04CA 

Derivados de la dihidropiridina - Antagonistas 

de los receptores alfa adrenérgicos 

Rivastigmina-

Olanzapina 

4 N06DA- 

N05AH 

Anticolinesterasas - Diazepinas, oxazepinas, 

tiazepinas y oxepinas 

Quetiapina-

Bisoprolol 

4 N05AH- 

C07AB 

Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas - 

Agentes β- bloqueantes selectivos 

Galantamina-

Quetiapina 

4 N06DA- 

N05AH 

Anticolinesterasas - Diazepinas, oxazepinas, 

tiazepinas y oxepinas 

Quetiapina-

Mirtazapina 

4 N05AH- 

N06AX 

Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas - 

Otros antidepresivos 

Quetiapina-

Sertralina 

4 N05AH- 

N06AB 

Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas - 

Inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina 

Quetiapina-

Telmisartan/ 

Hidroclorotiazida 

4 N05AH- 

C09DA 

Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas - 

Antagonistas de los receptores de angiotensina 

II y diuréticos 

Rivastigmina-

Risperidona 

4 N06DA- 

N05AH 

Anticolinesterasas - Diazepinas, oxazepinas, 

tiazepinas y oxepinas 

+N: número de veces que se detecta la IF en un tratamiento/paciente. 

ATC: Sistema de clasificación anatómica-terapéutica-química. 

5.4.2. Características de las interacciones farmacológicas 

Se encontraron un total de 689 de IF, organizadas en 448 pares de fármacos, 

obteniendo una media de 6,89 ± 7,13 (rango 0 - 31) IF por paciente. De todas las IF 

detectadas, se tomaron en cuenta las que son clínicamente relevantes, es decir, 

aquellas con un nivel de severidad grave y moderado, sin importar el nivel de 

evidencia o el grado de significación. En total, se encontraron 680 IF, las cuales se 

organizaron en 441 pares de fármacos.  

El total de interacciones identificadas por la base de datos Lexi-Interact® se 

encuentran compilados en el Anexo 12. En base a ello, se extraen los resultados y 

se analizan en detalle los datos obtenidos de las IF, clasificándolas en función del 



CAPÍTULO V: RESULTADOS 109 

tipo de interacción, nivel de riesgo, severidad, evidencia y evaluando su 

descripción.  

Del total de IF detectadas y teniendo en cuenta el nivel de riesgo (Figura 15), 

severidad (Figura 16), el mecanismo de acción (Figura 17) y el nivel de evidencia 

(Figura 18), se observó la siguiente distribución de las IF y sus combinaciones 

binarias (parejas): 

 

 

 

• En función del nivel de riesgo: 

- X: 16 IF (2,3%). 13 parejas  

- D: 54 IF (7,8%). 42 parejas  

- C: 619 IF (89,8%). 393 parejas 

 

• En función del nivel de 

severidad: 

 

- Grave: 92 IF (13,4%).  

69 parejas. 

- Moderado: 589 IF (85,5%).  

373 parejas. 

- Leve: 8 IF (1,2%). 7 parejas. 

  

 

 

 

 

Figura 16. Distribución IF nivel de severidad. 

Figura 15. Distribución IF nivel de riesgo. 
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• En función del mecanismo de acción: 

- Farmacodinámico: 618 

IF (89,6%). 395 parejas. 

- Farmacocinético: 61 IF 

(8,9%). 47 parejas. 

- Mixto: 10 IF (1,5%). 6 

parejas. 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

• En función del nivel de evidencia: 

- Pobre 6 IF (0,9%)  

6 parejas  

- Justa: 502 IF (72,9%)  

327 parejas 

- Buena: 163 IF (23,7%)  

108 parejas 

- Excelente: 17 IF (2,5%)  

7 parejas 

 

 

 

Figura 17. Distribución IF mecanismo de acción. 

Figura 18. Distribución IF nivel de evidencia. 
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En la Tabla 15 se describen las parejas de IF detectadas con mayor 

frecuencia indicando su nivel de riesgo, nivel de severidad, mecanismo de acción, 

relevancia y descripción de la interacción.  

En el 24,5% de las parejas de interacciones identificadas por la base de datos 

Lexi-Interact®, quetiapina fue el fármaco involucrado con mayor frecuencia 

(N05AH: Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas), seguido del ácido 

acetilsalicílico (B01AC: Inhibidores de la agregación plaquetaria, heparina excl.) 

con un 10%. 

Se observó que donepezilo y rivastigmina, fueron los IAChE que 

interaccionaban con mayor frecuencia con quetiapina, dando lugar a dos tipos de 

IF de severidad moderada, cuyo mecanismo de acción fue farmacodinámico y en 

las cuales se describió la posibilidad de potenciar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, así como disminuir el efecto terapéutico de los fármacos 

anticolinérgicos. 

Se detectó que los antidepresivos, sertralina (N06AB: Inhibidores selectivos 

de la recaptación de serotonina) y trazodona (N06AX: Otros antidepresivos) 

podían potenciar los efectos adversos y/o tóxicos de los antipsicóticos como 

quetiapina (N05AH: Diazepinas, oxazepinas, tiazepinas y oxepinas). 

De las 20 parejas de IF más frecuentes solamente una, compuesta por 

escitalopram (N06AB: Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina) y 

omeprazol (A02BC: Inhibidores de la bomba de protones), poseía mecanismo de 

acción farmacocinético, relevancia excelente e indicaba la posibilidad de que 

omeprazol produjese un aumento de la concentración sérica de quetiapina con el 

consiguiente riesgo de aparición de eventos adversos 

.
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Tabla 15. IF detectadas con mayor frecuencia. 

Combinación N Riesgo Severidad 
Mec. 

Acción 
Relevancia Descripción interacción 

Quetiapina + 

Donepezilo 

9 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

9 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la capacidad 

de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Trazodona 8 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que deprimen el SNC puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también tienen propiedades 

depresoras del SNC. 
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Trazodona 8 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la capacidad de 

intensificar los efectos adversos o tóxicos de los fármacos 

antipsicóticos. En concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, aumentando la 

probabilidad de síndrome neuroléptico maligno. Los 

fármacos antipsicóticos son capaces de intensificar la eficacia 

serotoninérgica de los fármacos serotoninérgicos, lo que 

podría dar lugar a un síndrome serotoninérgico. 

Rivastigmina  

8 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la capacidad 

de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

8 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Lorazepam 6 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que deprimen el SNC puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también tienen propiedades 

depresoras del SNC. 
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Sertralina 4 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la capacidad de 

intensificar los efectos adversos o tóxicos de los fármacos 

antipsicóticos. En concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, aumentando la 

probabilidad de síndrome neuroléptico maligno. Los 

fármacos antipsicóticos son capaces de intensificar la eficacia 

serotoninérgica de los fármacos serotoninérgicos, lo que 

podría dar lugar a un síndrome serotoninérgico. 

Bisoprolol 4 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial son capaces de 

intensificar la acción hipotensora de los fármacos 

antipsicóticos. 

Escitalopram 

4 C Moderada FCD Justa 

Los antipsicóticos que causan prolongación del intervalo QT 

son capaces de intensificar el efecto de prolongación del QT 

de los fármacos antidepresivos que también lo prolongan. 

4 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la capacidad de 

intensificar los efectos adversos o tóxicos de los fármacos 

antipsicóticos. En concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, aumentando la 

probabilidad de síndrome neuroléptico maligno. Los 

fármacos antipsicóticos son capaces de intensificar la eficacia 

serotoninérgica de los fármacos serotoninérgicos, lo que 

podría dar lugar a un síndrome serotoninérgico. 
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Dutasterida/ 

Tamsulosina 
3 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial son capaces de 

intensificar la acción hipotensora de los fármacos 

antipsicóticos. 

Ácido Acetilsalicílico + 

Metformina 7 C Moderada FCD Justa 

Los salicilatos son capaces de aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que disminuyen los niveles de 

glucosa en sangre. 

Venlafaxina 5 C Grave FCD Justa 
Los ISRSN son capaces de intensificar la actividad 

antiplaquetaria de la aspirina. 

Sertralina 5 C Moderada FCD Justa 
Los ISRS son capaces de intensificar la actividad 

antiplaquetaria de la aspirina. 

Furosemida 4 C Moderada 
 FCD/ 

FCK 
Justa 

Los salicilatos pueden reducir la capacidad diurética de los 

diuréticos de asa. A su vez, los diuréticos de asa son capaces 

de incrementar los niveles en sangre de salicilatos. 

Ginkgo 

Biloba 
3 D Grave FCD Justa 

El ginkgo biloba puede aumentar la actividad anticoagulante 

de los salicilatos. 

Bisoprolol + 

 Donepezilo 

6 C Moderada FCD Justa 
Los IAChE pueden intensificar la actividad bradicárdica de 

los β-bloqueantes. 

6 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de otros 

fármacos causantes de bradicardia. 



Mª CRISTINA MUÑOZ CONTRERAS 116 

Escitalopram + 

Omeprazol 
7 C Moderada FCK Excelente 

El omeprazol tiene la capacidad de aumentar los niveles en 

sangre de escitalopram. 

FCD: Farmacodinámico; FCK: Farmacocinético; IAChE: Inhibidor de la Acetilcolinesterasa; ISRS: Inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina; ISRSN: 

Inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina y noradrenalina.; SNC: Sistema Nervioso Central. 

Relevancia: Excelente (la presencia de la interacción se ha constatado mediante estudios controlados); Buena (la información disponible indica fuertemente la 

existencia de la interacción, aunque no se dispone de estudios bien controlados); Justa (la información existente es limitada, sin embargo, aspectos 

farmacológicos han llevado a los clínicos a sospechar que la interacción existe; o la documentación es sólida para un medicamento farmacológicamente 

similar). La información se basa en los datos obtenidos a través de la base de datos Lexi-Interact® 
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Agrupando las IF en función del tipo de descripción se obtuvieron un total 

de 157 de IF. Los veinte tipos de IF más frecuentes representaron el 60,7% del total 

de interacciones farmacológicas identificadas por la base de datos Lexi-Interact®, 

los cuales se recogen en la Tabla 16. 

El 10,4% de las IF descritas presentaban una relevancia buena, un nivel de 

severidad moderado y describían la probabilidad de que la combinación de 

fármacos con propiedades depresoras del SNC son capaces de intensificar los 

efectos adversos y/o tóxicos de otros fármacos con actividad depresora del SNC.  

Las IF que incluyeron a algún IAChE constituyeron el 9,6% de las IF 

descritas, con una relevancia justa y un nivel de severidad moderado. 

Se observó que el 58,5% de las IF descritas presentaban un nivel de 

severidad moderado, el 46,9% un nivel de relevancia justo, siendo el mecanismo 

de acción farmacodinámico el predominante en las IF descritas (59,1%). 
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Tabla 16. Descripción de las IF más frecuentes. 

Frecuencia 

N (%) 

Nivel 

de 

riesgo 

Severidad Mec. 

Acción 

Relevancia Descripción interacción 

72 (10,4%) C Moderada FCD Buena La administración de fármacos que deprimen el SNC puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también tienen propiedades 

depresoras del SNC. 

46 (6,7%) C Moderada FCD Justa Los fármacos que reducen la presión arterial son capaces de 

intensificar la acción hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

35 (5,1%) C Moderada FCD Justa Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los fármacos 

anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

31 (4,5%) C Moderada FCD Justa Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto neurotóxico 

de los fármacos antipsicóticos, lo que podría dar lugar a síntomas 

extrapiramidales graves en algunos pacientes. 

31 (4,5%)  C Moderada FCD Justa Los fármacos serotoninérgicos tienen la capacidad de intensificar los 

efectos adversos o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En concreto, 

los fármacos serotoninérgicos pueden potenciar el bloqueo 

dopaminérgico, aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos antipsicóticos son capaces de 

intensificar la eficacia serotoninérgica de los fármacos 
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serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a un síndrome 

serotoninérgico. 

29 (4,2%) C Moderada FCD Justa Los fármacos que se asocian con niveles elevados de glucemia son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de los fármacos para el 

tratamiento de la diabetes. 

22 (3,2%) C Moderada FCD Justa Los fármacos que disminuyen la presión arterial son capaces de 

intensificar la acción hipotensora de los fármacos que están asociados 

con bajos niveles de presión arterial. 

22 (3,2%)  C Moderada FCD Justa La administración de salicilatos puede intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

15 (2,2%) D Grave FCD Justa Los fármacos que tienen propiedades depresoras del SNC tienen la 

capacidad de intensificar la actividad depresora del SNC de los 

agonistas opiáceos. 

15 (2,2%) C Moderada FCD Justa Los ISRS son capaces de aumentar el efecto hipoglucémico de los 

fármacos que reducen los niveles de glucemia. 

14 (2%) C Moderada FCD Buena La administración de fármacos que pueden inducir bradicardia 

puede aumentar la acción bradicárdica de otros fármacos causantes 

de bradicardia. 

12 (1,7%) C Moderada FCD Justa Los ISRS son capaces de intensificar la actividad antiplaquetaria de la 

aspirina. 
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11 (1,6%) C Moderada FCK Justa Los fármacos anticolinérgicos tienen la capacidad de elevar los 

niveles en sangre de los diuréticos tiazídicos y fármacos similares. 

11 (1,6%) C Moderada FCD Justa El uso de lormetazepam puede aumentar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión arterial. 

10 (1,5%) C Moderada FCD Justa La administración de pentoxifilina puede intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos utilizados para reducir la presión 

arterial. 

9 (1,3%) C Moderada FCD Justa Los IAChE pueden intensificar la actividad bradicárdica de los β-

bloqueantes. 

9 (1,3%) C Moderada FCD Buena Los diuréticos tiazídicos y fármacos similares tienen la capacidad de 

reducir la eficacia terapéutica de los fármacos para el tratamiento de 

la diabetes. 

8 (1,2%) C Moderada FCD Justa Los fármacos con actividad antiplaquetaria tienen la capacidad de 

aumentar la actividad antiplaquetaria de otros fármacos con la misma 

acción. 

8 (1,2%) C Moderada FCD Justa Los fármacos antidiabéticos pueden intensificar el efecto 

hipoglucémico de los fármacos que están asociados a la 

hipoglucemia. 

8 (1,2%) C Moderada FCD Justa Los salicilatos tienen la capacidad de aumentar la toxicidad de los 

IECA. Además, pueden reducir su respuesta clínica. 
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FCD: Farmacodinámico; FCK: Farmacocinético; IAChE: Inhibidor de la Acetilcolinesterasa; IECA: Inhibidor de la Enzima Convertidora de Angiotensina;   

ISRS: Inhibidor Selectivo de la Recaptación de Serotonina; SNC: Sistema Nervioso Central. 

Relevancia: Buena (la información disponible indica fuertemente la existencia de la interacción, aunque no se dispone de estudios bien controlados); Justa (la 

información existente es limitada, sin embargo, aspectos farmacológicos han llevado a los clínicos a sospechar que la interacción existe; o la documentación es 

sólida para un medicamento farmacológicamente similar). La información se basa en los datos obtenidos a través de la base de datos Lexi-Interact® 
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Se analizaron los tratamientos de todos aquellos pacientes que tenían 

prescrito en su tratamiento farmacológico un IAChE y/o memantina (antagonista 

del receptor NMDA) para evaluar la aparición de posibles IF entre ellos y el resto 

de los fármacos concomitantes del tratamiento. 

Al analizar los tratamientos en la base de datos Lexi-Interact®, se obtuvieron 

un total de 97 interacciones farmacológicas entre los IAChE y el resto de los 

fármacos administrados de forma concomitante, las cuales se recogen en la Tabla 

17. 

Del mismo modo, al analizar los tratamientos de aquellos pacientes que 

estaban en tratamiento con memantina se observó que no existían IF entre 

memantina (antagonista receptor NMDA) y el resto de los fármacos 

concomitantes.  

De los IAChE, donepezilo fue el fármaco que presentó mayor número de IF 

con el resto de los fármacos concomitantes, seguido de rivastigmina y 

galantamina, con un 51,5%, 41,3% y un 7,2% de IF respectivamente. 
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Tabla 17. IF entre IAChE y el resto de los fármacos. 

Combinación N+ 

Nivel 

de 

riesgo 

Severidad 
Mec. 

Acción 
Relevancia Descripción interacción 

Donepezilo + 

Quetiapina 

9 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

9 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Bisoprolol 

6 C Moderada FCD Justa 
Los IAChE pueden intensificar la actividad bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

6 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de 

otros fármacos causantes de bradicardia. 

Aripiprazol 3 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 
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Solifenacina 3 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Biperideno 1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Carvedilol 

1 C Moderada FCD Justa 
Los IAChE pueden intensificar la actividad bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de 

otros fármacos causantes de bradicardia. 

Fentanilo 1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de 

otros fármacos causantes de bradicardia. 

Nebivolol 

1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de 

otros fármacos causantes de bradicardia. 

1 C Moderada FCD Justa 
Los IAChE pueden intensificar la actividad bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

Olanzapina 1 C Moderada FCD Justa 
Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 
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capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Rivastigmina 1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de 

otros fármacos causantes de bradicardia. 

Sulpirida 1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Haloperidol 1 C Moderada FCD Justa 

Los antipsicóticos que tienen la capacidad de prolongar 

el intervalo QT pueden aumentar el efecto de 

prolongación del intervalo QT del haloperidol. 

Levomepromazina 

1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 
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pacientes. 

Rivastigmina + 

Quetiapina 8 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Quetiapina 8 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Bisoprolol 2 X Moderada FCD Justa 
La rivastigmina puede aumentar la acción bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

Carvedilol 2 X Moderada FCD Justa 
La rivastigmina puede aumentar la acción bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

Diltiazem 2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de 

otros fármacos causantes de bradicardia. 

Olanzapina 

2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

2 C Moderada FCD Justa Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 
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neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Risperidona 

2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Amitriptilina 1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Clomipramina 1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Fluticasona/ 

umeclidinio/ 

vilanterol 

1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Haloperidol 1 C Moderada FCD Justa 
Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 
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capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

1 C Moderada FCD 

Justa Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Ipratropio/ 

Salbutamol- 
1 C Moderada FCD 

Justa Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Metoclopramida 1 X Grave FCD 

Justa La rivastigmina puede potenciar los efectos adversos o 

tóxicos de la metoclopramida. Esta combinación, puede 

aumentar el riesgo de desarrollar reacciones adversas 

extrapiramidales. 

Propranolol 1 X Moderada FCD 
Justa La rivastigmina puede aumentar la acción bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

Solifenacina 1 C Moderada FCD 

Justa Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

Timolol 1 X Moderada FCD 
Justa La rivastigmina puede aumentar la acción bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

Sulpirida 1 C Moderada FCD 
Justa Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 
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dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Galantamina + 

Quetiapina 

2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los 

fármacos anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la 

capacidad de reducir la respuesta clínica de los IAChE. 

2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría 

dar lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos 

pacientes. 

Atenolol 

1 C Moderada FCD Justa 
Los IAChE pueden intensificar la actividad bradicárdica 

de los β-bloqueantes. 

1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir 

bradicardia puede aumentar la acción bradicárdica de 

otros fármacos causantes de bradicardia. 

Paroxetina 1 C Menor FCK Buena 
Los fármacos que inhiben el CYP2D6 tienen la capacidad 

de elevar los niveles en sangre de galantamina. 
+FCD: Farmacodinámico; +FCK: Farmacocinético; IAChE: Inhibidor de la Acetilcolinesterasa. 

N+: Frecuencia de IF. 

Relevancia: Excelente (la presencia de la interacción se ha constatado mediante estudios controlados); Buena (la información disponible indica fuertemente la 

existencia de la interacción, aunque no se dispone de estudios bien controlados); Justa (la información existente es limitada, sin embargo, aspectos farmacológicos 

han llevado a los clínicos a sospechar que la interacción existe; o la documentación es sólida para un medicamento farmacológicamente similar). La información se 

basa en los datos obtenidos a través de la base de datos Lexi-Interact® 
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5.4.3. Prevalencia de las interacciones farmacológicas. 

Se analizó la prevalencia de todas las interacciones farmacológicas, como de 

las clínicamente relevantes, según los niveles de severidad grave y moderada 

(Figura 19): 

 

•  Prevalencia de IF totales (niveles de severidad): 87% 

•  Prevalencia de IF nivel de severidad grave: 17% 

•  Prevalencia de IF nivel de severidad moderado: 69% 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la Tabla 18 y en la Tabla 19 se muestran las interacciones farmacológicas 

de nivel de severidad grave y moderado más frecuentes, respectivamente. 

 

Figura 19. Prevalencia de Interacciones Farmacológicas. 
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Tabla 18. IF más frecuentes con nivel de severidad grave. 

Pareja de IF N+  
Nivel de 

riesgo 

Mec. 

Acción 
Relevancia Descripción interacción 

AAS-

Venlafaxina 
5  C FCD Buena 

El uso de ISRS puede aumentar la acción antiplaquetaria del 

AAS. 

AAS-Ginkgo 

biloba 
3  D FCD Justa 

El ginkgo biloba puede potenciar la actividad anticoagulante de 

los salicilatos. 

Tramadol-

Trazodona 
3  D FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades depresoras del SNC tienen 

la capacidad de intensificar la actividad depresora del SNC de 

los agonistas opiáceos. 

Tramadol-

Trazodona 
3  D FCD Buena 

Los fármacos no opioides con propiedades serotoninérgicas 

depresoras sobre el SNC pueden intensificar tanto la actividad 

depresora del SNC como la actividad serotoninérgica de los 

opioides serotoninérgicos, lo que puede desencadenar un 

síndrome serotoninérgico. 

AAS-

Duloxetina 
2  C FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción antiplaquetaria del 

AAS. 

Zolpidem-

Gabapentina 
2  D FCD Justa 

Los fármacos con propiedades depresoras del SNC tienen la 

capacidad de intensificar la actividad depresora del SNC del 

zolpidem. 

Tramadol-

Lormetazepam 
2  D FCD Justa 

Los fármacos con propiedades depresoras del SNC tienen la 

capacidad de intensificar la actividad depresora del SNC de los 

agonistas opiáceos. 
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AAS-

Amitriptilina 
2  C FCD Justa 

Los antidepresivos tricíclicos son capaces de potenciar la 

actividad antiplaquetaria del AAS. 

Olanzapina-

Sulpirida 
2  X FCD Justa 

Los fármacos antipsicóticos son capaces de intensificar los 

efectos adversos o tóxicos de sulpirida. 

Zolpidem-

Quetiapina 
2  D FCD Justa 

Los fármacos con propiedades depresoras del SNC tienen la 

capacidad de intensificar la actividad depresora del SNC del 

zolpidem. 

N+: Frecuencia de IF. 

Relevancia: Excelente (la presencia de la interacción se ha constatado mediante estudios controlados); Buena (la información disponible indica 

fuertemente la existencia de la interacción, aunque no se dispone de estudios bien controlados); Justa (la información existente es limitada, sin 

embargo, aspectos farmacológicos han llevado a los clínicos a sospechar que la interacción existe; o la documentación es sólida para un 

medicamento farmacológicamente similar). La información se basa en los datos obtenidos a través de la base de datos Lexi-Interact® 
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Tabla 19. IF más frecuentes con nivel de severidad moderado. 

Pareja de IF N+  
Nivel de 

riesgo 

Mec. 

Acción 
Relevancia Descripción interacción 

Donepezilo-

Quetiapina 
9  C FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos pacientes. 

Donepezilo-

Quetiapina 
9  

C 
FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los fármacos 

anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

Quetiapina-

Trazodona 
8  

C 

FCD Buena 

La administración de fármacos que deprimen el SNC puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también tienen propiedades 

depresoras del SNC. 

Quetiapina-

Trazodona 
8  

C 

FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la capacidad de intensificar 

los efectos adversos o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos pueden potenciar el 

bloqueo dopaminérgico, aumentando la probabilidad de 

síndrome neuroléptico maligno. Los fármacos antipsicóticos son 

capaces de intensificar la eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a un síndrome 

serotoninérgico. 

Quetiapina-

Rivastigmina 
8  

C 
FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta clínica de los fármacos 

anticolinérgicos. A su vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

Quetiapina- 8  C FCD Justa 
Los IAChE tienen la capacidad de intensificar el efecto 

neurotóxico de los fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 
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Rivastigmina lugar a síntomas extrapiramidales graves en algunos pacientes. 

Escitalopram-

Omeprazol 
7  

C 
FCK Excelente El omeprazol puede elevar los niveles séricos de escitalopram. 

AAS-

Metformina 
7  

C 
FCD Justa 

Los salicilatos pueden aumentar el efecto hipoglucémico de los 

medicamentos que reducen los niveles de glucosa en sangre. 

Bisoprolol-

Donepezilo 
 6 

C 
FCD Justa 

Los IAChE pueden intensificar la actividad bradicárdica de los 

β-bloqueantes. 

Bisoprolol-

Donepezilo 
 6 

C 
FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden inducir bradicardia 

puede aumentar la acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

N+: Frecuencia de IF. 

Relevancia: Excelente (la presencia de la interacción se ha constatado mediante estudios controlados); Buena (la información disponible indica 

fuertemente la existencia de la interacción, aunque no se dispone de estudios bien controlados); Justa (la información existente es limitada, sin 

embargo, aspectos farmacológicos han llevado a los clínicos a sospechar que la interacción existe; o la documentación es sólida para un 

medicamento farmacológicamente similar). La información se basa en los datos obtenidos a través de la base de datos Lexi-Interact® 
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En el análisis univariante de las variables asociadas con la presencia de 

interacciones, se consideró la variable dependiente expresada como una variable 

categórica dicotómica, es decir, la presencia o ausencia de interacciones, 

evaluando el total de interacciones según el nivel de riesgo. 

Se observaron diferencias estadísticamente significativas entre la presencia 

de interacciones y el uso de IAChE (p<0,01), así como con el número total de 

fármacos prescritos (p<0,014). Por otro lado, aunque no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas, se observó una relación entre la presencia de 

interacciones y el número de comorbilidades del paciente. Los resultados 

obtenidos se detallan en la Tabla 20. 

 
Tabla 20. Descripción de las variables según la presencia de IF. 

Variables 
Presencia IF 

p 
Si (n=87) No (n=13) 

Sexo paciente 
Hombre 36,8% (32) 30,8% (4) 

0.177 
Mujer 63,2% (55) 69,2% (9) 

Edad  80,6 ± 8,8 77,4 ± 7 0.455 

Uso de IAChE 
Si 67,8% (59) 69,2% (9) 

0.010 
No 32,2% (28) 30,8% (4) 

Nº total de fármacos 

prescritos 
 8,2 ± 3,2  4,4 ± 1,7 0.014+ 

Nº total de 

comorbilidades 
 5,2 ± 2,6 3,8 ± 1,8 0.076+ 

+ T-Student 



Mª CRISTINA MUÑOZ CONTRERAS 136 

5.5 PRESCIPCIÓN POTENCIALMENTE INAPROPIADA 

De los 100 pacientes que participaron en el estudio, se excluyeron 3 de ellos 

para la revisión del tratamiento utilizando los criterios STOPP/START a causa de 

que su edad era inferior a 65 años. De los 97 pacientes, 89 (91,8%) presentaron 

alguna prescripción potencialmente inapropiada (PPI) frente a únicamente 8 

pacientes cuya prescripción se consideró correcta (Tabla 21). 
 
Tabla 21. Prevalencia de Prescripciones Potencialmente Inapropiadas (PPI). 

 N % 

PPI 
Prescripción correcta 8 8,2 

Error prescripción 97 91,8 

 

Se observaron diferencias estadísticamente significativas respecto al sexo 

(p<0,047) en la prevalencia de PPI. Siendo mayor las PPI en mujeres respecto a los 

hombres. En los pacientes con comorbilidades como dislipemia (p<0,023) (Figura 

20) y diabetes mellitus tipo II (p<0,035) (Figura 21) se observó que presentaban 

una mayor proporción de PPI que aquellos pacientes que no tenían diagnosticada 

dicha patología, siendo esta diferencia estadísticamente significativa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 20. PPI en pacientes con dislipemia. 
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Por el contrario, no se observaron diferencias estadísticamente significativas 

entre la aparición de PPI y la edad, el nº comorbilidades, la HTA ni la presencia 

de cardiopatía isquémica. En la Tabla 22 se expresan las variables relacionadas 

con la PPI. 

 
Tabla 22.Descripción de la variable PPI. 

Variables 
PPI  

Si (n=89) No (n=8) p 

Sexo paciente 
Hombre 33,7% (30) 37,5% (3) 

0.047 
Mujer 66,3% (59) 62,5% (5) 

Edad  80,8 ± 6,9 83,8 ±9,6 0.151 

Nº comorbilidades  5,22 ± 2,53 3,75 ± 2,25 0.463 

HTA 
Si 65,2% (58) 50% (4) 

0.732 
No 34,8% (31) 50% (4) 

Dislipemia 
Si 52,8% (47) 50% (4) 

0.023 
No 47,2% (42) 50% (4) 

Cardiopatía isquémica 
Si 33,7% (30) 25% (2) 

0.252 
No 66,3% (59) 75% (6) 

DM tipo II 
Si 28,1% (25) 25% (2) 

0.035 
No 71,9% (64) 75% (6) 

Figura 21. PPI en pacientes con DM tipo II. 
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La prevalencia de PPI según los criterios STOPP fue del 78,4%, con respecto 

a los criterios START, donde se obtuvo que un 59,8% de los pacientes presentaban 

error de prescripción por omisión de fármaco (Tabla 23) 
 
Tabla 23. Descripción de pacientes con criterios STOPP/START. 

  N % 

Criterios STOPP 
Prescripción correcta 21 21,6 

Error prescripción 76 78,4 

Criterios START 
Prescripción correcta 39 40,2 

Error prescripción 58 59,8 

 

Se observa una proporción de errores de prescripción más elevada por tener 

alguna prescripción inadecuada (Criterios STOPP) que por omitir la 

administración del fármaco correcto en una patología concreta (Criterios START). 

Se observó que las mujeres presentaban un porcentaje de errores de 

prescripción muy elevada según los criterios STOPP, en comparación con los 

hombres (p<0,006), así como los pacientes cuya edad era ≥ 80 años (p<0,024). 

Los pacientes con patologías asociadas, como la cardiopatía isquémica 

(Figura 22) y el hipotiroidismo (Figura 23), presentaron una proporción 

significativamente mayor de errores de prescripción según los criterios STOPP en 

comparación con aquellos pacientes que no tenían estas patologías asociadas, 

p<0,001 y p<0,04 respectivamente (Tabla 24). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 22. Criterios STOPP en pacientes con cardiopatía isquémica. 
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Tabla 24. Prevalencia de errores de prescripción tipo STOPP. 

Variables 
Criterios STOPP  

Si (n=76) No (n=21) p 

Sexo paciente 
Hombre 34,2% (26) 33,3% (7) 

0.006 
Mujer 65,8% (50) 66,7% (14) 

Edad ≤ 80 años 44,7% (34) 42,9% (9) 
0.024 

 > 80 años 55,3% (42) 57,1% (12) 

Nº comorbilidades  5,22 ± 2,49 4,67 ± 2,67 0.912 

Dislipemia 
Si 53,9% (41) 47,6% (10) 

0.264 
No 46,1% (35) 52,4% (11) 

Cardiopatía isquémica 
Si 32,9% (25) 33,3% (7) 

0.001 
No 67,1% (51) 66,7% (14) 

Hipotiroidismo 
Si 21,1% (16) 19% (4) 

0.040 
No 78,9% (60) 81% (17) 

 

Sin llegar a obtener significación estadística, los pacientes cuya edad fue 

superior a 80 años presentaron mayores errores de prescripción según criterios 

START (p<0,088). No se encontraron asociaciones estadísticamente significativas 

Figura 23. Criterios STOPP en pacientes con hipotiroidismo. 
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en las demás variables mencionadas en la población estudiada con los criterios 

START (Tabla 25). 

 
Tabla 25. Prevalencia de errores de prescripción tipo START. 

Variables 
Criterios START  

Si (n=58) No (n=39) p 

Sexo paciente 
Hombre 32,8% (19) 35,9% (14) 

0.102 
Mujer 67,2% (25) 64,1% (25) 

Edad ≤ 80 años 43,1% (25) 46,2% (18) 
0.088 

 > 80 años 56,9% (33) 53,8% (21) 

Nº comorbilidades  5,43 ± 2,33 4,62 ± 2,75  

HTA 
Si 69% (40) 56,4% (22) 

1.594 
No 31% (18) 43,6% (17) 

Depresión 
Si 60,3% (35) 64,1% (25) 

0.140 
No 39,7% (23) 35,9% (14) 

Dislipemia 
Si 48,3% (28) 59% (23) 

1.070 
No 51,7% (30) 41% (16) 

DM II 
Si 25,9% (15) 30,8% (12) 

0.280 
No 74,1% (43) 69,2% (27) 

Hipotiroidismo 
Si 22,4% (13) 17,9% (7) 

0.284 
No 77,6% (45) 82,1% (32) 

 

Los criterios STOPP detectados con mayor frecuencia fueron los siguientes: 

- STOPP A1. (39,5%) Cualquier medicamento prescrito sin una 

indicación basada en evidencia clínica.  

- STOPP D4. (39,5%) Benzodiazepinas durante ≥ 4 semanas (no hay 

indicación para tratamientos más prolongados; riesgo de sedación 

prolongada, confusión, pérdida de equilibrio, caídas, accidentes de 

tráfico; todas las benzodiazepinas deberían suspenderse de forma 

gradual si el tratamiento ha superado las 4 semanas, ya que al 

suspenderse de forma brusca existe riesgo de síndrome de 

abstinencia).  
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- STOPP K1. (39,5%) Benzodiazepinas (sedantes, pueden reducir el 

nivel de conciencia, deterioran el equilibrio).  

- STOPP A2. (34,2%) Cualquier medicamento prescripto con una 

duración superior a la indicada, cuando la duración del tratamiento 

esté bien definida.  

 

A continuación, se muestran todos los criterios STOPP detectados en los 

tratamientos farmacológicos (Tabla 26). 
 
Tabla 26. Descripción criterios STOPP detectados. 

CRITERIOS STOPP N % 

Sección A. Indicación de medicación 

A1. Cualquier medicamento prescripto sin una indicación basada en evidencia 

clínica. 
30 39,5 

A2. Cualquier medicamento prescripto con una duración superior a la 

indicada, cuando la duración del tratamiento esté bien definida. 
26 34,2 

A3. Cualquier prescripción concomitante de dos fármacos de la misma clase, 

como dos AINE; inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), 

diuréticos de asa, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

(IECA), anticoagulantes (debe optimizarse la monoterapia dentro de esa clase 

de fármacos antes de considerar un nuevo fármaco). 

5 6,6 

Sección B. Sistema cardiovascular 

B3. Diuréticos tiazídicos cuando existe hipopotasemia (potasio sérico < 3,0 

mmol/l), hiponatremia (sodio sérico < 130 mmol/l) o hipercalcemia (calcio 

sérico corregido > 2,65 mmol/l) significativas o con antecedentes de gota (las 

tiazidas pueden producir hipopotasemia, hiponatremia, hipercalcemia y gota). 

3 3,9 

B9. Diuréticos de asa para el tratamiento de la hipertensión cuando existe 

incontinencia urinaria (pueden empeorar la incontinencia). 
2 2,6 

B11. Betabloqueantes en combinación con verapamilo o diltiazem (riesgo de 

bloqueo cardíaco). 
1 1,3 

Sección C. Antiagregantes/anticoagulantes 

C1. AAS a dosis superiores a 160 mg/día (aumento del riesgo de sangrado sin 

mayor eficacia). 
1 1,3 
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Sección D. Sistema nervioso central y psicótropos 

D1. Antidepresivos tricíclicos (ATC) en presencia de demencia, glaucoma de 

ángulo estrecho, trastornos en la conducción cardiaca, prostatismo o 

antecedentes de retención urinaria (riesgo de empeoramiento de estas 

enfermedades). 

2 2,6 

D2. Introducción de ATC como tratamiento antidepresivo de primera línea 

(mayor riesgo de efectos secundarios con ATC que con ISRS o ISRN). 
1 1,3 

D4. Benzodiazepinas durante ≥ 4 semanas (no hay indicación para 

tratamientos más prolongados; riesgo de sedación prolongada, confusión, 

pérdida de equilibrio, caídas, accidentes de tráfico; todas las benzodiazepinas 

deberían suspenderse de forma gradual si el tratamiento ha superado las 4 

semanas, ya que al suspenderse de forma brusca existe riesgo de síndrome de 

abstinencia). 

30 39,5 

D5. Antipsicóticos (distintos de quetiapina o clozapina) en pacientes con 

parkinsonismo o enfermedad demencia por cuerpos de Lewy (riesgo de 

efectos extrapiramidales graves). 

1 1,3 

D6. Anticolinérgicos/antimuscarínicos para tratar los efectos secundarios 

extrapiramidales de los neurolépticos (riesgo de toxicidad anticolinérgica). 
1 1,3 

D8. Anticolinérgicos/antimuscarínicos en pacientes con delirium o demencia 

(riesgo de empeoramiento de la cognición). 
5 6,6 

D7. Neurolépticos en pacientes con síntomas de comportamiento y 

psicológicos de la demencia, salvo que estos sean graves y no respondan a 

otros tratamientos no farmacológicos (aumento del riesgo de ictus). 

5 6,6 

D9. Neurolépticos como hipnóticos, salvo que el trastorno del sueño se deba a 

psicosis o demencia (riesgo de confusión, hipotensión, efectos secundarios 

extrapiramidales, caídas). 

1 1,3 

Sección F. Sistema gastrointestinal 

F2. Medicamentos que suelen causar estreñimiento (p. ej., fármacos 

antimuscarínicos/anticolinérgicos, hierro oral, opioides, verapamilo, antiácidos 

con aluminio) en pacientes con estreñimiento crónico cuando existan 

alternativas que no estriñen (riesgo de exacerbar el estreñimiento). 

1 1,3 

F3. IBP para la enfermedad ulcerosa péptica no complicada o la esofagitis 

péptica erosiva a dosis terapéuticas plenas durante > 8 semanas (está indicada 
2 2,6 
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la disminución previa de la dosis o la retirada). 

F4. Proclorperazina o metoclopramida con parkinsonismo (riesgo de 

empeoramiento de los síntomas parkinsonianos). 
1 1,3 

Sección G. Sistema respiratorio 

G5. Teofilina como monoterapia para la Enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC) (existen alternativas más seguras y efectivas; riesgo de efectos 

adversos por el estrecho margen terapéutico). 

1 1,3 

Sección H. Sistema musculoesquelético 

H1. AINE (exceptuando los inhibidores selectivos de la COX-2) con 

antecedentes de enfermedad ulcerosa péptica o hemorragia digestiva, salvo 

con uso simultáneo de un IBP o un antagonista H2 (riesgo de reaparición de 

enfermedad ulcerosa). 

1 1,3 

H2. AINE con hipertensión grave (riesgo de exacerbación de la hipertensión) o 

con insuficiencia cardiaca grave (riesgo de exacerbación de la insuficiencia 

cardiaca). 

2 2,6 

H7. Corticosteroides a largo plazo (> 3 meses) como monoterapia para la 

artritis reumatoide (riesgo de efectos secundarios sistémicos de los 

corticosteroides). 

1 1,3 

Sección I. Sistema urogenital 

I2. Bloqueantes alfa-1-adrenérgicos selectivos en pacientes con hipotensión 

ortostática sintomática o síncope miccional (riesgo de recurrencia del síncope). 
2 2,6 

Sección J. Sistema endocrino 

J6. Betabloqueantes en la diabetes mellitus con frecuentes episodios de 

hipoglucemia (riesgo de enmascaramiento de los síntomas de 

hipoglucemia). 

4 5,3 

Sección K. Fármacos que aumentan de forma predecible el riesgo de caídas en personas 

mayores. 

K1. Benzodiazepinas (sedantes, pueden reducir el nivel de conciencia, 

deterioran el equilibrio). 
30 39,5 

K2. Neurolépticos (pueden producir dispraxia en la marcha, parkinsonismo). 7 9,2 

K3. Vasodilatadores (bloqueantes alfa 1 adrenérgicos, antagonistas del calcio, 

nitratos de acción prolongada, IECA, ARA-II) en pacientes con hipotensión 

postural persistente (descenso recurrente 

1 1,3 
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superior a 20 mmHg de presión sistólica, riesgo de sincope y caídas). 

K4. Hipnóticos-Z (p. ej., zoplicona, zolpidem, zaleplón) (pueden causar 

sedación diurna prolongada, ataxia). 
2 2,6 

Sección L. Analgésicos 

L1. Uso de opioides potentes orales o transdérmicos (morfina, oxicodona, 

fentanilo, buprenorfina, diamorfina, metadona, tramadol, petidina, 

pentazocina) como tratamiento de primera línea para el dolor leve 

(inobservancia de la escala analgésica de la OMS). 

5 6,6 

L2. Uso de opioides pautados (no a demanda) sin asociar laxantes (riesgo de 

estreñimiento grave). 
5 6,6 

Sección N. Carga antimuscarínica/anticolinérgica 

N1. Uso concomitante de 2 o más fármacos con propiedades antimuscarínicas/ 

anticolinérgicas (p. ej., antiespasmódicos vesicales, antiespasmódicos 

intestinales, ATC, antihistamínicos de primera generación) (riesgo de toxicidad 

antimuscarínica/anticolinérgica). 

7 9,2 

N: Número de veces que se detecta el criterio. 

 

Los criterios START que se identificaron con mayor frecuencia fueron los 

siguientes: 

- START E3. (34,5%) Suplementos de calcio y vitamina D en pacientes 

con osteoporosis conocida y/o fracturas por fragilidad previas y/o 

densidad mineral ósea con T inferiores a −2,5 en múltiples puntos.  

- START E5. (20,7%) Suplementos de vitamina D en pacientes 

mayores que no salen de casa, sufren caídas o tienen osteopenia.  

- START C3. (17,2%) Inhibidores de la acetilcolinesterasa (donepezilo, 

rivastigmina, galantamina) para la enfermedad de Alzheimer leve-

moderada o la demencia por cuerpos de Lewy (rivastigmina).  

- START C2. (15,5%) Antidepresivos no tricíclicos en presencia de 

síntomas depresivos mayores persistentes.  
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A continuación, se muestran todos los criterios START detectados en los 

tratamientos farmacológicos (Tabla 27). 

 
Tabla 27. Descripción criterios START detectados. 

CRITERIOS START N %  

Sección A. Sistema cardiovascular 

A1. Antagonistas de la vitamina K, inhibidores directos de la trombina o 

inhibidores del factor Xa en presencia de fibrilación auricular crónica. 
1 1,7 

A3. Antiagregantes (AAS, clorpidogrel, prasugrel o ticagrelor) con 

antecedentes bien documentados de enfermedad vascular coronaria, cerebral o 

periférica. 

7 12,1 

A5. Estatinas con antecedentes bien documentados de enfermedad vascular 

coronaria, cerebral o periférica, salvo que el paciente esté en situación de final 

de vida o su edad sea > 85 años. 

6 10,3 

Sección B. Sistema respiratorio 

B3. Agonista beta-2 o antimuscarínico (p. ej., ipratropio, tiotropio) inhalado 

pautado en el asma o la EPOC leve a moderada. 
1 1,7 

Sección C. Sistema nervioso central y ojos 

C2. Antidepresivos no tricíclicos en presencia de síntomas depresivos mayores 

persistentes. 
9 15,5 

C3. Inhibidores de la acetilcolinesterasa (donepezilo, rivastigmina, 

galantamina) para la enfermedad de Alzheimer leve-moderada o la demencia 

por cuerpos de Lewy (rivastigmina). 

10 17,2 

Sección D. Sistema gastrointestinal 

D1. Suplementos de fibra (p. ej., salvado, ispaghula, metilcelulosa, sterculia) en 

la diverticulosis con antecedentes de estreñimiento. 
1 1,7 

Sección E. Sistema musculoesquelético 

E1. Fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad en la artritis 

reumatoide activa incapacitante. 
2 3,4 

E2. Suplementos de calcio y vitamina D en pacientes con osteoporosis 

conocida y/o fracturas por fragilidad previas y/o densidad mineral ósea con T 

inferiores a −2,5 en múltiples puntos). 

20 34,5 

E4. Suplementos de vitamina D en pacientes mayores que no salen de casa, 

sufren caídas o tienen osteopenia (densidad mineral ósea con T < −1,0 pero no 
12 20,7 
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< −2,5 en múltiples puntos). 

E5. Inhibidores de la xantina oxidasa (p. ej., alopurinol, febuxostat) en 

pacientes con antecedentes de episodios de gota recurrentes. 
1 1,7 

Sección G. Sistema genitourinario 

G1. Bloqueantes alfa-1-adrenérgicos para el prostatismo sintomático cuando 

no se considera necesaria la prostatectomía. 
1 1,7 

G2. Inhibidores de la 5-alfa reductasa para el prostatismo sintomático cuando 

no se considera necesaria la prostatectomía. 
2 3,4 

Sección H. Analgésicos 

H1. Opioides potentes en el dolor moderado o severo cuando el paracetamol, 

los AINE o los opioides de baja potencia no son apropiados para la gravedad 

del dolor o se han demostrado ineficaces. 

3 5,2 

H2. Laxantes en pacientes que reciben opioides de forma regular. 5 8,6 

N: Número de veces que se detecta el criterio. 

 



 

VI – DISCUSIÓN 
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VI - DISCUSIÓN 

Los estudios epidemiológicos que hay disponibles sobre la adherencia al 

tratamiento en pacientes con enfermedades neurodegenerativas, como la 

Enfermedad de Alzheimer y otro tipo de demencias, se centran en el tratamiento 

específico para la demencia, concretamente en los IAChE, sin tener en cuenta el 

resto de medicación concomitante que tiene prescrito el paciente, siendo escasa la 

bibliografía disponible sobre ello. Además, el estudio de las IF, su clasificación y 

gravedad, en pacientes polimedicados con enfermedades neurodegenerativas es 

limitado. 

Este estudio es significativo dado que se enfoca en la adherencia al 

tratamiento global del paciente a través de su cuidador principal y analiza la 

presencia de IF aportando información sobre la gravedad de estas, en un contexto 

clínico que ha sido limitadamente estudiado. 

 

6.1 CARACTERÍSTICAS DE LA POBLACIÓN 

En cuanto a las características sociodemográficas de la muestra la 

proporción de hombres y mujeres se mantuvo en concordancia con la distribución 

habitual por sexos que se encuentra en otros estudios (93,150–152,286–289), 

siendo el sexo femenino el doble de participantes que de hombres. 

La edad promedio fue de 80,2 ± 8,6 años, similar a la reportada en otros 

estudios (149,287,289,290). Con estas características nos encontramos con una 

muestra poblacional muy similar a la observada para la población española de 

más de 65 años (291). El estado civil de los sujetos, en su mayoría casado/a y/o 

viudo/a, coincide con la población de otros estudios (288). 

Los datos que hacen referencia al nivel académico mostraron que la 

población estudiada tenía características similares a las observadas en sujetos con 

EA en otros estudios (149,151,152,290), presentando un bajo nivel educativo. La 

mayor parte de los pacientes incluidos en nuestro estudio nacieron entre los años 



CAPÍTULO VI: DISCUSIÓN 149 

30 y 40, por lo que, debido a las circunstancias políticas y económicas de aquel 

momento tras la postguerra, su infancia debió desarrollarse en un contexto en el 

que las tasas de escolarización eran muy bajas, lo que se ajusta al bajo nivel 

educativo observado en este estudio. 

En cuanto a las comorbilidades, los sujetos del estudio presentaron un 

promedio de 5,05 ± 2,5 problemas de salud por paciente, el 63% de los pacientes 

presentaba 4 o más patologías asociadas. La hipertensión arterial, el síndrome 

depresivo y la dislipemia fueron las patologías que presentaron mayor 

prevalencia. A parte de la demencia, los problemas de salud concordaban con 

patologías características de personas de edad avanzada, como pueden ser 

enfermedades del sistema cardiovascular. La prevalencia de HTA en los pacientes 

se sitúa en un 64%, por encima del indicado en otros estudios (133,169). 

La depresión, por su parte, es una comorbilidad frecuente en las personas 

con EA (292), el tratamiento utilizado actualmente para ello son los ISRS. En 

nuestro estudio los ISRS más utilizados fueron, sertralina y escitalopram, ambos 

sin indicación incluida en ficha técnica para el tratamiento del síndrome 

depresivo en personas con EA u otras demencias. El efecto de los ISRS como 

tratamiento de la depresión en estos pacientes debería ser analizado, ya que 

puede ser que los síntomas depresivos reflejen la progresión de la demencia, más 

que la depresión clínica, consecuencia de una neurodegeneración más grave (293). 

Un elevado número de comorbilidades, por lo general, conlleva una mayor 

ingesta asociada de medicación. En nuestro estudio se obtuvo un promedio de 7,7 

± 3,3 medicamentos por paciente, en donde el 19% tenían prescritos más de 10 

fármacos, destacando el alto porcentaje de pacientes polimedicados (87%).  

Los grupos terapéuticos prescritos con mayor frecuencia en la población 

estudiada, excluyendo los IAChE fueron: A02BC Inhibidores de la bomba de 

protones (IBP) (52%), C10AA Inhibidores de la enzima HMG CoA reductasa 

(estatinas) (45%), B01AC Inhibidores de la agregación plaquetaria, excluyendo 

heparinas (38%), N06AX Otros antidepresivos (37%) y N06AB Inhibidores 

selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS) (32%). Investigaciones 

adicionales sobre el uso concomitante de fármacos indican que entre los grupos 

terapéuticos con más número de prescripciones se encuentran los fármacos 

antihipertensivos 71,4% (294,295), 41,8% (281), fármacos antiulcerosos (IBP) 
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utilizados como protección gástrica cuando se emplean medicamentos lesivos de 

la mucosa intestinal (AAS, AINE etc.) 66,7% (294); 50,6% (275), fármacos 

hipolipemiantes (estatinas) 48,6% (294); 45,3%(275) y las benzodiazepinas 27,7% 

(294); 17,4% (281).  

Respecto a los fármacos antihipertensivos, en el que se incluyen gran 

variedad de grupos terapéuticos, éstos presentan una amplia prescripción en 

nuestra población (67%), cifra similar a la reportada en otros estudios (294).  

Los datos sociodemográficos respecto a los cuidadores principales 

mostraron que la población estudiada, presentaban características similares a las 

observadas en sujetos de otros estudios (93,289): más de tres cuartas partes de los 

cuidadores eran mujeres (77%), en su mayoría hijas o esposas (58%) y solamente 

un 13% eran cuidadores formados, con un nivel educativo medio. Ello está en 

concordancia con lo observado en los países evaluados por la organización 

Alzheimer’s Disease International (296). 

La prevalencia de EA en los sujetos de estudio es similar a la indicada por el 

informe de “Alzheimer & Dementia The Journal of the Alzheimer’s Association” 

de 2021 Datos y Cifras sobre la Enfermedad de Alzheimer(81). 

La DFT es la tercera causa de demencia neurodegenerativa, donde el 60% de 

los pacientes son menores de 60 años con una prevalencia global del 3%. En 

nuestro estudio representa el 10% de los sujetos con una media de edad que se 

sitúa en los 73,3 ± 9,68 años, encontrándonos con una prevalencia y una media de 

edad superior a la reportada en otros estudios (19,114,117). 

Es frecuente que personas con demencia presenten cambios cerebrales 

asociados a más de una causa de demencia, como ocurre en aquellos pacientes 

diagnosticados con demencia mixta, la cual es común en edades avanzadas, 

donde los mayores de 85 años tienen más probabilidades de presentar dos o más 

causas de demencia que los menores de 85 años. En nuestro estudio este tipo de 

demencia alcanza una prevalencia (9%) y una edad media de 82 ± 5,79 años 

superior al de otros estudios (13). Sin duda esta diferencia de prevalencia en los 

distintos tipos de demencia donde ésta es superior radica en que nuestros datos 

se refieren a una muestra local y en un lugar específico, la asociación de pacientes 

con demencia, lo cual puede no ser una representación exacta de la población en 

general. 
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Respecto a los fármacos para la EA, la memantina es el fármaco que más 

número de prescripciones tiene (39%), y en el 66,7% de los casos se prescribe 

concomitantemente con uno de los IAChE, de manera que se potencia el efecto, 

beneficiándose de que la memantina posee un mecanismo de acción distinto y 

que ha demostrado tener efectos sinérgicos con los IAChE (297).  

De los tres IAChE, donepezilo fue el fármaco más utilizado (37%), bien en 

monoterapia (21%) o combinado con memantina (16%), posiblemente es IAChE  

más estudiado (92), su efectividad es semejante a rivastigmina y galantamina pero 

en diversos estudios ha demostrado poseer mejor perfil de eventos adversos y 

mayor tolerancia (298), lo cual concuerda con los datos aportados por Carracedo 

et al (299) donde donepezilo fue el fármaco más empleado en monoterapia (29%) 

y de forma concomitante con memantina (13%). 

6.2 ADHERENCIA Y FIGURA DEL CUIDADOR 

En general, los resultados muestran una falta de adherencia al tratamiento 

del 29%, similar a los valores encontrados en otros estudios, que oscilan del 10,7% 

al 42% (161,174,175,290,300,301). Existen varias revisiones bibliográficas sobre la 

adherencia al tratamiento en pacientes ancianos con demencia (151,152,300–302) 

aunque la mayoría se centran en la adherencia a la farmacoterapia y la duración 

del tratamiento específico más que en los factores que pudieran incrementar la 

adherencia (151), a diferencia del presente estudio, centrado en la adherencia. 

Los resultados encontrados en nuestro estudio para la asociación entre 

demencia o deterioro cognitivo y el incumplimiento de la medicación concuerdan 

con sus hallados por El-Saifi et al. (301). De forma similar, se identificaron los 

factores que contribuyen a la falta de adherencia a la medicación, incluidos los 

relacionados con el tratamiento, el paciente, los profesionales sanitarios, la propia 

enfermedad, así como factores socioeconómicos. Además, en el presente estudio 

se observó que los pacientes con demencia de tipo EA presentaban una menor 

adherencia al tratamiento en comparación con los pacientes con otros tipos de 

demencia como, por ejemplo, la DV o DFT, que no fue analizado por El-Saifi et al. 

(287).  
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Esta baja adherencia puede estar asociada con la prescripción de un mayor 

número de fármacos específicos (por ejemplo, IAChE, antagonistas de los 

receptores NMDA) y la polimedicación, con la consiguiente posible mayor 

incidencia de efectos adversos (303). Ambas situaciones, junto con el deterioro de 

la función cognitiva (304,305) han demostrado ser factores de falta de adherencia 

al tratamiento (306–308).  

Otro aspecto evaluado en el presente estudio muestra que la administración 

de la medicación no afectaba a la vida del cuidador y no actuaba como barrera 

para la adherencia. En la revisión llevada a cabo por Campbell et al. (152) 

centrada en las principales barreras para la adherencia en pacientes con deterioro 

cognitivo, independientemente del grado de deterioro, así como en las 

intervenciones dirigidas a mejorar el cumplimiento terapéutico, identificó una 

amplia variedad de barreras a la adherencia a la medicación. Por un lado, 

barreras que afectaban tanto a pacientes con y sin deterioro cognitivo, tales como, 

la memoria, el conocimiento del paciente sobre la medicación, la alfabetización 

sanitaria, la preocupación por la aparición de eventos adversos y el coste del 

tratamiento. Por otro lado, también identificó barreras relativas específicamente a 

pacientes con deterioro cognitivo, como pueden ser, la compresión de nuevas 

instrucciones para la toma de medicación, vivir solo en comunidad, factores 

relacionados con la relación con el cuidador, la preocupación del cuidador por 

administrar medicación cuando el paciente está agitado o poco colaborador y la 

carga del cuidador. 

Los resultados indicaron una amplia variedad de obstáculos para el 

cumplimiento terapéutico, como una comunicación inadecuada con los 

profesionales sanitarios, relaciones deficientes entre el paciente y el cuidador y 

dificultades para programar la logística dentro de las rutinas asistenciales. Sin 

embargo, se observó que la administración de la medicación no afectaba a la vida 

del cuidador y no actuaba como barrera para la adherencia.  

En conjunto, los resultados de nuestro estudio mostraron que el 71% de los 

pacientes presentaban una adherencia satisfactoria al tratamiento en comparación 

con otros estudios que midieron la adherencia terapéutica también a través del 

cuidador principal del paciente (95,161). En un estudio multicéntrico, 

observacional, transversal (95) se encontró una adherencia al tratamiento del 63%, 
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aunque evaluaron el grado de adherencia a la formulación transdérmica frente a 

la formulación oral de rivastigmina, un objetivo diferente del estudio actual, pero 

con valores similares de adherencia. Otro estudio similar (161) observó un grado 

de adherencia del 70,2% a fármacos para la demencia antes y después de una 

intervención farmacéutica en un ambulatorio geriátrico. 

Los hallazgos concuerdan con estudios anteriores, e identifican posibles 

factores que pueden mejorar la adherencia al tratamiento, en particular los 

relacionados con el cuidador. De hecho, se ha sugerido que un apoyo social 

elevado, y especialmente familiar, mejora la adherencia al tratamiento (309). 

Así, cuando se analizó el papel del cuidador para mejorar la adherencia al 

tratamiento, se observó un mayor grado de adherencia cuando el cuidador era 

una mujer y/o un familiar de primer grado (Tabla 10), en especial el cónyuge, 

probablemente asociado a una mayor dedicación y afectividad debido a una alta 

afinidad personal, que parece tener un papel en el seguimiento de la medicación 

del paciente proporcionando una alta calidad (174). Esto contrasta con otros 

estudios (302,310,311) en los que la relación paciente-cuidador o el género del 

cuidador no son factores determinantes de una mejor adherencia al tratamiento o 

se consideraron incluidos en los grupos con menor adherencia.  

De forma similar, el estudio de Smith et al. (286) demuestra que la presencia 

de un cuidador, especialmente cuando el cuidador es un familiar de primer 

grado, mejora la adherencia al tratamiento (85,9%) en pacientes con múltiples 

patologías y polimedicados. Igualmente, otros factores relacionados con el 

cuidador que han demostrado ser fuertes determinantes de la adherencia a la 

medicación (300) son un bajo nivel cognitivo del cuidador, la autoeficacia, los 

conocimientos sanitarios y la relación paciente-cuidador, fueron características 

significativas en el grupo de menor adherencia (286), en contraste con el presente 

trabajo, donde el grado de parentesco se asocia a una mejor adherencia. 

Un resultado similar se encontró en el estudio de Galindo-Ocaña et al. (312) 

que relacionó la presencia de un cuidador con una mejor adherencia terapéutica 

(83% frente a 65%; p = 0,005). 

Cabe señalar que estos resultados respecto a la adherencia se obtuvieron de 

forma diferente. En el presente estudio, la adherencia al tratamiento se evaluó 

mediante la prueba de Morisky-Green-Levine, a diferencia del estudio que 
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analizó la adherencia a la medicación en pacientes con múltiples patologías 

utilizando un cuestionario validado (313) para la identificación de PRM en 

usuarios de un servicio de urgencias hospitalario (312). Así pues, utilizando 

diferentes formas de medición se puede concluir que la presencia y el soporte 

proporcionado de un cuidador puede ser crucial para alcanzar alrededor del 80% 

de adherencia al tratamiento. Asimismo, Aggarwal et al. observó (314) que los 

pacientes con un cuidador tenían un 40% menos de probabilidades de no cumplir 

la medicación en comparación con los pacientes sin cuidador, aunque los estudios 

no se realizaron con pacientes con demencia, sino con pacientes cardíacos, por lo 

que el papel del cuidador puede ser diferente. Por otro lado, Galindo-Ocaña et al. 

(312) definía como adherente a un paciente cuando éste tomaba más del 80% de 

todas las dosis de la medicación prescrita en la última semana, un criterio 

diferente al usado en nuestro estudio. 

Por el contrario, en el presente trabajo, el análisis multivariante identificó 

como variables predictoras de una posible falta de adherencia terapéutica el sexo 

masculino del cuidador, tener un cuidador que no es un familiar de primer grado 

(Tabla 10), el tipo de demencia de la enfermedad de Alzheimer y el estado civil 

soltero y/o divorciado (Tabla 11).  

Esta diferencia entre sexos también se ha señalado en el estudio de Laghari 

et al. (315) donde se encontró una asociación estadísticamente significativa entre 

la no adherencia al tratamiento y los cuidadores varones de niños en tratamiento 

antituberculoso utilizando también un análisis multivariante. Además, estos 

resultados, al igual que en el estudio de Sink et al. (311), pueden apoyar la 

hipótesis de que ciertas características del cuidador, como el sexo masculino o el 

grado de parentesco con el paciente pueden contribuir a un cumplimiento 

reducido y deficiente por parte del paciente. 

6.3 SATISFACCIÓN DEL TRATAMIENTO 

Los resultados muestran una mayor satisfacción con el tratamiento que 

recibe el paciente por parte de las mujeres cuidadoras. Además, los cuidadores de 

primer grado consideran fácil el uso de los tratamientos prescritos al paciente. 

Aproximadamente tres cuartas partes de los cuidadores están satisfechos con el 
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tratamiento recibido por los pacientes y el 95% de ellos consideran fácil o muy 

fácil seguir el régimen de tratamiento prescrito. 

Un metaanálisis realizado por Barbosa et al. (316) suscita que una alta 

satisfacción con el tratamiento farmacológico se asocia con una mayor adherencia 

terapéutica, lo cual se cumple en el presente estudio, ya que se observa una mayor 

proporción de pacientes adherentes entre aquellos cuyo cuidador principal es del 

sexo femenino quienes a su vez muestran una mayor satisfacción con el 

tratamiento.  

Varios estudios (95,150,169), a pesar de centrarse únicamente en la 

medicación antidemencia, compararon el cumplimiento terapéutico del paciente y 

la satisfacción de los cuidadores respecto a las formulaciones orales y 

transdérmicas de los IAChE, en concreto del fármaco rivastigmina. Los resultados 

mostraron que los cuidadores de aquellos pacientes tratados con la formulación 

transdérmico estaban más satisfechos con el tratamiento y los pacientes 

presentaban un mayor nivel de cumplimiento que aquellos que recibían 

medicación oral. 

Este factor parece ser intrínseco al cuidador, como se indica en un estudio 

centrado en la adherencia y la satisfacción en pacientes con hipertensión (317). 

Además, la demencia es una enfermedad que afecta al bienestar de los cuidadores 

(318), y la inclusión de la perspectiva de los cuidadores es necesaria para 

comprender mejor la experiencia de las personas que viven con demencia 

incluidos en el estudio. 

Valorando los datos presentados, podemos considerar que la relación entre 

el sexo femenino del cuidador y la satisfacción global con el tratamiento que 

recibe el paciente pudo contribuir a una mejor adherencia terapéutica de los 

pacientes. 

6.4 POLIMEDICACIÓN EN EL PACIENTE CON DEMENCIA 

El presente estudio pone de manifiesto el alto porcentaje de pacientes 

ancianos con demencia que están polimedicados (83%). En general, el uso 

concomitante de múltiples fármacos es muy común entre la población anciana en 

los países desarrollados; no obstante, los datos de prevalencia de polimedicación 
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reportados en la literatura varían ampliamente entre estudios 

(184,185,199,205,319) oscilando entre el 29,6-91,7%. Esta variabilidad puede ser 

debida a la diferencia de localización geográfica de los estudios, de corte 

transversal, que han sido realizados en diferentes países de la Unión Europea y 

Estados Unidos.  

Así en un estudio (203) longitudinal de cohortes noruego se analizó la 

asociación entre el número de fáramcos prescritos con el declive funcional de la 

demencia por EA y por DCL durante un periodo de cinco años. Observaron que 

el número de medicamentos prescritos al inicio del estudio comparado con el 

quinto año de seguimiento había aumentado de 3,92 + 2,51 en EA y de 4,52 + 2,7 

en DCL a 7,28 + 4,42 en EA y 8,11 + 5,16 para la DCL, asociando un mayor 

deterioro de la enfermedad cuantos más fármacos usaba el paciente. En nuestro 

estudio podemos observar una media de fármacos en pacientes con EA (7,7 ± 3,3) 

similar a la reportada en el estudio anterior. 

La gran proporción de pacientes polimedicados también fue descrita en un 

estudio (185) transversal llevado a cabo a nivel nacional en los Estados Unidos 

(174). Se demostró la gran proporción de adultos mayores con demencia que 

acudían a las consultas ambulatorias afectados por polimedicación, no solamente 

por fármacos con acción en el SNC, sino por una amplia gama de medicamentos. 

Estos datos reportan información que concuerda con la obtenida en nuestro 

estudio, donde los pacientes tienen prescritos una alta proporción de fármacos 

pertenecientes a grupos terapéuticos que no actúan a nivel del SNC.  

Puede inferirse que la polimedicación se ha constituido como un problema 

de salud pública de primer orden, no solo por su prevalencia entre los ancianos 

frágiles o muy ancianos, o por sus consecuencias, sino también por ser un 

fenómeno creciente. Un estudio (319) transversal sobre la asociación entre 

polimedicación, la función cognitiva y las comorbilidades relacionadas 

(depresión, HTA y/o diabetes) en pacientes mayores, evidenció que aquellos 

mayores polimedicados presentaban 3,71 veces más probabilidades de sufrir 

deterioro cognitivo que aquellos que no estaban polimedicados. De forma similar, 

los estudios de Brunet et al. (320) y Von-Renteln Kruse et al. (321) indicaron que 

entre el 82% y el 98% de las personas mayores hospitalizadas con demencia 

estaban polimedicadas. 
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Aunque varios estudios (322,323) han mostrado una correlación negativa 

entre pacientes polimedicados y la adherencia terapéutica, siendo ésta peor 

cuando mayor es el número de medicamentos, en nuestro estudio, no se obtuvo 

correlación entre el número de fármacos prescritos o si el paciente era 

polimedicado con una peor adherencia terapéutica, a pesar de que la prevalencia 

de pacientes polimedicados y el número medio de fármacos  por paciente fuese 

similar a lo reportado en la literatura. 

Hay que tener muy presente la importancia de la polimedicación, ya que es 

un potencial problema de salud en la población actual, comprendida sobre todo 

por personas de edad avanzada, pluripatológicos y cuyo cuidador principal, en 

muchas ocasiones, suele ser su pareja, la cual puede presentar dificultades 

parecidas, donde al paciente se le prescribe un gran número de medicamentos. En 

esta línea es necesario un seguimiento farmacoterapéutico estricto por parte del 

farmacéutico y una adecuada atención sanitaria desde un enfoque 

multidisciplinar. 

6.5 INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS 

Este estudio observacional proporciona información adicional sobre la 

epidemiología y gravedad potencial de las IF en pacientes adultos con demencia, 

destacando su elevada prevalencia en la población (87%). 

La comparación de los resultados obtenidos con otros estudios resulta 

compleja por las diferentes metodologías y escenarios analizados. En la literatura 

científica se encuentran estudios sobre IF en pacientes adultos con demencia, 

tanto a nivel hospitalario (287,324,325) como ambulatorio (295,326). Sin embargo, 

desde la perspectiva demográfica de la población estudiada, la distribución de 

sexos y la edad media de los pacientes incluidos en el presente estudio, éstos 

fueron similares a la reportada en los estudios encontrados en este ámbito, cuyos 

valores de edad expresados como la media están comprendidos entre 80,1-83,2 

años (287,324,325), o como mediana entre 76-77 años (rangos 71-81) (295,326). Por 

otra parte, también se observa una prevalencia superior del sexo femenino (50,8-

68,5%) frente al masculino en todos los estudios (287,295,324–326), como ocurre 

en nuestro estudio.  
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Normalmente, los estudios sobre IF en pacientes con demencia muestran 

unas prevalencias muy altas, no obstante, hay heterogeneidad entre ellas (43,2-

76%) (287,324,325). Esto puede ocurrir debido a las diversas metodologías 

empleadas (diseño, variables recopiladas, bases de datos etc.). En este estudio se 

ha observado una alta prevalencia de interacciones potencialmente relevantes, lo 

que destaca la importancia de evaluarlas en el ámbito clínico y la relevancia del 

problema que las interacciones causan en el día a día. 

Un aspecto relevante que influye en los resultados es la base de datos 

utilizada. En un escenario similar al nuestro a pesar de no incluir pacientes en 

todos los estadios de demencia para la detección de IF, Oesterhus et al. (326) 

estudiaron el uso de psicofármacos entre pacientes ambulatorios con demencia 

leve con el objetivo de identificar PPI e IF. Emplearon una base de datos de la 

Agencia Noruega de Medicamentos que emplea una escala de 3 puntos para 

clasificar las IF en categorías de gravedad/severidad creciente: 1- IF sólo de interés 

académico, 2- IF para la cual los médicos deben tomar precauciones y 3- los 

fármacos no deben combinarse por causar daño permanente al paciente. Su escala 

de gravedad se asemeja a la utilizada en nuestro estudio mediante la base de 

datos Lexi-Interact® con los niveles de severidad y riesgo.  Cabe destacar que, 

para un escenario similar, utilizando la base de datos Lexi-Interact®, la 

prevalencia observada fue del 87%, superior a la descrita en el estudio (41%).  

En cambio Trevisan et al.(295), mediante un estudio multicéntrico italiano, 

investigaron la asociación entre la progresión del deterioro cognitivo y el régimen 

de tratamiento farmacológico, y su posible asociación con las IF.  Para el estudio 

incluyeron pacientes geriátricos con demencia mayores de 65 años, a diferencia de 

nuestro estudio, donde sí se incluyeron pacientes con una edad inferior a 65 años 

y con demencia de inicio precoz. Utilizaron la base de datos INTERcheck® 

Computerized Prescription Support System, desarrollada por el Instituto Mario 

Negri de Investigación Farmacológica, que, a diferencia de nuestro estudio, medía 

además la carga anticolinérgica de los fármacos administrados. Asimismo, la 

clasificación de las IF empleada por la base de datos es similar a la utilizada en 

nuestro estudio, realizada en base al impacto clínico y empleando cuatro clases de 

severidad (leve, moderado, grave y severa). En cuanto a la prevalencia detectada, 

ésta es inferior (45%) a la reportada en nuestro estudio (87%). 
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Por otra parte, Sönnerstam et al. (325) y Bogetti-Salazar et al. (324) 

estudiaron la prevalencia de IF en pacientes ancianos con demencia en un entorno 

hospitalario, distinto al presente estudio, analizando el perfil de IF mediante 

diferentes bases de datos: Micromedex Drug® y la base de datos de interacciones 

Janusmed® (antes llamada Sfinx), respectivamente. 

Sin embargo, el perfil de interacciones varía bastante según la base de datos 

utilizada. Diversos autores han manifestado la variabilidad que existe entre las 

distintas bases de datos, con discrepancias significativas en la obtención de la 

prevalencia de la interacción en una muestra similar cuando es evaluada por 

distantes bases de datos (327,328). 

La media de fármacos utilizados por paciente en el presente estudio fue de 

7,7 ± 3,3, similar al estudio de Sönnerstam et al.(325) y superior a los datos del 

estudio de Bogetti-Salazar et al (324). 

La mayoría de IF detectadas se produjeron entre los fármacos para el 

tratamiento de la demencia, en concreto donepezilo y rivastigmina, y los 

destinados al tratamiento de las comorbilidades, entre ellos: antipsicóticos, 

antidepresivos y antihipertensivos. En este resultado influye el contexto de 

estudio, con una alta utilización de fármacos de soporte para el manejo de los 

síntomas conductuales del paciente, en nuestro estudio quetiapina fue el fármaco 

antipsicótico involucrado con más frecuencia en las IF. Se ha descrito previamente 

una tendencia similar en el uso de estos fármacos, como describen 

Ruangritchankul et al (287) y Bogetti-Salazar et al (324). 

Uno de los tratamientos más utilizados para la depresión son los 

inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS). Los ISRS se 

recomiendan actualmente como tratamiento de primera línea para la depresión en 

adultos mayores según varias guías clínicas (329). Este grupo de antidepresivos 

debe utilizarse con precaución en estos pacientes. Sertralina fue el ISRS 

involucrado con más frecuencia en las IF con antipsicóticos, pudiendo potenciar 

los efectos adversos y/o tóxicos de éstos. Es por tanto necesario realizar estudios 

clínicos para confirmar estos hallazgos. 
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El perfil de prescripciones coincide con el descrito previamente en la misma 

población, con semejanzas tanto en los fármacos más prescritos como en el 

número de fármacos por tratamiento.  

En este estudio, más de un tercio de los pacientes ancianos con demencia 

estaban expuestos a una IF potencial lo que coincide con los estudios de 

Ruangritchankul et al. (287) y Bogetti-Salazar et al. (324). Al igual que en otros 

estudios (326), entre las IF más frecuentes con nivel de severidad moderada se 

encuentra la combinación de β-bloqueantes con IAChE, interacción que puede 

incrementar el riesgo de bradicardia en el paciente.  

Entre los pacientes con demencia o con inicio de deterioro cognitivo es 

frecuente el uso de plantas medicinales (330,331), especialmente Ginkgo biloba, 

por sus propiedades neuroprotectoras y antioxidantes (332). En nuestro estudio el 

5,8% de los pacientes que presentaban interacciones tomaban plantas medicinales. 

Entre las IF causadas por Ginkgo biloba con nivel de severidad grave cabe 

destacar la IF con AAS aumentando el riesgo de hemorragia al incrementar el 

efecto anticoagulante de los salicilatos, datos similares con fármacos 

anticoagulantes (warfarina) se observan en otros estudios (326). 

A diferencia de otros estudios (287,295,324,325), en el presente estudio se 

analizó el tipo de interacción según su mecanismo de acción. Entre las 

interacciones detectadas, predominaron en general, aquellas con mecanismo de 

acción farmacodinámico.  

Se procedió a analizar las IF con mecanismo de acción farmacodinámico en 

base al tipo de descripción que presentaban, siendo las más frecuentes aquellas 

causadas principalmente por fármacos que deprimen el SNC, los cuales pueden 

aumentar el riesgo de efectos adversos o toxicidad cuando se combinan con otros 

fármacos depresores; seguidas de aquellas en donde los fármacos con efecto 

hipotensor pueden aumentar la acción hipotensora de los fármacos antipsicóticos 

y aquellas con riesgo de disminuir el efecto terapéutico tanto de fármacos 

anticolinérgicos como de los IAChE cuando éstos se administran conjuntamente. 

Todo ello permite, a diferencia de otros estudios (287,295,324,325), obtener 

información relevante de aquellas combinaciones de fármacos que se usan con 

más frecuencia en la práctica clínica diaria y pueden producir eventos 
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secundarios en el paciente derivados de la IF, que ayude a mejorar el abordaje 

terapéutico por parte de los profesionales sanitarios.  

Un factor para tener en cuenta es el hecho de que la evidencia y/o relevancia 

que soportan las IF detectadas según la base de datos Lexi-Interact® es “Justa” en 

el 73% de los tratamientos analizados y “Buena” en el 23,5%, datos importantes a 

tener en cuenta, ya que añaden valor a la evaluación de la IF y que en otros 

estudios no se relata, a excepción del estudio de Bogetti-Salazar et al.(324) que 

menciona la relevancia de la documentación de las IF graves y contraindicadas 

más frecuentes, sin indicar la proporción de las mismas.  

Los resultados del estudio ahondan en la dificultad para valorar las IF en la 

práctica clínica, en cuanto a gravedad potencial y repercusión en la terapia, así 

como en la necesidad de usar y comparar distintas bases de datos para la toma de 

decisiones.  

Los resultados obtenidos en el análisis multivariante demostraron una 

asociación entre el riesgo de experimentar una interacción farmacológica y la 

cantidad de medicamentos administrados, de igual modo que el estudio de 

Oesterhus et al. (326) donde la cantidad de medicamentos se asoció 

significativamente con la presencia de IF. 

6.6 PRESCRIPCIÓN POTENCIALMENTE INAPROPIADA 

Actualmente, el aumento constante en la tendencia hacia una prescripción 

farmacológica más adecuada se observa no solamente en los estudios que se 

realizan sobre la adherencia, sino en la detección de PPI mediante la aplicación de 

diferentes criterios (STOPP/START, Beers, etc.) a pacientes adultos mayores, 

concretamente pacientes ancianos pluripatológicos, con enfermedades crónicas y 

polimedicados. Está demostrado que, a mayor número de fármacos prescritos, 

aunque estos fuesen apropiados, mayor es la posibilidad de que haya alguno no 

necesario y de que aparezcan efectos adversos prevenibles (333). 

La población descrita en nuestro estudio presenta un perfil de alto riesgo de 

PPI al tratarse de personas con una edad media alta, polimedicados y 

pluripatológicos, coincidiendo con lo observado en otros estudios que evalúan la 

utilización de estos criterios en población con múltiples patologías (271–273,334). 
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Los resultados obtenidos indican que el 91,8% de los pacientes tienen, al 

menos, una PPI según los criterios STOPP/START, bien por exceso o por defecto.  

Los grupos terapéuticos más implicados en los criterios STOPP son las 

benzodiacepinas. Para los criterios START, encontramos los suplementos de 

calcio y vitamina D para el tratamiento de la osteoporosis. 

Estudios previos informaron de una menor prevalencia de PPI (15-47%) 

entre pacientes con demencia en el ámbito ambulatorio, usando, a diferencia de 

nuestro estudio, los criterios de Beers o la lista PRISCUS. El presente estudio 

evidenció una prevalencia superior (91,8%) a la publicada en otros estudios (58,1-

73,5%) en los cuales utilizaron los criterios STOPP/START para su evaluación, 

(252,275,334,335). La presencia de demencia en el presente estudio pudo haber 

contribuido a aumentar la prevalencia de PPI.  

Recientemente, un estudio de cohortes en Inglaterra encontró una 

prevalencia del 73,5% de PPI entre personas con demencia en el ámbito de 

atención primaria. Utilizaron los criterios de la Herramienta de detección de 

Prescripciones para personas mayores, basados en la versión 2 de los criterios 

STOPP (254). Estos resultados ponen de manifiesto la necesidad de optimizar la 

medicación en los pacientes con demencia, especialmente en aquellos con 

comorbilidades (336). 

En cuanto a los criterios STOPP, el porcentaje global de PPI obtenido 

(78,4%) es similar al publicado en varios estudios (335,336) y superior al estudio 

de Barry et al. (252). Aunque cabe señalar que, en muestras reducidas de 

pacientes ancianos ambulatorios, la prevalencia de PPI oscila entre el 21,4% y el 

51,4% (279,337).  

Entre los criterios STOPP más frecuentes detectados en el presente estudio 

se encuentran el criterio A1 (39,5%) y A2 (34,2%), que hacen referencia a cualquier 

medicamento prescrito sin una indicación basada en evidencia científica y 

cualquier medicamento con una duración superior a la indicada, respectivamente. 

El grupo de fármacos más prevalente de las PPI según los criterios STOPP 

son las benzodiacepinas de semivida de eliminación larga durante más de un mes 

(criterio STOPP D4). Estos datos coinciden con resultados de otros estudios 

(275,326,334,335) realizados con los criterios STOPP/START en atención primaria, 

en los que este grupo de fármacos ocuparon los primeros lugares de PPI. 
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El uso de benzodiacepinas de semivida de eliminación larga en pacientes 

ancianos, los cuales presentan una reducción del aclaramiento renal y una mayor 

sensibilidad a medicamentos que afectan al SNC, pueden favorecer la aparición 

de eventos adversos, como aumento de la sedación diurna y ataxia. Además, 

aumentan el riesgo de caídas y fracturas en el paciente, así como potencian el 

deterioro cognitivo y la confusión, especialmente en pacientes con demencia, ya 

que estos fármacos se han postulado como un factor de riesgo para la enfermedad 

(338). Por ello los pacientes ancianos precisan de menor dosis y duración de 

tratamiento, recomendándose aquellas benzodiacepinas de acción corta que no 

experimentan metabolismo oxidativo (234,339). 

En el análisis multivariante realizado en este estudio utilizando los criterios 

STOPP, se observó que las mujeres presentaban un porcentaje de errores de 

prescripción más elevado en comparación con los hombres, los pacientes con más 

de 80 años, así como aquellos pacientes con cardiopatía isquémica coronaria e 

hipotiroidismo tuvieron diferencias estadísticamente significativas con mayor 

número de errores de prescripción. En el estudio de Delgado et al. (336) podemos 

encontrar similitudes con respecto a las comorbilidades asociadas a una mayor 

prevalencia de PPI, como en el caso de pacientes con cardiopatía isquémica 

coronaria (p<0,01). 

Con respecto a los criterios START, más de la mitad (59,8%) de los pacientes 

presentaron algún error de prescripción por omisión, siendo los suplementos de 

calcio y vitamina D el grupo más afectado, seguido por la ausencia de IAChE en 

pacientes con demencia por EA o DCL y antidepresivos no tricíclicos. Otros 

estudios han encontrado también estos grupos de fármacos como las omisiones 

más frecuentes (273,275,335). Con estos resultados, se ha puesto de manifiesto una 

ingesta deficiente de calcio y vitamina D en el tratamiento de pacientes con 

osteoporosis y en aquellos que por sus características no pueden salir de su hogar.  

De la misma forma, las PPI aumentan con la edad, el número de 

medicamentos, comorbilidades y cuantos más prescriptores diferentes tenga el 

paciente, variables que se asocian a una mayor morbilidad.  

En nuestro estudio aquellos pacientes diagnosticados de DM tipo II y 

dislipemia presentaban una mayor proporción de PPI. 
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VII CONCLUSIONES 

En base al análisis de los resultados obtenidos en este estudio, se concluye 

que: 

 

1. Los pacientes con diagnóstico de EA y otro tipo de demencia 

presentaron un nivel de adherencia terapéutica alta medido a través del 

cuidador. A pesar de ello, se encuentra un porcentaje relevante de 

pacientes que no cumplen con el tratamiento farmacológico prescrito. 

Esta falta de adherencia estaría relacionada con el tipo de demencia, 

siendo menor para pacientes con Enfermedad de Alzheimer, y que 

tienen un cuidador del sexo masculino. 

 

2. La satisfacción del cuidador sobre el tratamiento farmacológico del 

paciente es muy elevada, especialmente entre las mujeres cuidadoras, 

pudiendo ello contribuir a una mejor adherencia terapéutica. 

 

3. El papel del cuidador ha demostrado ser determinante para una 

adecuada adherencia terapéutica. Observando que la relación paciente-

cuidador influye estrechamente en ella, siendo mayor entre pacientes 

cuyos cuidadores son familiares de primer grado. 

 

4. La prevalencia global de interacciones farmacológicas y su frecuencia de 

aparición fue muy elevada (87%). Lo cual pone de relieve la gran 

importancia del problema que causan las interacciones farmacológicas 

en la práctica clínica diaria. 

 

5. Entre las interacciones farmacológicas identificadas, destacaron tanto 

por su frecuencia como por su gravedad aquellas que involucraron a los 

inhibidores de la enzima acetilcolinesterasa y a los fármacos depresores 
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del sistema nervioso central, especialmente a los inhibidores selectivos 

de la recaptación de serotonina y antipsicóticos. Siendo donepezilo, 

quetiapina y sertralina los fármacos implicados con mayor frecuencia en 

las interacciones farmacológicas. 

 

6. Existe una elevada prevalencia de prescripciones potencialmente 

inapropiadas según los criterios STOPP/START entre los pacientes con 

EA y otro tipo de demencias. Las más frecuentes se dieron en pacientes 

diagnosticados con dislipemia y diabetes mellitus tipo II. Como 

resultado, se recomienda la deprescripción de al menos un fármaco en 

tres de cada cuatro pacientes, así como la prescripción de un fármaco 

adicional en dos de cada cuatro pacientes.  

 

 

7. El papel del farmacéutico en este tipo de pacientes se hace indispensable 

para optimizar la farmacoterapia, siendo necesaria la revisión y 

validación de las prescripciones farmacológicas para ayudar a 

minimizar y evitar en la medida de lo posible problemas de salud 

relacionados con la medicación, así como, promocionar un uso 

adecuado de los medicamentos que ayude a aumentar la adherencia, 

mejorar los resultados en salud y la calidad de vida de los pacientes. 
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VIII –LIMITACIONES Y FUTURAS LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 

Queremos destacar algunas limitaciones que deben tomarse en 

consideración a la hora de interpretar los resultados. En primer lugar, la 

existencia de un posible sesgo de selección, ya que no han sido incluidos todos los 

pacientes atendidos en la asociación, al haber excluido a aquellos que rechazaron 

formar parte del estudio y aquellos otros en los que no se pudo contactar con el 

cuidador principal. 

En segundo lugar, un posible sesgo del informador, al ofrecer este todos los 

datos relativos a los diferentes cuidadores y/o familiares. Una muestra 

relativamente pequeña del grupo de pacientes, lo que limitaría la extrapolación 

de los resultados a la población general.  

Como este es un estudio transversal, sería importante realizar más 

investigaciones que examinen la asociación longitudinal entre la carga del 

cuidador y factores que influyan en la adherencia y en los efectos negativos que 

puede sufrir el paciente como consecuencia de interacciones farmacológicas. 

Asimismo, como el objetivo de nuestro trabajo ha sido a través de la red de 

cuidadores, no hemos considerado aquellos aspectos económicos ni tampoco 

hemos realizado una descripción exhaustiva de la patología física o psicológica 

derivadas de la labor de cuidado que podrían enriquecer más los resultados. 

El aumento de la esperanza de vida dará lugar a un mayor envejecimiento 

de la población, con un aumento de los casos de demencia, muy probablemente 

con múltiples patologías y, por tanto, polimedicados. Estos factores pueden 

contribuir a la falta de adherencia al tratamiento convirtiéndose en un grave 

problema de salud pública y un reto para los sistemas de salud a la hora de un 

tratamiento óptimo. Además, habrá que tener en cuenta la creciente carga física y 

emocional de los cuidadores, de quienes depende, en la mayoría de los casos, de 

proporcionar el tratamiento farmacológico correcto al paciente en el día a día, 

abriendo nuevos retos para asegurar la adherencia al tratamiento. 

Por lo tanto, es necesario destacar aquellos factores que predicen la falta de 

adherencia en este tipo de pacientes y así aumentar la atención a ellos y a sus 
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cuidadores, para que puedan recibir más ayuda sobre la calidad y seguridad del 

tratamiento farmacológico. Esto, a su vez, puede conducir a un mayor enfoque 

centrado en el paciente, lo que garantizaría un enfoque del tipo y el sexo del 

cuidador (por ejemplo, un familiar de primer grado frente a otros tipos de 

relación y sexo femenino). 

Así como desarrollar futuras hipótesis de trabajo para comprender y 

mejorar su atención, tanto de los pacientes como de los cuidadores. 

De especial interés sería abordar las necesidades y características de los 

cuidadores, ya sean formales o informales, para mejorar la calidad de vida de los 

pacientes mediante estudios longitudinales e intervencionistas a lo largo del curso 

de la patología, que podrían prolongarse varios años a medida que lo permita la 

esperanza de vida. 

De la misma forma, abordar todos los PRM en este tipo de pacientes sería 

de gran interés para la salud pública, permitiendo realizar estudios longitudinales 

multidisciplinares en donde se realicen intervenciones farmacéuticas que ayuden 

a minimizar los PRM y las PPI, estudiando el impacto de la intervención en la 

calidad de vida del paciente y evaluando la colaboración entre los distintos 

niveles asistenciales y profesionales sanitarios. 

Por otra parte, debido a la amplia variedad de bases de datos de 

interacciones farmacológicas que hay disponibles (Lexi-Interact®, Micromedex® y 

Pharmavista®), sería de gran utilidad estudiar y comparar entre ellas su valor 

predictivo y la sensibilidad de cada una de las bases de datos en este tipo de 

pacientes, para poder consolidar la información, además de validar y verificar su 

utilidad en la práctica clínica. 

Así como, sería de gran utilidad, la creación de una aplicación informática, 

rápida y sencilla de manejar, para los profesionales sanitarios, que recopilase 

todas las interacciones farmacológicas de los fármacos más comúnmente 

utilizados en la práctica clínica diaria, según diversas fuentes bibliográficas y 

bases de datos, para el seguimiento diario del paciente y la mejora de la atención 

sanitaria.  
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Anexo 3. Artículo científico 
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Anexo 4. Comunicación internacional. 
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Anexo 5. Test Morisky-Green 

1. ¿Se olvida alguna vez de darle los medicamentos? 

Si No 

 

 

2. ¿Le da los medicamentos a las horas indicadas? 

Si No 

 

 

3. Cuando se encuentra bien, ¿deja alguna vez de darle la medicación? 

Si No 

 

 

4. Si alguna vez le sienta mal la medicación, ¿deja usted de dársela? 

Si No 
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Anexo 6. Encuesta de Satisfacción del Cuidador 

1. ¿Cómo es para usted utilizar el tratamiento? 

Fácil  Muy fácil  Difícil  Muy difícil 

 

 

2. ¿Cómo es para usted seguir la pauta del tratamiento? 

Fácil  Muy fácil  Difícil  Muy difícil 

 

 

3. ¿Cúan a menudo afecta o interfiere la administración del tratamiento en su 

vida diaria? 

Siempre La mayoría de veces Raras veces  Nunca 

 

 

4. ¿Cómo de satisfecho está usted con el tratamiento? 

Satisfecho Muy satisfecho Insatisfecho  Muy 

insatisfecho 
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Anexo 7. Criterios STOPP/START versión 2014 (254) 

 

CRITERIOS STOPP 

Sección A. Indicación de la medicación. 

A.1 Cualquier medicamento prescrito sin una indicación basada en evidencia clínica. 

A.2 Cualquier medicamento prescrito con una duración superior a la indicada, cuando la 

duración del tratamiento este bien definida. 

A.3 Cualquier prescripción concomitante de dos fármacos de la misma clase, como dos 

AINE; inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), diuréticos de asa, 

inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), anticoagulantes (debe 

optimizarse la monoterapia dentro de esa clase de fármacos antes de considerar un nuevo 

fármaco). 

Sección B. Sistema Cardiovascular 

B.1 Digoxina en pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) con función sistólica 

conservada. 

B.2 Amiodarona como tratamiento antiarrítmico de primera elección en las taquiarritmias 

supraventriculares (mayor riesgo de toxicidad que controlando la frecuencia). 

B.3 Diuréticos tiazídicos cuando existe hipopotasemia (kalemia menor a 3 mEq/L), 

hiponatremia (natremia menor a 130 mEq/L) o hipercalcemia o con antecedentes de gota. 

B.4 Antihipetensivos de acción central (metildopa, clonidina) salvo intolerancia o falta de 

eficacia a otras clases de antihipertensivos. 

B.5 ECA o los antagonistas de los receptores de la angiotensina II (ARA 2) en pacientes con 

hiperkalemia. 

B.6 Antagonistas de la aldosterona (espironolactona, eplerenona) junto con otros fármacos 

que pueden aumentar los niveles de potasio (IECA, ARA 2 amilorida, triamtereno) sin 

monitoreo del potasio (debería monitorizarse cada seis meses). 

B.7 Inhibidores de la 5-fosfodiesterasa (sildenafilo, tadalafilo, verdenafilo) en ICC grave 

con hipotensión o asociado a nitratos (riego de colapso cardiovascular). 

B.8 Diuréticos de asa para edemas maleolares sin evidencia de ICC, síndrome nefrótico, 

insuficiencia renal. 

B.9 Diuréticos de asa como tratamiento de primera línea para hipertensión arterial o 

cuando existe incontinencia urinaria (empeora la incontinencia). 

B.10 Betabloqueantes en presencia de bradicardia (frecuencia cardíaca < 50 latidos por 
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minuto) o bloqueo aurículo-ventricular de segundo o tercer grado. 

B.11 Betabloqueantes en combinación con verapamilo o diltiazem (riesgo de bloqueo 

cardíaco). 

Sección C. Antiagregantes/Anticoagulantes 

C.1 AAS a dosis superiores a 160 mg/día (aumento del riesgo de sangrado sin mayor 

eficacia). 

C.2 AAS en pacientes con antecedentes de enfermedad ulcerosa péptica sin IBP. 

C.3 AAS, clopidogrel, dipiridamol, antagonistas de vitamina K, inhibidores de la trombina 

o inhibidores del factor Xa en presencia de un riesgo significativo de sangrado (ejemplo: 

hipertensión grave no controlada, diátesis hemorrágica, sangrado reciente espontáneo 

significativo). 

C.4 AAS más clopidogrel para la prevención secundaria del ictus salvo que el paciente 

tenga un stent coronario, un síndrome coronario agudo o una estenosis carotidea grave y 

sintomática (no hay evidencia de beneficios del clopidogrel en monoterapia). 

C.5 AAS combinada con antagonistas de la vitamina K, Inhibidor de la trombina o del 

factor Xa en pacientes con fibrilación auricular crónica (la AAS no aporta beneficios). 

C.6 Antiagregantes combinados con antagonistas de la vitamina K, inhibidor directo de la 

trombina o del factor Xa en pacientes con enfermedad coronaria, cerebrovascular o arterial 

periférica estables (el tratamiento combinado no aporta beneficios). 

C.7 Ticlopina en cualquier circunstancia (clopidogrel y prasugrel tienen eficacia similar y 

menos efectos adversos). 

C.8 Antagonistas de la vitamina K, inhibidor directo de la trombina o del factor Xa para un 

primer episodio de trombosis venosa profunda no complicado durante más de seis meses. 

C.9 Antagonistas de la vitamina K, inhibidor directo de la trombina o del factor Xa para 

una primera embolia de pulmón no complicada durante más de 12 meses. 

C.10 AINE en combinación de antagonistas de la vitamina K, inhibidor directo de la 

trombina o del factor X a (riesgo hemorragia digestiva grave). 

Sección D. Sistema nervioso central y psicótropos 

D.1 Antidepresivos tricíclicos (ATC) en pacientes con demencia, glaucoma, trastornos de la 

conducción cardiaca, prostatismo o con antecedentes de retención aguda urinaria. 

D.2 ATC como tratamiento de primera línea en depresión (mayor riesgo de efectos 

adversos que con ISRS). 

D.3 Neurolépticos con efecto anticolinérgico moderados a graves (clorpromazina, 
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clozapina, flifenazina) en pacientes con antecedentes de prostatismo o retención aguda de 

orina (alto riesgo de retención urinaria). 

D.4 Benzodiacepinas durante más de cuatro semanas (no hay indicación para tratamientos 

más prolongados); riesgo de sedación prolongada, confusión, caídas, accidentes de tránsito 

(si el tratamiento supera las cuatro semanas suspender en forma gradual para evitar el 

síndrome de abstinencia). 

D.5 Antipsicóticos (distintos de quetiapina o clozapina) en pacientes con parkinsonismo o 

demencia por Cuerpos de Lewy (riesgo de efectos extrapiramidales). 

D.6 Anticolinergicos/antimuscarinicos para tratar los efectos extrapiramidales de los 

neurolépticos. 

D.7 Neurolépticos en pacientes dementes con trastornos de la conducta, salvo que sean 

graves y no respondan a otros tratamientos no farmacológicos (aumento del riesgo de 

ictus). 

D.8 Anticolinérgicos en pacientes con delirium o demencia (empeoramiento de la 

cognición). 

D.9 Neurolépticos como hipnóticos salvo que el trastorno del sueño se deba a demencia o 

psicosis (riesgo de confusión, caídas, hipotensión, efectos extrapiramidales) 

D.10 Inhibidores de la acetilcolicolinesterasa en pacientes con antecedentes de bradicardia 

persistente (frecuencia cardíaca menor a 60 latidos por minuto), bloqueo cardiaco o 

sincopes recurrentes de etiología no clara, o que reciben tratamientos simultaneos con 

fármacos que bajan la frecuencia cardíaca como betabloqueantes, digoxina, diltiazem, 

verapamilo (trastornos de la conducción cardiaca, sincope o lesiones).  

D.11 Fenotiazidas como tratamiento de primera línea ya que existen alternativas más 

seguras y eficaces (son sedantes y tienen toxicidad antimuscarínica relevante en los 

mayores). Constituyen como excepción a este enunciado la proclorperazina en el 

tratamiento de náuseas, vómitos, vértigo; la clorpromazina para hipo persistente y 

levomepromazina como antiemético en cuidados paliativos). 

D.12 Levodopa o agonistas dopaminérgicos para el temblor esencial (no hay evidencia de 

eficacia). 

D.13 Antihistamínicos de primera generación (existen otros más seguros y menos tóxicos). 

D.14 ISRS en pacientes con hiponatremia concurrente o reciente (natremia <130 mg/dl). 

Sección E. Sistema renal 

Los siguientes medicamentos son potencialmente inapropiados en el adulto mayor con 



CAPÍTULO X: ANEXOS  225 

enfermedad renal aguda o crónica por debajo de determinado nivel de filtrado glomerular 

(consultar fichas técnicas). 

E.1 Digoxina en dosis mayores a 125 ug/día con tasa de filtrado glomerular (TGF) < 30 

ml/min (riesgo de intoxicación digitálica si no se realiza monitoreo). 

E.2 Inhibidores directos de la trombina (ej. dabigatran) con TFG <30 ml/min (riesgo de 

sangrado). 

E.3 Inhibidores del factor Xa (ej. rivaroxabán) con TFG < 30 ml/min (riesgo de sangrado). 

E.4 AINE con TFG <50ml/min (riesgo de deterioro de la función renal) 

E.5 Colchicina con TFG <10ml/min (riesgo de toxicidad). 

E.6 Metformina con TFG <30ml/min (riesgo de acidosis láctica). 

Sección F. sistema gastrointestinal 

F.1 Hierro oral a dosis elementales superiores a 200 mg/día (ej. hierro fumarato y sulfato 

>600 mg/día, hierro gluconato >1.800 mg/día). No hay evidencia de mayor absorción por 

encima de estas dosis). 

F.2 Medicamentos que suelen causar estreñimiento (ej. fármacos anticolinérgicos, hierro 

oral, opioides, verapamilo, antiácidos con aluminio) en pacientes con estreñimiento 

crónico cuando existen otras alternativas que no estriñen. 

F.3 IBP para la enfermedad ulcerosa péptica o esofagitis péptica erosiva a dosis 

terapéuticas plenas durante más de ocho semanas. 

F.4 Metoclopramida en pacientes con parkinsonismo (empeora el parkinsonismo). 

Sección G. sistema respiratorio 

G.1 Broncodilatadores antimuscarínicos (ej. ipratropio, tiotropio) en pacientes con 

antecedentes de glaucoma de ángulo estrecho (pueden exacerbar el glaucoma) u 

obstrucción del tracto urinario inferior (puede causar retención urinaria). 

G.2 Betabloqueantes no cardioselectivos (orales o tópicos para el glaucoma) en pacientes 

con antecedentes de asma que requiere tratamiento (aumenta el riesgo de broncoespasmo). 

G.3 Benzodiacepinas en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda y crónica (riesgo de 

insuficiencia respiratoria. 

G.4 Corticoides sistémicos en lugar de corticoides inhalados en la EPOC moderada a 

grave. 

G.5 Eofilina como monoterapia para la EPOC. (Existen alternativas más seguras). 

Sección H. Sistema músculo esquelético 

H.1 AINE (exceptuando los inhibidores selectivos de la COX-2) en pacientes con 
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antecedentes de enfermedad ulcerosa péptica o hemorragia digestiva, salvo con uso 

simultaneo de antagonistas H2 o IBP. 

H.2 AINE en pacientes con hipertensión grave o insuficiencia cardiaca (riesgo de 

exacerbación). 

H.3 AINE a largo plazo (> tres meses) para el tratamiento sintomático de la artrosis cuando 

no se ha probado el paracetamol. 

H.4 Inhibidores selectivos de la COX-2 en pacientes con enfermedad cardiovascular 

(aumento del riesgo de infarto e ictus). 

H.5 AINE con corticoides sin IBP a dosis profiláctica (aumenta el riesgo de enfermedad 

ulcerosa péptica) 

H.6 Bifosfonatos orales en pacientes con enfermedades digestivas altas presentes o previas 

(ej. disfagia esofagitis, gastritis, duodenitis, enfermedad ulcerosa péptica o hemorragia 

digestiva alta, debido al riesgo de reaparición o de exacerbación de las mismas). 

H.7 Corticoides a largo plazo (más de tres meses) como monoterapia en la artritis 

reumatoide. 

H.8 AINE con corticoides sin IBP (aumenta el riesgo de enfermedad ulcerosa péptica). 

H.9 Corticoides para el tratamiento de artrosis (salvo inyecciones intra-articulares 

periódicas en dolor monoarticular). 

Sección I. Sistema urogenital 

I.1 Fármacos antimuscarínicos vesicales en pacientes con demencia (aumenta el riesgo de 

confusión, agitación) o glaucoma de ángulo estrecho (exacerbación del glaucoma) o 

prostatismo crónico (riesgo de retención urinaria). 

I.2 Bloqueantes alfa-1-adrenergico selectivos en pacientes con hipotensión ortostática 

sintomática o síncope miccional (riesgo de recurrencia del sincope). 

Sección J. Sistema endocrino 

J.1 Sulfonilureas de larga acción (ej.: glibenclamida, clorpropamida, glimeperida) en 

pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (riesgo de hipoglucemia prolongada). 

J.2 Tiazolidinedionas (ej. rosglitazona, pioglitazona) en pacientes con ICC (riesgo de 

exacerbación de ICC). 

J.3 Andrógenos en ausencia de hipogonadismo primario o secundario (riesgo de toxicidad 

por andrógenos; no han demostrado beneficio fuera de la indicación de hipogonadismo). 

J.4 Estrógenos con antecedentes de cáncer de mama o trombosis venosa (riesgo de 

recurrencia) 
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J.5 Estrógenos orales sin progestágenos en mujeres con útero intacto (riesgo de cáncer de 

útero). 

J.6 Betabloqueantes en pacientes con diabetes mellitus con episodios frecuentes de 

hipoglucemia (enmascara los episodios). 

Sección K. Fármacos que aumentan en forma predecible el riesgo de caídas en personas 

mayores 

K.1 Benzodiacepinas (sedantes, pueden reducir el nivel de conciencia, deterioran el 

equilibrio). 

K.2 Neurolépticos (pueden producir dispraxia en la marcha, parkinsonismo). 

K.3 Vasodilatadores (bloqueantes alfa 1 adrenérgicos, antagonistas del calcio, nitratos de 

acción prolongada, IECA, ARA-II) en pacientes con hipotensión postural persistente 

(descenso recurrente superior a 20 mmHg de presión sistólica, riesgo de sincope y caídas). 

K.4 Hipnóticos-Z (ej. zoplicona, zolpidem, zaleplon; pueden causar sedación diurna 

prolongada, ataxia). 

Sección L. Analgésicos 

L.1 Uso de opiáceos potentes, orales o transdérmicos (morfina, oxicodona, fentanilo, 

buprenorfina, metadona, tramadol) como tratamiento de primera línea en el dolor leve 

L.2 Uso de opioides pautados (no a demanda) sin asociar laxantes (riesgo de constipación 

grave). 

L.3 Opiáceos de acción prolongada sin opioides de acción rápida para el dolor irruptivo 

(riesgo de persistencia del dolor). 

Sección N. Carga antimuscarínica/anticolinérgica 

N.1 Uso de dos o más fármacos antimuscarínicos/anticolinérgicos (ej. antiespasmódicos 

vesicales o intestinales, antihistamínicos de primera generación; debido al riesgo de 

toxicidad anticolinérgica). 
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CRITERIOS START 

Sección A. Sistema cardiovascular 

A.1 Antagonistas de la vitamina K, Inhibidor de la trombina o del factor Xa en presencia 

de fibrilación auricular crónica. 

A.2 AAS en presencia de una fibrilación auricular crónica, cuando los antagonistas de la 

vitamina K, inhibidor de la trombina o del factor Xa estén contraindicados. 

A.3 Antiagregantes (AAS, clopidogrel, prasugrel o ticagrelor) en pacientes con 

antecedentes bien documentados de enfermedad coronaria, cerebral o arterial periférica. 

A.4 Tratamiento antihipertensivos cuando la presión arterial sistólica sea habitualmente 

superior a 160 mmHg y/o la presión diastólica sea habitualmente > 90mmHg (>140 mmHg 

y 90 mmHg si tiene diabetes mellitus). 

A.5 Estatinas en pacientes con antecedentes bien documentados de enfermedad 

arteriosclerótica coronaria, cerebral o arterial periférica, salvo que el paciente esté en 

situación de final de vida o su edad sea mayor de 85 años. 

A.6 IECA en la insuficiencia cardiaca sistólica y/o cardiopatía isquémica bien 

documentada 

A.7 Bloqueadores beta en la cardiopatía isquémica. 

A.8 Bloqueadores betas apropiados (bisoprolol, nebivolol, metoprolol o carvedilol) en ICC 

sistólica estable. 

Sección B. Sistema respiratorio 

B.1 Corticosteroides inhalados pautados en el asma o EPOC moderado a grave, cuando el 

volumen de espiración forzada (FEV1) es inferior al 50% y existen frecuentes 

exacerbaciones que requieren corticoides orales. 

B.2 Oxigenoterapia domiciliaria continua en la hipoxemia crónica (pO2 <8,0 kPa 

[60mmHg] o saturación de O2 < 89%). 

B.3 Agonista B2 o antimuscarínicos inhalatorios pautados (ej. ipratropio) en el asma o 

EPOC leve a moderado. 

Sección C. Sistema nervioso central y ojos 

C.1 Levodopa o un agonista dopaminergico en la enfermedad de Parkinson idiopática con 

deterioro funcional y discapacidad secundaria. 

C.2 Antidepresivos no tricíclicos en presencia de síntomas depresivos mayores 

persistentes. 
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C.3 Inhibidores de la acetilcolinesterasa (donepezilo, rivastigmina, galantamina) para la 

enfermedad de Alzheimer leve-moderado o la demencia de por Cuerpos de Lewy 

(rivastigmina). 

C.4 Prostaglandinas, prostamina o betabloqueantes tópicos para el glaucoma primario de 

ángulo abierto. 

C.5 SRS (inhibidores selectivos de la recaptación de noradrenalina o pregabalina si los 

ISRS están contraindicados) para la ansiedad grave persistente que interfiere con la 

independencia funcional. 

C.6 Antagonistas dopaminérgicos (pramipexol) para síndrome de piernas inquietas una 

vez descartado como causas la deficiencia de hierro y la enfermedad renal grave. 

Sección D. Sistema gastrointestinal 

D.1 Suplementos de fibra (ej. salvado, metilcelulosa) en la diverticulosis sintomática 

crónica con antecedentes de estreñimiento. 

D.2 IBP en la enfermedad por reflujo gastroesofágico grave o estenosis péptica que 

requiera dilatación. 

Sección E. Sistema músculo esquelético 

E.1 Fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad en la artritis reumatoide 

activa incapacitante. 

E.2 Suplementos de calcio y vitamina D en pacientes con osteoporosis conocida y/o 

fracturas por fragilidad previas y/o densidad mineral ósea con T score inferiores a -2,5 en 

múltiples puntos. 

E.3 Antirresortivos o anabolizantes óseos (ej. bifosfonatos, ranelato de estroncio, 

teriparatida, denosumab) en pacientes con osteoporosis conocida cuando no existan 

contraindicaciones para su uso 

E.4 Suplementos de vitamina D en pacientes mayores que no salen de la casa, sufren 

caídas o tienen osteopenia (T score -1 a -2.5 en múltiples puntos) 

E.5 Inhibidores de la xantino oxidasa (ej. alopurinol) en pacientes con antecedentes de 

episodios de gota recurrentes. 

E.6 Suplementos de ácido fólico en pacientes que toman metotrexato. 

Sección F. Sistema endocrinológico 

F.1 ECA o ARA-2 en pacientes con diabetes mellitus con evidencia de enfermedad renal 

(proteinuria en una tira reactiva o microalbuminuria (>30 mg/24h) con o sin datos 

bioquímicos de enfermedad renal. 



Mª CRISTINA MUÑOZ CONTRERAS 230 

Sección G. Sistema genitourinario 

G.1 Bloqueantes alfa 1 (tamsulosina) para el prostatismo sintomático cuando no se 

considera necesaria la prostatectomía. 

G.2 Inhibidores de la 5 alfa reductasa para el prostatismo sintomático cuando no se 

considera necesaria la prostatectomía 

G.3 Estrógenos tópicos vaginales o pesario con estrógenos para la vaginitis atrófica 

sintomática. 

Sección H. Analgésicos 

H.1 Opioides potentes en el dolor moderado o severo cuando el paracetamol, los AINES o 

los opioides de baja potencia no son apropiados para la gravedad del dolor. 

H.2 Laxantes en pacientes que reciben opioides de forma regular. 

Sección I. Vacunas 

I.1 Vacuna trivalente anual contra la gripe estacional. 

I.2 Vacuna antineumocócica cada cinco años. 
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Anexo 8. Hoja Informativa 

 

 
 

ANEXO V 

 

DOCUMENTO DE INFORMACIÓN PARA SUJETOS SOMETIDOS A ESTUDIO 

(HOJA INFORMATIVA) 

 

MANEJO TERAPÉUTICO Y ADHERENCIA AL TRATAMIENTO EN PACIENTES 

AMBULATORIOS CON ENFERMEDAD DE ALZHEIMER Y OTRAS DEMENCIAS. 

 

1. EN QUÉ CONSISTE Y PARA QUÉ SIRVE: Solicitamos su participación voluntaria en 

este proyecto de investigación cuyo objetivo principal es conocer los factores que influyen 

en el grado de adherencia al tratamiento de pacientes con enfermedad de Alzheimer y otras 

demencias. 

 

2. COMO SE REALIZA: Recogida de datos del tratamiento farmacológico de los pacientes 

diagnosticados de enfermedad de Alzheimer y/o otras demencias. Este estudio de 

investigación será realizado por la UCAM en colaboración con AFAL. No se remunerará a la 

institución o paciente por su realización. 

 

3. QUÉ EFECTOS LE PRODUCIRÁ: Usted no percibirá ningún efecto directo de su 

participación en él ya que recibirá su atención/tratamiento habitual. 

 

4. EN QUÉ LE BENEFICIARÁ: Es posible que de su participación en este estudio no se 

obtenga un beneficio directo. Sin embargo, la identificación de posibles factores 

relacionados con la adherencia al tratamiento podría beneficiar en un futuro a otros 

pacientes y contribuir a un mejor conocimiento y tratamiento de esta enfermedad. 

 

5. QUÉ RIESGOS TIENE: Este estudio únicamente tiene una finalidad de investigación. 

Usted no experimentará ningún efecto directo de su participación en él ya que recibirá su 

atención/tratamiento habitual. 

 

6. SITUACIONES ESPECIALES QUE DEBEN SER TENIDAS EN CUENTA: Ninguna. 

 

7. OTRAS INFORMACIONES DE INTERÉS (a considerar por el/la profesional)  
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De acuerdo con la Ley 15/1999 de Protección de Datos de Carácter Personal, los datos 

personales que se obtengan serán los necesarios para cubrir los fines del estudio. En 

ninguno de los informes del estudio aparecerá su nombre, y su identidad no será revelada a 

persona alguna salvo para cumplir con los fines del estudio, y en el caso de urgencia médica 

o requerimiento legal. El acceso a su información personal se limitará al investigador del 

estudio y sus colaboradores, autoridades sanitarias y Comité ético de investigación clínica. 

Todos tienen el deber profesional, a la hora de comprobar los datos y procedimientos del 

estudio, de garantizar que la confidencialidad se mantiene de acuerdo con la normativa 

vigente.  

 

De acuerdo con la ley vigente, tiene usted derecho al acceso de sus datos personales; 

asimismo, y si está justificado, tiene derecho a su rectificación y cancelación. Si así lo desea, 

deberá solicitarlo al profesional que le atiende en este estudio. Su participación en el estudio 

es totalmente voluntaria, y si decide no participar recibirá todos los cuidados médicos que 

necesite y la relación con el equipo médico que le atiende no se verá afectada; de igual 

forma, si decide participar en el estudio usted podrá abandonarlo en cualquier momento sin 

ningún detrimento del cuidado que se le tenga que dar. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CAPÍTULO X: ANEXOS  233 

Anexo 9. Consentimiento Informado v.1. 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

Yo, .............................................................................................................., con DNI:........................ 

 

DECLARO: 

 

Haber sido informado/a del estudio y procedimientos de la investigación del 

Proyecto titulado: MANEJO TERAPÉUTICO Y ADHERENCIA AL TRATAMIENTO EN 

PACIENTES AMBULATORIOS CON ENFERMEDAD DE ALZHEIMER Y OTRAS 

DEMENCIAS. 

 Los investigadores que van a acceder a mis datos personales y a los resultados de 

las pruebas son: Dr. Ignacio Segarra Taús, Dra. Begoña Cerdá y Mª Cristina Muñoz 

Contreras. 

Asimismo, he podido hacer preguntas del estudio, comprendiendo que me presto 

de forma voluntaria al mismo y que en cualquier momento puedo abandonarlo sin que 

me suponga perjuicio de ningún tipo. 

 

CONSIENTO: 

 

1.-)  Someterme a las siguientes pruebas exploratorias (en su caso): 

2.-) El uso de los datos obtenidos según lo indicado en el párrafo siguiente: 

En cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de 

Protección de Datos de Carácter Personal, le comunicamos que la información 

que ha facilitado y la obtenida como consecuencia de las exploraciones a las 

que se va a someter pasará a formar parte del fichero automatizado 

INVESALUD, cuyo titular es la FUNDACIÓN UNIVERSITARIA SAN 

ANTONIO, con la finalidad de INVESTIGACIÓN Y DOCENCIA EN LAS 
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ÁREAS DE CONOCIMIENTO CIENCIAS EXPERIMENTALES Y CIENCIAS 

DE LA SALUD. Tiene derecho a acceder a esta información y cancelarla o 

rectificarla, dirigiéndose al domicilio de la entidad, en Avda. de los Jerónimos 

de Guadalupe 30107 (Murcia). Esta entidad le garantiza la adopción de las 

medidas oportunas para asegurar el tratamiento confidencial de dichos datos. 

 

En Guadalupe (Murcia) a .......... de ................................. de 20... 

      

        El investigador, 

 

Fdo:............................................................     Fdo: IGNACIO SEGARRA TAÚS........... 
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Anexo 10. Consentimiento Informado v.2. 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Yo, RAÚL NIETO GALERA, con DNI: 22787353-B, en calidad de Gerente de la Asociación 

de Familiares y Amigos de Enfermos de Alzheimer y otras patologías de Cartagena y 

Comarca, 

 

DECLARO: 

 

Haber informado a …………………………………………………………… con DNI: 

…………… del estudio y procedimientos de la investigación del Proyecto titulado: 

MANEJO TERAPÉUTICO Y ADHERENCIA AL TRATAMIENTO EN PACIENTES 

AMBULATORIOS CON ENFERMEDAD DE ALZHEIMER Y OTRAS DEMENCIAS. 

Los investigadores que van a acceder a sus datos personales y a los resultados de 

las pruebas son: Dr. Ignacio Segarra Taús, Dra. Begoña Cerdá y Mª Cristina Muñoz 

Contreras. 

Asimismo, ha podido hacer preguntas del estudio, comprendiendo que se presta 

de forma voluntaria al mismo y que en cualquier momento puede abandonarlo sin que le 

suponga perjuicio de ningún tipo. 

 

CONSIENTE: 

 

1.-)  Someterse a las siguientes pruebas exploratorias (en su caso): 

2.-) El uso de los datos obtenidos según lo indicado en el párrafo siguiente: 

En cumplimiento de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de 

Protección de Datos de Carácter Personal, le comunicamos que la información 

que ha facilitado y la obtenida como consecuencia de las exploraciones a las 

que se va a someter pasará a formar parte del fichero automatizado 

INVESALUD, cuyo titular es la FUNDACIÓN UNIVERSITARIA SAN 

ANTONIO, con la finalidad de INVESTIGACIÓN Y DOCENCIA EN LAS 
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ÁREAS DE CONOCIMIENTO CIENCIAS EXPERIMENTALES Y CIENCIAS 

DE LA SALUD. Tiene derecho a acceder a esta información y cancelarla o 

rectificarla, dirigiéndose al domicilio de la entidad, en Avda. de los Jerónimos 

de Guadalupe 30107 (Murcia). Esta entidad le garantiza la adopción de las 

medidas oportunas para asegurar el tratamiento confidencial de dichos datos. 

 

En Guadalupe (Murcia) a .......... de .............................. de 20... 

      

        El investigador, 

 

Fdo:............................................................     Fdo: IGNACIO SEGARRA TAÚS........... 
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Anexo 11. Dictamen Comité de Ética 
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Anexo 12. Interacciones farmacológicas totales detectadas por la base de datos Lexi-Interact®. 

 

Pareja IF N 

Nivel 

de 

riesgo 

Severidad 
Mec. 

Acción 
Relevancia Descripción interacción   

Acenocumarol- 

Alopurinol 
1 D Moderada FCD Buena 

El alopurinol puede aumentar la acción 

anticoagulante de los fármacos antagonistas 

de la vitamina K. 

  

Acenocumarol-

Escitalopram 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Acenocumarol-

Escitalopram 
1 C Moderada FCD Excelente 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

anticoagulante de los fármacos antagonistas 

de la vitamina K. 

  

Acenocumarol- 

Lactulosa 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de lactulosa puede aumentar la acción 

anticoagulante de los fármacos antagonistas 

de la vitamina K. 

  

Acenocumarol-

Levotiroxina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos tiroideos pueden potenciar el 

efecto anticoagulante de los antagonistas de 

la vitamina K. 

  

Acenocumarol- 

Metamizol 
1 D Moderada FCD Justa 

El uso de AINE puede aumentar la acción 

anticoagulante de los fármacos antagonistas 

de la vitamina K. 

  

Acenocumarol- 

Metformina 
2 C Moderada FCD Buena 

El uso de metformina puede reducir la 

acción anticoagulante de los antagonistas de 

la vitamina K. Los fármacos antagonistas de 
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la vitamina K pueden intensificar la acción 

hipoglucemiante de la metformina. 

Acenocumarol-

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de pentoxifilina puede aumentar la 

acción anticoagulante de los fármacos 

antagonistas de la vitamina K. 

  

Acenocumarol- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Acenocumarol- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Excelente 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

anticoagulante de los fármacos antagonistas 

de la vitamina K. 

  

Acetazolamida- 

AAS 
1 D Grave FCD Justa 

La combinación de salicilatos e inhibidores 

de la anhidrasa carbónica puede aumentar el 

riesgo de efectos adversos o toxicidad. 

Además, esta combinación puede potenciar 

la toxicidad de los salicilatos en general. 

  

AAS- 

Ácido graso omega-3 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ácidos grasos omega 3 pueden 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

AAS- 

Amitriptilina 
2 C Grave FCD Justa 

El uso de antidepresivos tricíclicos puede 

aumentar la acción antiplaquetaria del AAS. 
  

AAS- 

Dapagliflozina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 
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AAS- 

Desvenlafaxina 
1 C Grave FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 
  

AAS- 

Diltiazem 
2 C Moderada FCD Justa 

La administración de antagonistas de los 

canales de calcio puede intensificar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 

  

AAS- 

Duloxetina 
2 C Grave FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 
  

AAS- 

Enalapril 
2 C Moderada FCD Justa 

La combinación de salicilatos e IECA puede 

aumentar el riesgo de toxicidad renal y 

reducir la eficacia terapéutica de los IECA. 

  

AAS- 

Escitalopram 
3 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 
  

AAS- 

Furosemida 
4 C Moderada 

FCD+ 

FCK 
Justa 

El uso de salicilatos puede reducir la acción 

diurética de los diuréticos del asa. A su vez, 

éstos pueden aumentar los niveles 

sanguíneos de los salicilatos. 

  

AAS- 

Ginkgo biloba 
3 D Grave FCD Justa 

El ginkgo biloba puede aumentar la 

actividad anticoagulante de los salicilatos. 
  

AAS- 

Glimepirida 
2 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

AAS- 

Insulina aspart 
2 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

AAS- 2 C Moderada FCD Justa La administración de salicilatos puede   
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Insulina glargina intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

AAS- 

Lisinopril+HCTZ 
2 C Moderada FCD Justa 

La combinación de salicilatos e IECA puede 

aumentar el riesgo de toxicidad renal y 

reducir la eficacia terapéutica de los IECA. 

  

AAS- 

Metformina 
7 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

AAS- 

Paroxetina 
3 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 
  

AAS- 

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La pentoxifilina puede intensificar la acción 

antiplaquetaria de otros fármacos con 

propiedades antiplaquetarias. 

  

AAS- 

Piracetam 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades antiplaquetarias puede 

aumentar el riesgo de hemorragia al 

potenciar los efectos adversos y la toxicidad 

de los salicilatos. 

  

AAS- 

Piracetam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

AAS- 

Ramipril 
3 C Moderada FCD Justa 

La combinación de salicilatos e IECA puede 

aumentar el riesgo de toxicidad renal y 

reducir la eficacia terapéutica de los IECA. 
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AAS- 

Repaglinida 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

AAS- 

Sertralina 
5 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 
  

AAS-

Sitagliptina+Metformina 
2 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

AAS- 

Tramadol 
2 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

AAS- 

Venlafaxina 
5 C Grave FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 
  

AAS- 

Vitamina E 
1 C Moderada FCD Justa 

La Vitamina E puede potenciar el efecto 

antiplaquetario de otros fármacos 

antiplaquetarios. 

  

AAS- 

Vortioxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria del AAS. 
  

Ácido valproico- 

AAS 
1 C Moderada FCK Justa 

El uso de salicilatos puede elevar los niveles 

en sangre de valproato. 
  

Ácido valproico-

Levetiracetam 
1 C Moderada FCD Justa 

El levetiracetam puede intensificar la acción 

depresora del SNC del valproato. 
  

Alfuzosina- 

Amlodipino 
1 C Moderada FCD Justa 

La alfuzosina puede aumentar el efecto 

hipotensor de los fármacos asociados con 
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presión arterial baja. 

Alfuzosina-

Dutasterida+Tamsulosina 
1 X Grave FCD Justa 

La administración conjunta de fármacos α1-

bloqueantes puede intensificar la acción 

antihipertensiva de otros fármacos α1-

bloqueantes.  

  

Alfuzosina- 

Furosemida 
1 C Moderada FCD Justa 

La alfuzosina puede aumentar el efecto 

hipotensor de los fármacos asociados con 

presión arterial baja. 

  

Alopurinol-

Candesartan+HCTZ 
1 C Grave 

FCD+FC

K 
Justa 

La utilización de diuréticos tiazídicos puede 

incrementar las reacciones alérgicas o de 

hipersensibilidad al alopurinol. Asimismo, 

también pueden elevar los niveles en sangre 

tanto del alopurinol como de su metabolito 

activo, el oxipurinol. 

  

Alopurinol- 

Clortalidona 
1 C Grave 

FCD+FC

K 
Justa 

Los diuréticos tiazídicos pueden aumentar 

las reacciones alérgicas o de 

hipersensibilidad del alopurinol. Los 

diuréticos tiazídicos pueden aumentar la 

concentración sérica de alopurinol. En 

concreto, aumentan la concentración sérica 

del metabolito activo de alopurinol, el 

oxipurinol. 

  

Alopurinol- 

Furosemida 
2 C Moderada 

FCD+ 

FCK 
Justa 

La combinación de diuréticos del asa puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o de 

toxicidad del alopurinol. Además, pueden 

incrementar los niveles en sangre tanto del 

alopurinol como de su metabolito activo, el 

  



CAPÍTULO X: ANEXOS  245 

oxipurinol. 

Alopurinol-

Telmisartan+HCTZ 
1 C Grave 

FCD+FC

K 
Justa 

La utilización de diuréticos tiazídicos puede 

incrementar las reacciones alérgicas o de 

hipersensibilidad al alopurinol. Asimismo, 

también pueden elevar los niveles en sangre 

tanto del alopurinol como de su metabolito 

activo, el oxipurinol. 

  

Alprazolam- 

Aripiprazol 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Alprazolam- 

Flurazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Alprazolam- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Alprazolam- 

Simvastatina 
1 C Moderada FCK Buena 

La utilización de inhibidores del CYP3A4 

puede elevar los niveles en sangre tanto de 

simvastatina como de su metabolito activo. 

  

Amitriptilina- 

Cetirizina 
1 C Moderada FCD Buena 

La combinación de fármacos anticolinérgicos 

puede intensificar los efectos adversos o 
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tóxicos de otros fármacos con propiedades 

anticolinérgicas. 

Amitriptilina- 

Cetirizina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Amitriptilina- 

Lorazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Amitriptilina- 

Mirabegron 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos 

anticolinérgicos puede aumentar el riesgo de 

efectos adversos o toxicidad asociados a 

mirabegron. 

  

Amitriptilina- 

Mirabegron 
1 C Moderada FCK Buena 

EL uso de inhibidores del CYP2D6 puede 

elevar los niveles en sangre tanto de 

amitriptilina como de su metabolito activo. 

  

Amitriptilina- 

Rivastigmina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Amitriptilina-

Trihexifenidilo 
1 C Moderada FCD Buena 

La combinación de fármacos anticolinérgicos 

puede intensificar los efectos adversos o 

tóxicos de otros fármacos con propiedades 

anticolinérgicas. 
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Amlodipino- 

Diltiazem 
2 C Leve FCK Buena 

La administración de inhibidores del 

CYP3A4 puede incrementar los niveles en 

sangre de amlodipino. 

  

Amlodipino-

Dutasterida+Tamsulosina 
2 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Amlodipino-

Dutasterida+Tamsulosina 
2 C Moderada FCD Excelente 

Los α1-bloqueantes pueden potenciar el 

efecto antihipertensivo de los antagonistas 

del calcio. 

  

Amlodipino-

Lormetazepam 
2 C Moderada FCD Justa 

El uso de lormetazepam puede aumentar la 

acción hipotensora de los fármacos utilizados 

para reducir la presión arterial. 

  

Amlodipino- 

Melatoninaa 
1 C Moderada FCD Justa 

Melatonina puede disminuir el efecto 

antihipertensivo de los antagonistas del 

calcio tipo dihidropiridina. 

  

Amlodipino- 

Pentoxifilina 
2 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 

arterial. 

  

Amlodipino-

Trihexifenidilo 
2 C Moderada FCD Excelente 

Los α1-bloqueantes pueden potenciar el 

efecto antihipertensivo de los antagonistas 

del calcio. 

  

Apixaban- 

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Excelente 

La combinación de fármacos con 

propiedades antiplaquetarias puede 

aumentar el riesgo de hemorragia al 
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potenciar el efecto adverso y la toxicidad del 

apixaban. 

Aripiprazol- 

Donepezilo 
3 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Aripiprazol- 

Duloxetina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de inhibidores del 

CYP2D6 puede incrementar los niveles en 

sangre de aripiprazol. 

  

Aripiprazol- 

Flurazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Aripiprazol- 

Gabapentina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Aripiprazol-

Lormetazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Aripiprazol- 

Quetiapina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 
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de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

Aripiprazol- 

Sertralina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Aripiprazol-

Triamtereno+Furosemida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Atenolol- 

Galantamina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 

acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

  

Atenolol- 

Galantamina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden intensificar la actividad 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Atorvastatina- 

Diltiazem 
1 C Moderada FCK Buena 

La administración de inhibidores del 

CYP3A4 puede incrementar los niveles en 

sangre de atorvastatina. 

  

Atorvastatina- 1 C Moderada FCD Buena El fenofibrato y sus derivados pueden   
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Fenofibrato aumentar el riesgo de efectos adversos o 

toxicidad de los inhibidores de la HMG-CoA 

reductasa. 

Atorvastatina- 

Metamizol 
2 C Moderada FCK Buena 

La administración de inductores del CYP3A4 

puede reducir los niveles en sangre de 

atorvastatina. 

  

Atorvastatina- 

Repaglinida 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de inhibidores de la 

HMG-CoA reductasa puede aumentar los 

niveles en sangre de repaglinida. 

  

Atorvastatina-

Sitagliptinaa+Metformina 
1 C Moderada FCD POBRE 

Sitagliptina puede potenciar el efecto 

adverso y la toxicidad de atorvastatina, en 

concreto aumenta el riesgo de rabdomiólisis. 

  

Bilastina- 

Pregabalina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Biperideno- 

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Biperideno- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Buena 

La combinación de fármacos anticolinérgicos 

puede intensificar los efectos adversos o 

tóxicos de otros fármacos con propiedades 

anticolinérgicas. 

  

Bisoprolol- 

Donepezilo 
6 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 
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acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

Bisoprolol- 

Donepezilo 
6 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden intensificar la actividad 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Bisoprolol- 

Fentanilo 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 

acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

  

Bisoprolol- 

Glimepirida 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de β-bloqueantes puede 

aumentar la acción hipoglucémica de las 

sulfonilureas. 

  

Bisoprolol- 

Insulina glargina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de β-bloqueantes puede 

aumentar la acción hipoglucémica de las 

insulinas. 

  

Bisoprolol- 

Lormetazepam 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de lormetazepam puede aumentar la 

acción hipotensora de los fármacos utilizados 

para reducir la presión arterial. 

  

Bisoprolol- 

Metamizol 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de AINE puede reducir la 

acción antihipertensiva de los β-bloqueantes. 
  

Bisoprolol- 

Nicergolina 
1 C Moderada FCD Justa 

Nicergolina puede potenciar el efecto 

hipotensor de otros fármacos hipotensores. 
  

Bisoprolol- 

Nitroglicerina 
2 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Bisoprolol- 1 C Grave FCD Buena Los corticosteroides pueden aumentar el   
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Prednisona riesgo de efectos adversos o toxicidad de los 

IAChE. Además, pueden incrementar la 

debilidad muscular. 

Bisoprolol- 

Risperidona 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Bisoprolol- 

Rivastigmina 
2 X Moderada FCD Justa 

La rivastigmina puede aumentar la acción 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Brimonidina+Timolol-

Gabapentina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Brimonidina+Timolol-

Tapentadol 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

  

Bromazepam- 

Ácido valproico 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Bromazepam- 

Quetiapina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 
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Bromazepam- 

Risperidona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Bromazepam- 

Trazodona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Bupropión- 

Amitriptilina 
1 C Moderada FCD Justa 

Bupropión puede potenciar el efecto 

neuroexcitador de los fármacos con potencial 

de reducción del umbral de las convulsiones. 

  

Bupropión- 

Amitriptilina 
1 C Grave FCD Buena 

Los antidepresivos tricíclicos pueden 

potenciar el efecto neuroexcitador de 

bupropión. 

  

Bupropión- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Bupropión puede potenciar el efecto 

neuroexcitador de los fármacos con potencial 

de reducción del umbral de las convulsiones. 

  

Calcio carbonato+ 

Vitamina D 

-Indapamida 

1 C Moderada FCK Justa 

La utilización de diuréticos tiazídicos y 

fármacos similares puede reducir la 

eliminación de sales de calcio. Si se usan 

conjuntamente de manera continua, pueden 

causar alcalosis metabólica. 

  

Calcio carbonato+ 

Vitamina D- 

Prednisona 

1 D Moderada FCK Justa 
Los antiácidos pueden disminuir la 

biodisponibilidad de los corticosteroides. 
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Calcio carbonato+ 

Vitamina D- 

Telmisartan+HCTZ 

1 C Moderada FCK Justa 

La utilización de diuréticos tiazídicos y 

fármacos similares puede reducir la 

eliminación de sales de calcio. Si se usan 

conjuntamente de manera continua, pueden 

causar alcalosis metabólica. 

  

Calcio carbonato-

Irbesartan+HCTZ 
1 C Moderada FCK Justa 

La utilización de diuréticos tiazídicos y 

fármacos similares puede reducir la 

eliminación de sales de calcio. Si se usan 

conjuntamente de manera continua, pueden 

causar alcalosis metabólica. 

  

Candesartan+HCTZ-

Amitriptilina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Candesartan+HCTZ-

Dutasterida+Tamsulosina 
2 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Candesartan+HCTZ-

Glimepirida 
2 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 

  

Candesartan+HCTZ-

Glimepirida 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Candesartan+HCTZ- 1 C Moderada FCD Justa El uso de ISRS puede dar lugar a un   
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Paroxetina aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

Candesartan+HCTZ-

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 

arterial. 

  

Candesartan+HCTZ-

Risperidona 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Candesartan+HCTZ-

Risperidona 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Candesartan+HCTZ-

Solifenacina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Candesartan+HCTZ-

Tramadol 
1 C Moderada FCD Justa 

La combinación de agonistas opiáceos puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o 

toxicidad de los diuréticos, al tiempo que 

reduce su eficacia terapéutica. 

  

Candesartan- 

Duloxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos que reducen 

la presión arterial puede intensificar la 

acción hipotensora de la duloxetina. 

  

Candesartan- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 
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Candesartan- 

Tamsulosina 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Carbamazepina-

Quetiapina 
1 D Moderada FCK Buena 

La quetiapina puede elevar los niveles en 

sangre del metabolito activo de 

carbamazepina. A su vez, la carbamazepina 

puede reducir los niveles en sangre de 

quetiapina. 

  

Carvedilol- 

Bupropion 
1 C Moderada FCK Buena 

El uso de inhibidores del CYP2D6 puede 

aumentar los niveles en sangre de carvedilol. 
  

Carvedilol- 

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 

acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

  

Carvedilol- 

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden intensificar la actividad 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Carvedilol- 

Mirabegron 
2 C Moderada FCK Justa 

El uso de inhibidores del CYP2D6 puede 

aumentar los niveles en sangre de carvedilol. 
  

Carvedilol- 

Rivastigmina 
2 X Moderada FCD Justa 

La rivastigmina puede aumentar la acción 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Cetirizina- 

Lorazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 
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Cetirizina- 

Trihexifenidilo 
1 C Moderada FCD Buena 

La combinación de fármacos anticolinérgicos 

puede intensificar los efectos adversos o 

tóxicos de otros fármacos con propiedades 

anticolinérgicas. 

  

Clomipramina-

Amlodipino+Olmesartan 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Clomipramina-

Levotiroxina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos tiroideos pueden potenciar el 

efecto arritmogénico y estimulante de los 

antidepresivos tricíclicos. 

  

Clomipramina- 

Lorazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Clomipramina- 

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los antipsicóticos que prolongan el intervalo 

QT pueden potenciar el efecto de 

prolongación del QTc de clomipramina, 

además de potenciar su efecto 

serotoninérgico, pudiendo provocar un 

síndrome serotoninérgico. 

  

Clomipramina-

Rivastigmina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 
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Clopidogrel- 

Pantoprazol 
2 C Grave FCK Justa 

El pantoprazol puede reducir los niveles 

séricos del metabolito activo de clopidogrel. 
  

Clopidogrel- 

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La pentoxifilina puede intensificar la acción 

antiplaquetaria de otros fármacos con 

propiedades antiplaquetarias. 

  

Clopidogrel- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Clorazepato- 

Ácido valproico 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Clorazepato- 

Levetiracetam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Clorazepato- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Colecalcieferol- 

Calcio carbonato 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de sales de calcio puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o 

toxicidad de los análogos de vitamina D. 
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Colecalcieferol-

Irbesartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de diuréticos tiazídicos y 

fármacos similares puede reducir la 

eliminación de sales de calcio. Si se usan 

conjuntamente de manera continua, pueden 

causar alcalosis metabólica. 

  

Dabigatran-AAS 1 D Grave FCD Justa 

La aspirina puede potenciar el efecto 

adverso/tóxico del dabigatrán etexilato, 

aumentando el riesgo de hemorragia. 

  

Dapagliflozina- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Dapagliflozina-

Repaglinida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

  

Desvenlafaxina- 

Duloxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Desvenlafaxina- 

Duloxetina 
1 C Grave FCD Buena 

Los IRSN pueden potenciar el efecto 

antiplaquetario y serotoninérgico de otros 

IRSN, dando lugar a un síndrome 

serotoninérgico. 

  

Desvenlafaxina-

Mirtazapina 
1 C Grave FCD Buena 

Mirtazapina puede potenciar el efecto 

serotoninérgico de los IRSN, dando lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Diazepam- 1 C Moderada FCD Buena La administración de fármacos que   
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Haloperidol deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

Diazepam- 

Lorazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Diazepam- 

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de BZD puede intensificar el efecto 

adverso o toxicidad de la olanzapina. 
  

Diazepam- 

Quetiapina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Diazepam- 

Sulpirida 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Diltiazem- 

Lormetazepam 
2 C Moderada FCD Justa 

El uso de lormetazepam puede aumentar la 

acción hipotensora de los fármacos utilizados 

para reducir la presión arterial. 

  

Diltiazem- 

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 
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arterial. 

Diltiazem- 

Rivastigmina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 

acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

  

Diltiazem- 

Tramadol 
1 C Moderada FCK Justa 

La utilización de inhibidores del CYP3A4 

puede elevar los niveles en sangre tanto de 

tramadol como de su metabolito activo. 

  

Diltiazem- 

Trihexifenidilo 
1 C Moderada FCD Excelente 

Los bloqueantes α1 pueden intensificar la 

acción hipotensora de los bloqueantes de los 

canales de calcio. 

  

Donepezilo- 

Fentanilo 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 

acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

  

Donepezilo- 

Nebivolol 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 

acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

  

Donepezilo- 

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Donepezilo- 

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 
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algunos pacientes. 

Donepezilo- 

Quetiapina 
9 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Donepezilo- 

Quetiapina 
9 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Donepezilo- 

Rivastigmina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que pueden 

inducir bradicardia puede aumentar la 

acción bradicárdica de otros fármacos 

causantes de bradicardia. 

  

Donepezilo- 

Solifenacina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Donepezilo- 

Sulpirida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Duloxetina- 

Bisoprolol 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos que reducen 

la presión arterial puede intensificar la 

acción hipotensora de la duloxetina. 

  

Duloxetina- 1 C Grave FCD Buena Fentanilo puede potenciar el efecto   
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Fentanilo serotoninérgico de los IRSN, pudiendo 

producir un síndrome serotoninérgico. 

Duloxetina- 

Ginkgo biloba 
1 D Grave FCD Justa 

El consumo de hierbas puede incrementar 

los efectos adversos y la toxicidad de los 

fármacos con propiedades antiplaquetarias, 

lo cual puede resultar en la aparición de 

hemorragias. 

  

Duloxetina- 

Metamizol 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Duloxetina- 

Mirtazapina 
1 C Grave FCD Buena 

Mirtazapina puede potenciar el efecto 

serotoninérgico de los IRSN, dando lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Duloxetina- 

Nimodipino 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos que reducen 

la presión arterial puede intensificar la 

acción hipotensora de la duloxetina. 

  

Duloxetina- 

Olmesartan 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos que reducen 

la presión arterial puede intensificar la 

acción hipotensora de la duloxetina. 

  

Duloxetina- 

Rivaroxaban 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos con 

propiedades antiplaquetarias puede 

incrementar la acción anticoagulante de 

rivaroxabán. 

  

Duloxetina- 

Tamsulosina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos que reducen 

la presión arterial puede intensificar la 

acción hipotensora de la duloxetina. 
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Duloxetina- 

Tamsulosina 
1 C Leve FCK Justa 

La administración de inhibidores del 

CYP2D6 puede aumentar los niveles en 

sangre de tamsulosina. 

  

Duloxetina- 

Trihexifenidilo 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de fármacos que reducen 

la presión arterial puede intensificar la 

acción hipotensora de la duloxetina. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Bisoprolol 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Bisoprolol 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de β-bloqueantes puede 

intensificar el efecto hipotensor ortostático 

de los bloqueantes α1. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Bupropion 
1 C Moderada FCK Buena 

La administración de inhibidores del 

CYP2D6 puede aumentar los niveles en 

sangre de tamsulosina. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Candesartan 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Carvedilol 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Carvedilol 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de β-bloqueantes puede 

intensificar el efecto hipotensor ortostático 
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de los bloqueantes α1. 

Dutasterida+Tamsulosina-

Furosemida 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Irbesartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Mirabegron 
1 C Leve FCK Justa 

La administración de inhibidores del 

CYP2D6 puede aumentar los niveles en 

sangre de tamsulosina. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 

arterial. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Quetiapina 
3 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Dutasterida+Tamsulosina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Edoxaban- 

Megestrol 
1 D Grave FCD Buena 

La administración de progestágenos puede 

reducir la eficacia terapéutica de los 

anticoagulantes. 
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Enalapril- 

Metformina 
2 C Moderada FCD Justa 

La combinación de IECA puede intensificar 

el efecto adverso o toxicidad de la 

metformina, aumentando el riesgo de 

reducir los niveles de glucosa y acidosis 

láctica. 

  

Enalapril- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Enalapril- 

Sitagliptina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de DPP-4 puede aumentar 

el riesgo de angioedema al potenciar el efecto 

adverso o toxicidad de los IECA. 

  

Enalapril-

Sitagliptina+Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

La combinación de IECA puede intensificar 

el efecto adverso o toxicidad de la 

metformina, aumentando el riesgo de 

reducir los niveles de glucosa y acidosis 

láctica. 

  

Escitalopram- 

Ginkgo biloba 
1 D Grave FCD Justa 

El consumo de hierbas puede incrementar 

los efectos adversos y la toxicidad de los 

fármacos con propiedades antiplaquetarias, 

lo cual puede resultar en la aparición de 

hemorragias. 

  

Escitalopram- 

Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Escitalopram- 

Omeprazol 
7 C Moderada FCK Excelente 

El omeprazol tiene la capacidad de aumentar 

los niveles en sangre de escitalopram. 
  

Escitalopram- 4 C Moderada FCD Justa Los antipsicóticos que prolongan el intervalo   
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Quetiapina QT pueden potenciar el efecto de 

prolongación del QTc de otros fármacos 

antidepresivos. 

Escitalopram- 

Quetiapina 
4 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Escitalopram- 

Sertralina 
1 C Grave FCD Buena 

El uso de ISRS puede intensificar la acción 

antiplaquetaria y el efecto serotoninérgico de 

otros ISRS. 

  

Escitalopram- 

Sitagliptina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Escitalopram-

Telmisartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede dar lugar a un 

aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Escitalopram-

Vildagliptina+Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Eslicarbazepina- 1 C Leve FCK Justa La eslicarbazepina puede reducir los niveles   
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Rosuvastatina en sangre de Rosuvastatina. 

Espironolactona-

Atorvastatina 
1 C Moderada FCD Justa 

La atorvastatina puede intensificar los 

efectos adversos y la toxicidad de 

espironolactona. Específicamente, existe un 

potencial teórico de aumento en la reducción 

de la actividad de los esteroides endógenos. 

  

Etoricoxib- 

Metamizol 
1 X Grave FCD Justa 

Los AINE pueden aumentar el riesgo de 

ulceración gastrointestinal y toxicidad renal 

al potencial los efectos adversos y tóxicos de 

los derivados de bifosfonatos. 

  

Etoricoxib- 

Olmesartan 
1 C Moderada FCD Buena 

La combinación de ARA-II con AINE 

incrementa los efectos adversos y la 

toxicidad de estos últimos, lo cual puede 

resultar en una disminución significativa de 

la función renal. 

  

Etoricoxib- 

Telmisartan 
2 C Moderada FCD Buena 

La combinación de ARA-II con AINE 

incrementa los efectos adversos y la 

toxicidad de estos últimos, lo cual puede 

resultar en una disminución significativa de 

la función renal. 

  

Ezetimiba+Simvastatina-

Ranolazina 
1 D Moderada FCK Buena 

Ranolazina puede aumentar los niveles en 

sangre de simvastatina. 
  

Fenofibrato y derivados-

Ácido ursodesoxicólico 
1 C Moderada FCD Justa 

Los derivados de fibratos pueden reducir la 

eficacia terapéutica del ursodiol. 
  

Fentanilo- 

Gabapentina 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 
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de los agonistas opiáceos. 

Flurazepam- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Fluticasona+umeclidinio 

+vilanterol- 

Quetiapina 

1 X Moderada FCD Justa 

Umeclidinio puede intensificar la actividad 

anticolinérgica de otros fármacos con 

propiedades anticolinérgicas. 

  

Fluticasona+umeclidinio 

+vilanterol- 

Rivastigmina 

1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Fosinopril+HCTZ-

Furosemida 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos del asa son capaces de 

intensificar tanto la actividad hipotensora 

como la toxicidad renal de los IECA. 

  

Fosinopril+HCTZ-

Metformina 
1 C Moderada FCD POBRE 

La combinación de IECA puede intensificar 

el efecto adverso o toxicidad de la 

metformina, aumentando el riesgo de 

reducir los niveles de glucosa y acidosis 

láctica. 

  

Fosinopril+HCTZ-

Nitroglicerina 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Fosinopril+HCTZ- 1 C Moderada FCK Justa La administración de fármacos con   
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Quetiapina propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

Fosinopril+HCTZ-

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Furosemida- 

Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Furosemida- 

Nitroglicerina 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Furosemida- 

Pentoxifilina 
2 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 

arterial. 

  

Furosemida- 

Quetiapina 
3 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Furosemida- 

Risperidona 
1 C Moderada FCD Justa 

Los diuréticos del asa son capaces de 

intensificar los efectos adversos y la 

toxicidad de risperidona. 

  

Furosemida- 

Tapentadol 
1 C Moderada FCD Justa 

La combinación de agonistas opiáceos puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o 

toxicidad de los diuréticos, al tiempo que 
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reduce su eficacia terapéutica. 

Furosemida- 

Tramadol 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Gabapentina- 

Mirtazapina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Gabapentina- 

Quetiapina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Gabapentina- 

Tapentadol 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

  

Gabapentina- 

Trazodona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Galantamina- 

Paroxetina 
1 C Leve FCK Buena 

La administración de inhibidores del 

CYP2D6 puede aumentar los niveles en 
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sangre de galantamina. 

Glimepirida- 

Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

  

Glimepirida-

Sitagliptina+Metformina 
1 D Grave FCD Justa 

El uso de inhibidores de DPP-4 puede 

aumentar la actividad hipoglucémica de las 

sulfonilureas. 

  

Haloperidol- 

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos antipsicóticos que tienen un 

efecto de prolongación del intervalo QT 

pueden prolongar el intervalo QTc del 

haloperidol. 

  

Haloperidol- 

Escitalopram 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos antipsicóticos que tienen un 

efecto de prolongación del intervalo QT 

pueden prolongar el intervalo QTc del 

haloperidol. 

  

Haloperidol- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos antipsicóticos que tienen un 

efecto de prolongación del intervalo QT 

pueden prolongar el intervalo QTc del 

haloperidol. 

  

Haloperidol- 

Rivastigmina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Haloperidol- 

Rivastigmina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 
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lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

Indapamida- 

Olanzapina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Indapamida- 

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede dar lugar a un 

aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Indapamida- 

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 

arterial. 

  

Indapamida- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Indapamida- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede dar lugar a un 

aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Insulina aspart- 

Insulina glargina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

  

Insulina aspart- 

Insulina glargina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 
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asociados a niveles bajos de glucemia. 

Insulina aspart-

Lisinopril+HCTZ 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 

  

Insulina aspart-

Lisinopril+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Insulina aspart- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Insulina aspart-

Vortioxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Insulina glargina-

Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Insulina glargina- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

  

Insulina glargina- 

Insulina glulisina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

  

Insulina glargina- 

Insulina glulisina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 
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hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

Insulina glargina-

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Insulina glargina-

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Insulina glargina-

Sitagliptina 
1 D Grave FCD Justa 

Los inhibidores de DPP-4 pueden potenciar 

el efecto hipoglucémico de la insulina. 
  

Insulina glargina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Insulina glargina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Insulina glargina-

Vortioxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Insulina glulisina-

Indapamida 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 

  

Insulina glulisina-

Indapamida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 
  



Mª CRISTINA MUÑOZ CONTRERAS 276 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

Insulina glulisina-

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Insulina glulisina-

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Insulina glulisina-

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Insulina glulisina-

Sitagliptina 
1 D Grave FCD Justa 

El uso de inhibidores de DPP-4 puede 

aumentar la actividad hipoglucémica de la 

insulina. 

  

Insulina glulisina-

Vildagliptina 
1 D Grave FCD Justa 

El uso de inhibidores de DPP-4 puede 

aumentar la actividad hipoglucémica de la 

insulina. 

  

Ipratropio+Salbutamol-

Rivastigmina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Irbesartan+HCTZ-

Escitalopram 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede dar lugar a un 

aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Irbesartan+HCTZ-

Metformina 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 
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Irbesartan+HCTZ-

Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Irbesartan+HCTZ-

Quetiapina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Levetiracetam- 

Lorazepam 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Levetiracetam- 

Pregabalina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Levetiracetam- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Levetiracetam- 

Trazodona 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 
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Levomepromazina-

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Levomepromazina-

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Levomepromazina-

Levetiracetam 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC pueden intensificar la 

acción depresora del SNC de la 

metotrimeprazina, ésta a su vez, puede 

potenciar la acción depresora de otros 

fármacos depresores del SNC. 

  

Levomepromazina- 

Litio 
1 C Moderada FCD Justa 

El litio es capaz de aumentar la toxicidad 

renal de los fármacos antipsicóticos, al 

mismo tiempo que puede disminuir sus 

niveles en sangre. 

  

Levomepromazina-

Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Levomepromazina-

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 
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aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

Levomepromazina-

Pregabalina 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC pueden intensificar la 

acción depresora del SNC de la 

metotrimeprazina, ésta a su vez, puede 

potenciar la acción depresora de otros 

fármacos depresores del SNC. 

  

Levomepromazina-

Quetiapina 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC pueden intensificar la 

acción depresora del SNC de la 

metotrimeprazina, ésta a su vez, puede 

potenciar la acción depresora de otros 

fármacos depresores del SNC. 

  

Levomepromazina-

Trazodona 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC pueden intensificar la 

acción depresora del SNC de la 

metotrimeprazina, ésta a su vez, puede 

potenciar la acción depresora de otros 

fármacos depresores del SNC. 

  

Levomepromazina-

Venlafaxina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 
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concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome no. 

Los fármacos antipsicóticos pueden 

potenciar el efecto serotoninérgico de los 

fármacos serotoninérgicos, lo que podría dar 

lugar a un síndrome serotoninérgico. 

Levotiroxina- 

Almagato 
1 D Moderada FCK Justa 

El uso de sales de magnesio puede reducir 

los niveles en sangre de levotiroxina. 
  

Levotiroxina- 

Calcio carbonato 
2 D Moderada FCD Justa 

El uso de las sales de calcio puede reducir la 

eficacia terapéutica de los fármacos tiroideos. 
  

Levotiroxina- 

Furosemida 
1 C Moderada FCK Buena 

Furosemida puede disminuir la unión a 

proteínas de los fármacos tiroideos, dando 

lugar a un aumento de la concentración libre 

y una disminución de concentración total de 

la hormona tiroidea. 

  

Levotiroxina- 

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Levotiroxina- 

Sertralina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS son capaces de reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos tiroideos, lo que 

podría requerir un aumento en la dosis de 

estos. 

  

Levotiroxina-

Triamtereno+Furosemida 
1 C Moderada FCK Buena 

Furosemida puede disminuir la unión a 

proteínas de los fármacos tiroideos, dando 

lugar a un aumento de la concentración libre 

y una disminución de concentración total de 
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la hormona tiroidea. 

Linagliptina+ Metformina- 

AAS 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

Linagliptina+ Metformina- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Lisinopril+HCTZ-

Solifenacina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Lisinopril+HCTZ-

Tamsulosina 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Litio- 

Enalapril 
1 D Grave FCK Buena 

El uso de IECA puede aumentar los niveles 

en sangre de litio. 
  

Litio- 

Venlafaxina 
1 C Grave FCD Buena 

Los IRSN pueden potenciar el efecto 

serotoninérgico de otros fármacos 

serotoninérgicos, dando lugar a un síndrome 

serotoninérgico. 

  

Lorazepam- 

Melatonina 
1 C Moderada FCD Justa 

Melatonina puede intensificar la acción 

sedante que producen las BZD. 
  

Lorazepam- 

Mirtazapina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 
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de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

Lorazepam- 

Olanzapina 
3 C Moderada FCD Justa 

El uso de BZD puede intensificar el efecto 

adverso o toxicidad de la olanzapina. 
  

Lorazepam- 

Pregabalina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Lorazepam- 

Quetiapina 
6 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Lorazepam- 

Risperidona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Lorazepam- 

Sulpirida 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Lorazepam- 

Trazodona 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 
  



CAPÍTULO X: ANEXOS  283 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

Lormetazepam- 

Olmesartan 
2 C Moderada FCD Justa 

El uso de lormetazepam puede aumentar la 

acción hipotensora de los fármacos utilizados 

para reducir la presión arterial. 

  

Lormetazepam- 

Quetiapina 
3 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Lormetazepam-

Telmisartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de lormetazepam puede aumentar la 

acción hipotensora de los fármacos utilizados 

para reducir la presión arterial. 

  

Lormetazepam- 

Trazodona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Lormetazepam-

Trihexifenidilo 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de lormetazepam puede aumentar la 

acción hipotensora de los fármacos utilizados 

para reducir la presión arterial. 

  

Melatonina- 

Zolpidem 
1 C Moderada FCD Justa 

Melatonina puede potenciar el efecto sedante 

de otros hipnóticos. 
  

Metamizol- 

Duloxetina 
1 C Grave FCD Justa 

El uso de IRSN puede incrementar la acción 

antiplaquetaria de los AINE. 
  

Metamizol- 1 C Moderada FCD Excelente Los IECA son capaces de intensificar los   
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Enalapril efectos adversos y la toxicidad de los AINE. 

Su combinación puede resultar en una 

disminución significativa de la función renal. 

Metamizol- 

Latanoprost 
1 C Moderada FCD Justa 

Los AINE son capaces de reducir o 

intensificar la eficacia terapéutica de las 

prostaglandinas (oftálmicas). 

  

Metamizol- 

Olmesartan 
1 C Moderada FCD Buena 

La combinación de ARA-II con AINE 

incrementa los efectos adversos y la 

toxicidad de estos últimos, lo cual puede 

resultar en una disminución significativa de 

la función renal. 

  

Metamizol- 

Ramipril 
1 C Moderada FCD Excelente 

Los IECA son capaces de intensificar los 

efectos adversos y la toxicidad de los AINE. 

Su combinación puede resultar en una 

disminución significativa de la función renal. 

  

Metamizol- 

Triflusal 
1 D Moderada 

FCD+ 

FCK 
Buena 

Los AINE pueden potenciar el efecto 

adverso/tóxico de los salicilatos, aumentando 

el riesgo de hemorragia, además de 

disminuir su efecto cardioprotector. Los 

salicilatos pueden disminuir la concentración 

sérica de los AINE. 

  

Metamizol- 

Venlafaxina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Metamizol- 

Venlafaxina 
1 C Grave FCD Justa 

El uso de IRSN puede incrementar la acción 

antiplaquetaria de los AINE. 
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Metformina-

Acetazolamida 
1 C Grave FCD Justa 

El uso de inhibidores de la anhidrasa 

carbónica puede aumentar el riesgo de 

efectos adversos o toxicidad de la 

metformina, sobre todo en lo que respecta al 

riesgo de desarrollar acidosis láctica. 

  

Metformina- 

Indapamida 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 

  

Metformina- 

Indapamida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Metformina- 

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Metformina-

Olmesartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Metformina- 

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Metformina- 

Prednisona 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Metformina- 

Quetiapina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 
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Metformina- 

Ramipril 
1 C Moderada FCD POBRE 

La combinación de IECA puede intensificar 

el efecto adverso o toxicidad de la 

metformina, aumentando el riesgo de 

reducir los niveles de glucosa y acidosis 

láctica. 

  

Metformina- 

Sertralina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Metformina- 

Sulpirida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Metformina-

Telmisartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 

  

Metformina-

Telmisartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Metformina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 

  

Metformina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Metformina- 

Vortioxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 
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disminuir los niveles de glucemia. 

Metoclopramida-

Rivastigmina 
1 X Grave FCD Justa 

La rivastigmina puede potenciar los efectos 

adversos o tóxicos de la metoclopramida. 

Esta combinación, puede aumentar el riesgo 

de desarrollar reacciones adversas 

extrapiramidales. 

  

Mirtazapina- 

Paroxetina 
1 C Grave FCD Buena 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

serotoninérgica de otros fármacos depresores 

serotoninérgicos no opioides del SNC, dando 

lugar a un síndrome serotoninérgico. 

  

Mirtazapina- 

Risperidona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Mirtazapina- 

Risperidona 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Mirtazapina- 1 C Grave FCD Buena Los ISRS pueden intensificar la acción   
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Sertralina serotoninérgica de otros fármacos depresores 

serotoninérgicos no opioides del SNC, dando 

lugar a un síndrome serotoninérgico. 

Mirtazapina- 

Trazodona 
1 C Grave FCD Buena 

El uso de trazodona puede intensificar tanto 

el efecto depresor del SNC como la acción 

serotoninérgica de mirtazapina, lo que puede 

dar lugar a la aparición de un síndrome 

serotoninérgico. 

  

Mirtazapina- 

Venlafaxina 
1 C Grave FCD Buena 

Mirtazapina puede potenciar el efecto 

serotoninérgico de los IRSN, dando lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Naproxeno+Esomeprazol-

Sertralina 
1 D Grave FCD Buena 

La combinación de ISRS y AINE puede 

aumentar la acción antiplaquetaria de los 

AINE. Por otro lado, estos últimos pueden 

reducir la eficacia terapéutica de los ISRS. 

  

Naproxeno+Esomeprazol-

Sulfasalazina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los AINE son capaces de intensificar la 

toxicidad renal de los derivados del ácido-5-

aminosalicílico. 

  

Nebivolol- 

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden intensificar la actividad 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Nicergolina- 

Ramipril 
1 C Moderada FCD Justa 

Nicergolina puede potenciar el efecto 

hipotensor de otros fármacos hipotensores. 
  

Nitroglicerina- 

Atenolol 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 
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Nitroglicerina-

Espironolactona 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Nitroglicerina- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos anticolinérgicos pueden 

disminuir la absorción de nitroglicerina. 

Específicamente la disolución de los 

comprimidos sublinguales, retrasando su 

absorción. 

  

Nitroglicerina- 

Ramipril 
2 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Nitroglicerina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Olanzapina-

Amlodipino+Olmesartan 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Olanzapina- 

Indapamida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Olanzapina- 2 C Moderada FCD Justa Los fármacos que reducen la presión arterial   
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Olmesartan son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

Olanzapina- 

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Olanzapina- 

Pregabalina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Olanzapina- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de antipsicóticos que tienen el 

potencial de prolongar el intervalo QT 

pueden intensificar el efecto de prolongación 

del QTc de olanzapina. 

  

Olanzapina- 

Rivastigmina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Olanzapina- 2 C Moderada FCD Justa Los IAChE tienen la capacidad de   
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Rivastigmina intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

Olanzapina- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Olanzapina- 

Sulpirida 
2 X Grave FCD Justa 

Los fármacos antipsicóticos son capaces de 

intensificar los efectos adversos y la 

toxicidad de sulpirida. 

  

Olanzapina- 

Valsartan 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Olmesartan+Amlodipino+

HCTZ- 

Espironolactona 

1 C Grave FCD Justa 

El uso de ARA-II puede aumentar los niveles 

de calcio que provocan los diuréticos 

ahorradores de potasio. 

  

Olmesartan+HCTZ-

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 
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arterial. 

Olmesartan+HCTZ-

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede dar lugar a un 

aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Olmesartan- 

Quetiapina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Olmesartan- 

Sulpirida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Paracetamol+Tramadol-

AAS 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de salicilatos puede 

intensificar la acción hipoglucémica de los 

fármacos con propiedades para reducir los 

niveles de glucosa en la sangre. 

  

Paracetamol+Tramadol-

Bilastina 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

  

Paracetamol+Tramadol-

Lorazepam 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

  

Paracetamol+Tramadol-

Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

  

Paracetamol+Tramadol- 1 D Grave FCD Justa Los fármacos que tienen propiedades   
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Pregabalina depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

Paracetamol- 

Lamotrigina 
1 C Moderada FCK Buena 

Paracetamol puede reducir los niveles en 

sangre de lamotrigina. 
  

Paroxetina- 

Ginkgo biloba 
1 D Grave FCD Justa 

El consumo de hierbas puede incrementar 

los efectos adversos y la toxicidad de los 

fármacos con propiedades antiplaquetarias, 

lo cual puede resultar en la aparición de 

hemorragias. 

  

Paroxetina- 

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La pentoxifilina puede intensificar la acción 

antiplaquetaria de otros fármacos con 

propiedades antiplaquetarias. 

  

Paroxetina- 

Piracetam 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Paroxetina- 

Risperidona 
1 D Moderada FCK Buena 

El uso de inhibidores del CYP2D6 puede 

aumentar los niveles en sangre de 

risperidona. 

  

Paroxetina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede dar lugar a un 

aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Pentoxifilina- 

Sertralina 
2 C Moderada FCD Justa 

La pentoxifilina puede intensificar la acción 

antiplaquetaria de otros fármacos con 

propiedades antiplaquetarias. 

  

Pentoxifilina- 1 C Moderada FCD Justa La pentoxifilina puede intensificar la acción   
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Venlafaxina antiplaquetaria de otros fármacos con 

propiedades antiplaquetarias. 

Piracetam- 

Ginkgo biloba 
1 D Grave FCD Justa 

El consumo de hierbas puede incrementar 

los efectos adversos y la toxicidad de los 

fármacos con propiedades antiplaquetarias, 

lo cual puede resultar en la aparición de 

hemorragias. 

  

Pitavastatina- 

Repaglinida 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de inhibidores de la 

HMG-CoA reductasa puede aumentar los 

niveles en sangre de repaglinida. 

  

Pramipexol-

Levodopa+Carbidopa+ 

Entacapone 

1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos con efecto depresor del SNC 

pueden intensificar la acción sedante del 

pramipexol. 

  

Prednisona- 

AAS 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de salicilatos puede 

incrementar los efectos adversos y la 

toxicidad de los corticosteroides, lo que 

aumenta el riesgo de úlcera gastrointestinal y 

hemorragia. 

  

Pregabalina- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Pregabalina- 

Sulpirida 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 
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tienen propiedades depresoras del SNC. 

Pregabalina- 

Trazodona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Propranolol- 

Rivastigmina 
1 X Moderada FCD Justa 

La rivastigmina puede aumentar la acción 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Quetiapina- 

Amlodipino 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Bisoprolol 
4 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Desvenlafaxina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Quetiapina- 

Diltiazem 
1 C Moderada FCK Buena 

El uso de inhibidores del CYP3A4 puede 

aumentar los niveles en sangre de 
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quetiapina. 

Quetiapina- 

Duloxetina 
3 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Quetiapina- 

Enalapril 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Galantamina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Quetiapina- 

Galantamina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Quetiapina- 

Indapamida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 
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Quetiapina- 

Irbesartan 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina-

Irbesartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Metamizol 
2 C Moderada FCK Buena 

El uso de inductores del CYP3A4 puede 

aumentar los niveles en sangre de 

quetiapina. 

  

Quetiapina-

Metoclopramida 
1 X Grave FCD Buena 

El uso de metoclopramida puede dar lugar a 

un incremento de los efectos adversos o 

toxicidad de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Mirtazapina 
2 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Quetiapina- 

Mirtazapina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 
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un síndrome serotoninérgico. 

Quetiapina- 

Nimodipino 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Nitrendipino 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Quetiapina- 

Propranolol 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Repaglinida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Quetiapina- 

Rivastigmina 
8 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 
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respuesta clínica de los IAChE. 

Quetiapina- 

Rivastigmina 
8 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Quetiapina- 

Sertralina 
4 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Quetiapina-

Sitagliptina+Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Quetiapina- 

Solifenacina 
1 C Moderada FCD Buena 

La combinación de fármacos anticolinérgicos 

puede intensificar los efectos adversos o 

tóxicos de otros fármacos con propiedades 

anticolinérgicas. 

  

Quetiapina- 

Sulpirida 
1 X Grave FCD Justa 

Los fármacos antipsicóticos son capaces de 

intensificar los efectos adversos y la 

toxicidad de sulpirida. 
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Quetiapina- 

Tamsulosina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina-

Telmisartan+HCTZ 
2 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Quetiapina-

Telmisartan+HCTZ 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Trazodona 
8 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Quetiapina- 

Trazodona 
8 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Quetiapina- 1 C Moderada FCD Justa Los fármacos que reducen la presión arterial   
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Triamtereno+Furosemida son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

Quetiapina- 

Trihexifenidilo 
3 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Quetiapina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Quetiapina- 

Venlafaxina 
3 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Quetiapina- 

Vortioxetina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 
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pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

Ramipril- 

Espironolactona 
1 C Grave FCD Buena 

El uso de diuréticos ahorradores de potasio 

puede intensificar la acción hipercalcémica 

de los IECA. 

  

Ramipril-

Sitagliptinaa+Metformina 
1 C Moderada FCD POBRE 

La combinación de IECA puede intensificar 

el efecto adverso o toxicidad de la 

metformina, aumentando el riesgo de 

reducir los niveles de glucosa y acidosis 

láctica. 

  

Ramipril- 

Triflusal 
1 C Moderada FCD Justa 

La combinación de salicilatos e IECA puede 

aumentar el riesgo de toxicidad renal y 

reducir la eficacia terapéutica de los IECA. 

  

Ranolazina-

Valsartan+HCTZ 
1 C Leve FCD Justa 

El uso de ranolazina puede intensificar los 

efectos adversos y la toxicidad de los 

fármacos ARA-II. 

  

Repaglinida- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Repaglinida-

Sitagliptina+Metformina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 
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asociados a niveles bajos de glucemia. 

Risedronato- 

Metamizol 
1 C Moderada FCD Justa 

Los AINE pueden aumentar el riesgo de 

ulceración gastrointestinal y toxicidad renal 

al potencial los efectos adversos y tóxicos de 

los derivados de bifosfonatos. 

  

Risperidona- 

Ipratropio 
1 X Moderada FCD Justa 

El uso de ipratropio puede intensificar la 

acción anticolinérgica de otros fármacos con 

propiedades anticolinérgicas. 

  

Risperidona- 

Rivastigmina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Risperidona- 

Rivastigmina 
2 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Risperidona- 

Trazodona 
1 C Moderada FCD Buena 

La administración de fármacos que 

deprimen el SNC puede aumentar el riesgo 

de efectos adversos o toxicidad cuando se 

combinan con otros fármacos que también 

tienen propiedades depresoras del SNC. 

  

Risperidona- 

Trazodona 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 
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aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

Risperidona-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Risperidona-

Valsartan+HCTZ 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Rivastigmina- 

Solifenacina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Rivastigmina- 

Timolol 
1 X Moderada FCD Justa 

La rivastigmina puede aumentar la acción 

bradicárdica de los β-bloqueantes. 
  

Sertralina- 

Sulpirida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 
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eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

Sertralina- 

Trazodona 
1 C Grave FCD Buena 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

serotoninérgica de otros fármacos depresores 

serotoninérgicos no opioides del SNC, dando 

lugar a un síndrome serotoninérgico. 

  

Sertralina- 

Venlafaxina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración simultánea de fármacos 

con propiedades antiplaquetarias puede 

intensificar la acción antiplaquetaria de otros 

fármacos antiplaquetarios. 

  

Sertralina- 

Venlafaxina 
1 C Grave FCD Buena 

El uso de ISRS puede aumentar la acción 

antiplaquetaria y la ación serotoninérgica de 

los IRSN, lo cual puede dar lugar a la 

aparición de un síndrome serotoninérgico. 

  

Sitagliptina- 

Olanzapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Sitagliptina- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Solifenacina- 

Donepezilo 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE pueden reducir la respuesta 

clínica de los fármacos anticolinérgicos. A su 

vez, éstos tienen la capacidad de reducir la 

respuesta clínica de los IAChE. 

  

Solifenacina- 

Mirabegron 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de mirabegron puede intensificar los 

efectos adversos y la toxicidad de 
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solifenacina, lo que aumenta el riesgo de 

retención urinaria aguda. 

Sulpirida- 

Calcio carbonato+ 

Vitamina D 

1 D Grave FCK Justa 

La administración de antiácidos puede 

ocasionar la reducción de la 

biodisponibilidad de sulpirida. 

  

Sulpirida- 

Indapamida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 

  

Sulpirida- 

Paroxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos serotoninérgicos tienen la 

capacidad de intensificar los efectos adversos 

o tóxicos de los fármacos antipsicóticos. En 

concreto, los fármacos serotoninérgicos 

pueden potenciar el bloqueo dopaminérgico, 

aumentando la probabilidad de síndrome 

neuroléptico maligno. Los fármacos 

antipsicóticos son capaces de intensificar la 

eficacia serotoninérgica de los fármacos 

serotoninérgicos, lo que podría dar lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Sulpirida- 

Rivastigmina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los IAChE tienen la capacidad de 

intensificar el efecto neurotóxico de los 

fármacos antipsicóticos, lo que podría dar 

lugar a síntomas extrapiramidales graves en 

algunos pacientes. 

  

Sulpirida- 

Valsartan 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que reducen la presión arterial 

son capaces de intensificar la acción 

hipotensora de los fármacos antipsicóticos. 
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Tamsulosina- 

Carvedilol 
1 C Moderada FCD Justa 

La utilización de medicamentos que 

disminuyen la presión arterial es capaz de 

intensificar la acción hipotensora de otros 

fármacos que se asocian con presión arterial 

baja. 

  

Tamsulosina- 

Carvedilol 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de β-bloqueantes puede 

intensificar el efecto hipotensor ortostático 

de los bloqueantes α1. 

  

Tamsulosina- 

Mirabegron 
1 C Leve FCK Justa 

La administración de inhibidores del 

CYP2D6 puede aumentar los niveles en 

sangre de tamsulosina. 

  

Tapentadol- 

Vortioxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los agonistas de los receptores opiáceos son 

capaces de intensificar la acción 

serotoninérgica de otros fármacos 

serotoninérgicos, lo que puede resultar en la 

aparición de un síndrome serotoninérgico. 

  

Telmisartan+HCTZ-

Tramadol 
1 C Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

  

Tramadol- 

Duloxetina 
1 C Grave FCD Buena 

El uso de duloxetina puede intensificar los 

efectos adversos y la toxicidad de tramadol, 

aumentando el riesgo de convulsiones y 

síndrome serotoninérgico. 

  

Tramadol- 

Lorazepam 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 
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de los agonistas opiáceos. 

Tramadol- 

Lormetazepam 
2 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

  

Tramadol- 

Metamizol 
2 C Moderada FCK Justa 

El uso de inductores del CYP3A4 puede 

reducir los niveles en sangre de los sustratos 

del CYP3A4. 

  

Tramadol- 

Paroxetina 
1 C Grave FCD Buena 

El uso de ISRS puede intensificar los efectos 

adversos, la toxicidad y reducir la eficacia 

terapéutica de tramadol. 

  

Tramadol- 

Quetiapina 
2 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 

intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

  

Tramadol- 

Sitagliptina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes pueden aumentar la actividad 

hipoglucémica de los fármacos que están 

asociados a niveles bajos de glucemia. 

  

Tramadol- 

Trazodona 
3 D Grave FCD Buena 

Los fármacos que deprimen el SNC y tienen 

un efecto sobre la serotonina, pero no son 

opioides, pueden intensificar el efecto 

depresor del SNC y serotoninérgico de los 

opioides serotoninérgicos, lo cual puede 

desencadenar un síndrome serotoninérgico. 

  

Tramadol- 

Trazodona 
3 D Grave FCD Justa 

Los fármacos que tienen propiedades 

depresoras del SNC tienen la capacidad de 
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intensificar la actividad depresora del SNC 

de los agonistas opiáceos. 

Trazodona- 

Diltiazem 
1 C Moderada FCK Justa 

El uso de inhibidores del CYP3A4 puede 

reducir el metabolismo de los sustratos del 

CYP3A4. 

  

Trazodona- 

Metamizol 
1 C Moderada FCK Justa 

El uso de inductores del CYP3A4 puede 

reducir los niveles en sangre de los sustratos 

del CYP3A4. 

  

Trazodona-

Metoclopramida 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de metoclopramida puede intensificar 

la acción depresora del SNC de otros 

fármacos depresores del SNC. 

  

Trazodona- 

Paroxetina 
1 C Grave FCD Buena 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

serotoninérgica de otros fármacos depresores 

serotoninérgicos no opioides del SNC, dando 

lugar a un síndrome serotoninérgico. 

  

Trazodona- 

Sertralina 
1 C Grave FCD Buena 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

serotoninérgica de otros fármacos depresores 

serotoninérgicos no opioides del SNC, dando 

lugar a un síndrome serotoninérgico. 

  

Trazodona- 

Venlafaxina 
1 C Grave FCD Buena 

Trazodona puede intensificar la acción 

serotoninérgica de los IRSN, dando lugar a 

un síndrome serotoninérgico. 

  

Trihexifenidilo- 

Bisoprolol 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de β-bloqueantes puede 

intensificar el efecto hipotensor ortostático 

de los bloqueantes α1. 

  

Trihexifenidilo- 

Carvedilol 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de β-bloqueantes puede 

intensificar el efecto hipotensor ortostático 
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de los bloqueantes α1. 

Trihexifenidilo-

Dutasterida+Tamsulosina 
1 X Grave FCD Justa 

La administración conjunta de fármacos α1-

bloqueantes puede intensificar la acción 

antihipertensiva de otros fármacos α1-

bloqueantes.  

  

Trihexifenidilo-

Lormetazepam 
2 C Moderada FCD Justa 

El uso de lormetazepam puede aumentar la 

acción hipotensora de los fármacos utilizados 

para reducir la presión arterial. 

  

Trihexifenidilo-

Pentoxifilina 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de pentoxifilina puede 

intensificar la acción hipotensora de los 

fármacos utilizados para reducir la presión 

arterial. 

  

Valsartan+HCTZ- 

Bilastina 
1 C Moderada FCK Justa 

La administración de fármacos con 

propiedades anticolinérgicas puede 

incrementar los niveles en sangre de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 

  

Valsartan+HCTZ-

Paracetamol+Tramadol 
1 C Moderada FCD Justa 

La combinación de agonistas opiáceos puede 

aumentar el riesgo de efectos adversos o 

toxicidad de los diuréticos, al tiempo que 

reduce su eficacia terapéutica. 

  

Valsartan+HCTZ-

Prednisona 
1 C Moderada FCD Justa 

La administración de corticosteroides puede 

intensificar la reducción de los niveles de 

potasio producida por los diuréticos 

tiazídicos y similares. 

  

Valsartan+HCTZ-

Vortioxetina 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de ISRS puede dar lugar a un 

aumento de la acción hiponatrémica de los 

diuréticos tiazídicos y similares. 
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Vildagliptina- 

Indapamida 
1 C Moderada FCD Buena 

Los diuréticos tiazídicos y similares son 

capaces de reducir la eficacia terapéutica de 

los fármacos para el tratamiento de la 

diabetes. 

  

Vildagliptina- 

Indapamida 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Vildagliptina- 

Quetiapina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los fármacos que pueden causar elevación 

de la glucemia pueden reducir la eficacia 

terapéutica de los fármacos antidiabéticos. 

  

Vildagliptina- 

Sertralina 
1 C Moderada FCD Justa 

Los ISRS pueden intensificar la acción 

hipoglucémica de los fármacos capaces de 

disminuir los niveles de glucemia. 

  

Zolpidem- 

Fentanilo 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos con propiedades depresoras 

del SNC tienen la capacidad de intensificar la 

actividad depresora del SNC del zolpidem. 

  

Zolpidem- 

Gabapentina 
2 D Grave FCD Justa 

Los fármacos con propiedades depresoras 

del SNC tienen la capacidad de intensificar la 

actividad depresora del SNC del zolpidem. 

  

Zolpidem- 

Metoclopramida 
1 C Moderada FCD Justa 

El uso de metoclopramida puede intensificar 

la acción depresora del SNC de otros 

fármacos depresores del SNC. 

  

Zolpidem- 

Quetiapina 
2 D Grave FCD Justa 

Los fármacos con propiedades depresoras 

del SNC tienen la capacidad de intensificar la 

actividad depresora del SNC del zolpidem. 
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Zolpidem- 

Trazodona 
1 D Grave FCD Justa 

Los fármacos con propiedades depresoras 

del SNC tienen la capacidad de intensificar la 

actividad depresora del SNC del zolpidem. 

  

TOTAL 689        

N: Frecuencia de aparición de la IF. 

AAS: Ácido acetilsalicílico; AINE: Antiinflamatorio no esteroideo; ARA-II: Antagonista de angiotensina II; BZD: Benzodiacepina; DPP-4: Dipeptidil-peptidasa 4; 

HCTZ: hidroclorotiazida; IAChE: Inhibidor de la enzima acetilcolinesterasa; IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ISRS: Inhibidor selectivo de la 

recaptación de serotonina; IRSN: Inhibidor de la recaptación de serotonina/norepinefrina; SNC: Sistema nervioso central.  

Relevancia: Excelente (la presencia de la interacción se ha constatado mediante estudios controlados); Buena (la información disponible indica fuertemente la existencia 

de la interacción, aunque no se dispone de estudios bien controlados); Justa (la información existente es limitada, sin embargo, aspectos farmacológicos han llevado a los 

clínicos a sospechar que la interacción existe; o la documentación es sólida para un medicamento farmacológicamente similar). La información se basa en los datos 

obtenidos a través de la base de datos Lexi-Interact® 

 



 

 


