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El secreto de la vida 

es sacar el mejor partido posible 

de lo que acontece. 

Hacer de cada día algo nuevo V puro. 

Sal en busca del conocimiento 

V la experiencia. 

permite que tus preguntas 
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y haz cuanto esté a tu alcance 

para recordar ... 

La hora más oscura 

es el mejor momento 

para ver las estrellas. 

La mejor clase de aprendizaje 

proviene de una sonrisa 

con conocimiento. 
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1 INTRODUCCIÓN 

En la actualidad, el aumento de personas con alteraciones en el metabolismo de la 
secreción gástrica ácida es constante, por tal motivo existe un abuso de los fármacos 
antiácidos, los cuales al no ser prescritos debidamente tienden a aumentar un riesgo en 
la salud de los pacientes. 

El objetivo es realizar una recopilación de estudios clínicos ya existentes, con el fin de dar 
a conocer a los profesionales de la salud y a la población en general de los riesgos 
potenciales más frecuentes en el uso de antiácidos de acción selectiva y local. 

Al hacer uso de los medicamentos siempre se esperan beneficios de salud, sin 
embargo en la mayoría de las ocasiones, no se consideran los efectos adversos que 
acompañan a la terapia farmacológica. 

Muchos de estos efectos pueden ser potenciales, debido a dos factores principalmente: al 
al estado de salud del paciente y bl el desconocer los mecanismos y manifestaciones 
clínicas de los fármacos. 

La esencia para prescribir un medicamento o tratamiento terapéutico radica en que se 
genere la recuperación total del paciente con el mínimo de reacciones adversas. 

El riesgo potencial, puede definirse como a la exposición del paciente a las reacciones 
adveras graves. así como de las interacciones farmacológicas dadas por el número de 
fármacos administrados simultáneamente. 

Por otro lado la consideración de interacciones farmacológicas en el tratamiento 
farmacológico es importante ya que pueden generar reacciones adversas. 

Si bien una interacción farmacológica, se presenta cuando un fármaco reacciona con otro 
o con algún componente de los líquidos del cuerpo, alimentos o preparados farmacéuticos 
(como compuestos, preservativos o de unión), estas interacciones pueden ser 
intencionales, produciendo un efecto deseable; o no intencionales produciendo un efecto 
indeseable, no terapéutico o posiblemente dañino. 



Al indicar una terapia farmacológica siempre se debe tener presente todos los factores 
que involucren una interacción con los fármacos, es importante mencionar que el alcohol, 
tabaco y el consumo de algunos alimentos pueden ocasionar alteraciones en la respuesta 
farmacológica y por 10 tanto hay que tener presente que: 

En el caso del alcohol en la combinación con medicamentos que estimulan al sistema 
nervioso central puede provocar; depresión, letargo. 

El tabaco libera sustancia.:; químicas que son inductoras potentes de la actividad de las 
enzimas hepáticas; la adicción de la nicotina, puede aumentar la cantidad de teofilina. La 
marihuana induce las enzimas que metabolizan a la teofilina. 

Los alimentos y nutrientes al tomar medicamentos con una comida puede afectar 
drásticamente su absorción, pero los nutrientes individuales también pueden actuar con 
los fármacos de otras maneras. Los inhibidores de la monoaminooxidasa (MAO) 
(isocarboxacida, pargilina y fenclcina) y fármacos que muestran la inhibición de MAO 
(Como anfetaminas, isoniazina y procaibacina) disminuyen el metabolismo de la 
tiramina y dopamina, presentes en muchos quesos, vinos rojos. cerezas, hígado de pollo, 
alubias, aguacate, plátanos y extractos de levaduras. Esta interacción puede conducir a 
hipertensión y accidente cerebrovascular que ponen en peligro la vida.(25) 
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11 OBJETIVO GENERAL 

A traves de una revisión bibliográfica, realizar una recopilación de 

información que permita conocer las reacciones adversas e interacciones farmacológicas 

que presentan los antiácidos selectivos (ranitidina y omeprazol) y los antiácidos locales 

(preparados de aluminio, magnesio, carbonato y bicarbonato de sodio) para conocer el 

riesgo potencial que estos pueden presentar al ser aplicados a una terapia en individuos. 
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nI GENERALIDADES 

1.0 DEFINICION DE RI ESGO POTENCIAL 

Riesgo potencial, es la exposición del paciente a las reacciones adversa'i graves a un 
fármaco o bien a un tratamiento farmacológico, así como de las interacciones 
farmacológicas dadas por el número de fármacos administrados simultáneamente, ambas 
situaciones están en función del estado de salud del organismo en tratamiento. 

Antes de prescribir cualquier fármaco, se deben valorar los riesgos de salud que puede 
presentar el paciente. Por una pane se debe estudiar el índice terapéutico, factor que 
influye en la variación entre las concentraciones plasmáticas eficaces de los fármacos al 
mínimo y las tóxicas, las cuales determinan el margen de seguridad. Por ejemplo sí el 
índice terapéutico de un fármaco es estrecho, es más dificil conservar las concentraciones 
terapéuticas dentro del limite de seguridad por lo tanto el riesgo de causar al organismo 
reacciones adversas graves es más probable. 

Factores que indican el riesgo potencial en la administración de fármacos: 

Gravedad del estado del paciente; la aplicación de fármacos radica en la gravedad 
de la patología, es decir un fármaco que es potencial para provocar reacciones 
adversas graves, no se prescribirá para enfermedades menores. 

La intensidad de la reacción adversa: se requiere valorar cuan grande es la 
reacción adversa con relación a los beneficios obtenidos del fármaco. 

La capacidad del paciente para ajustarse a la reacción adversa, siempre y cuando 
no se lleguen a grados letales. 

Dosis de administración, cuando la dosis administrada, excede la dosis umbral 
para un efecto particular, estas reacciones desaparecen rápidamente si se suspende 
el medicamento o se reduce las dosis. 
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Los factores de riesgo que predisponen al paciente: 

Tratamiento con varios fármacos; cuando existe una polifarmacia la frecuencia de 
las reacciones adversas e interacciones farmacológicas, es proporcional al número 
de fármacos consumidos. 

Antecedentes de reacciones, pacientes que están predispuestos, con antecedentes 
de sensibilidad. 

Factores patológicos; enfermedades o las disfunciones sistemáticas (insuficiencia 
cardiaca, renal, hepática) 

Edad; los recién nacidos tienen sistemas deficientes para el metabolismo y 
excreción de los fármacos, con mecanismo homeostáticos potencialmente 
inestables. Los pacientes de edad avanzada, tienen disminuida la capacidad para 
metabolizar y excretar fánnacos, lo que los hace vulnerables a la acumulación 
tóxica de los fármacos. 

Sexo: las acumulaciones de grasa del cuerpo y la influencia hOlmonal, estado 
embarazo. 

5 



2.0 REACCION ADVERSA FARMACOLOGICA 

DEFINICIÓN DE REACCION ADVERSA (OMS) 

Todo efecto no intentado o no deseado que se observa después de la administración de 
un fármaco en la dosis comúnmente empleado en el hombre con fines de diagnostico. 
profUaxis o tratamiento. 

CLASIFICACION DE REACCION ADVERSA (OMS) 

l.Dosis dependiente (tipo loA) 
Son las más comunes. 
Pueden reprod ucirse en animales de experimentación 
Es posible detectarse en estudios preclínicos o clínicos 
Estas reacciones se pueden evitar ajustando la dosis. 

2.Dosis independientes (Tipo 2 o B) 
Son menos comunes 
No están relacionados con las dosis. 
Es necesario conocer la historia de exposiciones previas al medicamento 
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3.0 INTERACCION FARMACOLOGICA. 

DEFINICION. 

Cuando un fármaco reacciona con otro o con algun componente de los líquidos del 
cuerpo, alimentos o preparados farmacéuticos (como compuestos preservativos o de 
unión). 

Estas interacciones pueden ser intencionales, produciendo un efecto deseable o uno 
terapéutico, o no intencionales, produciendo un efecto indeseable. El riesgo de una 
interacción farmacológica aumenta con el número de fármacos tomados 
simultáneamente. En ocasiones, las interacciones farmacológicas son confundidas con 
las reacciones adversas a fármacos; se dice, que hasta 25% de reacciones adversa'i 
resultan de dichas interacciones. 

CLASIFICACION. 

CLASIFlCACION DE LAS 
INTERACCIO"ES 
FARMACOLÓGICAS 

(armaCOCinética 

In vivo 

\ 
Farmacodinamia 

In vitro • Incompatibilidad 

[

Absorción 
Distribución 
Metabolismo 
Excreción 

Sinergismo Aditivo 

[ 

lnfraaditivo 

Potencialización 
Supersensibilización 

~
COmpetitivo 

Antagonismo No Competitivo 
C. reversible 
Dualismo 

7 



INTERACCIONES FARMACOCINETICAS. 

• Absorción alterada, se puede dar en cambios de pH, formación de complejos, 
incompatibilidades fisicas o inactivación. Cualquier fármaco que altere el pH de vías 
gastrointestinal, cambia el patrón de absorción para otro que se tome después, 
también puede afectar su disolución. (Caso de tabletas entéricas, su disolución ocurre 
a nivel del estomago y no en el intestino). 

Otros mecanismos de alteración pueden ser causados por medicamentos de uso 
concurrente los cuales pueden tener una gran superficie a través de la cual el 
medicamento puede ser absorbido, o bien se unen o fonnan quelatos, o alteran la 
movilidad gastrointestinal. Estos mecanismos tienen efectos sobre la velocidad de 
absorción y las acciones sobre el grado de absorción. 

Distribución alterada. Después de absorberse y llegar a la sangre, muchos fármacos se 
unen a las proteínas del plasma. Y como sólo el fármaco libre puede saturar los 
tejidos, las proteínas plasmáticas, principalmente la albúmina (que une a fármacos 
ácidos) y la alfa-Iipoproteínas (que une fármacos básicos), almacenan fármacos en 
exceso hasta que se necesita más. 

Si sé administran simultáneamente dos fármacos, puede competir por los sitios de unión 
en la misma proteína. El fármaco con la mayor afinidad desplazara al de menor afinidad, 
aumentando así la cantidad del fármaco disponible (libre) para actuar en el cuerpo. Por lo 
tanto la distribución se ve alterada por la competencia por el sitio de unión a las protelna~ 
plasmáticas y el desplazamiento de los sitios tisulares de fYación.(27) 
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• Metabolismo alterado en el que el interviene la inducción de enzimas o la inhibición 
de éstas. 

En la inducción cnzimática. un fármaco estimula a la producción de las enzimas que lo 
metabolizan. Si otro fármaco sé metaboliza por el mismo sistema enzimático, la 
interacción farmacológica puede causar que los valores sanguíneos de uno de ellos bajen 
súbitamente a concentraciones subterapéuticas. La inducción enzimática no es 
inmediata; efectos máximos por lo general se producen después de 7-10 días y requieren 
tiempo igual o mayor para dispararse después de que e! inductor ha sido suspendido. 

En la inhibición enzimática, un fármaco disminuye la actividad enzimática, reduciendo 
en fonma importante el metabolismo de otro fánmaco y por tanto, usualmente 
prolongando sus efectos. Si no se hace un ajuste de la dosificación, él acumulo de! 
fármaco puede producir efectos tóxicos, puede tener efeclOs benéficos, por ejemplo 
cuando existe una intoxicación por metanol, se administra etanol. 

En la inhibición se presenta con mayor rapidez que la inducción enzimática y puede 
comenzar tan pronto como la concentraci6n hepática del inhibidor alcance el nivel 
necesario. Sin embargo, si la vida media del medicamento afectado es prolongada, puede 
emplear una semana o más en alcanzar un nuevo equilibrio sérico. 

Excreción alterada renal se ve por dos mecanismos: cambios de pH y competencia 
para la eliminación. 

La excreción renal de ciertos agentes que son ácidos o bases débiles pueden ser 
influida por otros agentes que afectan el pH urinario. Esto se debe a cambios en la 
ionización del medicamento, alterado así su liposolubilidad y por lo tanto su capacidad 
para ser reabsorbido a la sangre desde el túbulo renal que se ve incluido también por la 
competencia para su eliminación.(27) 
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INTERACCIONES F ARMACODINÁMICAS 

En esta categoría de interacciones farmacológicas un fármaco puede alterar la respuesta 
fisiológica a otro, con efectos similares y opuestos. 

Mecanismos de las interacciones farmacológicas farmacodinámicas: 

• Sinergismo: se presenta cuando la interacción farmacológica aumenta la acción 
fannacodinámica en relación con el empleo de uno sólo de los componentes, es 
decir cuando el efecto de un fármaco se ve aumentando por otro. 

La sinergia puede ser de cuatro tipos: 

1. inftaaditivo: es aquel efecto que como consecuencia de la interacción de dos 
fármacos, obtenemos un efecto menor a la suma de los dos fármacos. 

2. Aditivo: Es aquel efecto que como consecuencia de la interacción de dos 
fármacos, obtenemos un resultado igual a la suma de los dos fármacos. Este 
efecto lo dan los fármacos que tienen los mismos receptores. 

3. Potenciación: se presenta cuando el efecto obtenido es superior a la suma de 
los efectos producidos por cada lino de los componentes individualmente. En 
este caso los fármacos que interactúan tienen receptores diferentes. 

4. Supersensibilización. Se presenta cuando el efecto obtenido es mayor que el 
efecto del segundo fármaco. 

• Antagonismo: se presenta cuando la influencia muilla conduce a una disminución 
del efecto, éste puede ejercerse a diferentes niveles. El efecto terapéutico de uno ó 
de ambos fármacos puede ser anulado ó disminuido. El antagonismo puede ser de 
cuatro tipos: 

l. Competitivo: se presenta cuando los efectos de los fármacos son opuestos o 
contrarios, los cuales interactúan con los mismos receptores, el efecto es 
menor a la suma de los efectos de los fánnacos. 
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2. No competitivo: los efectos de ambos fármacos son contrarios, éstos tienen 
receptores diferentes, el efecto es menor a la suma de los fármacos, o bien éste 
efecto puede ser anulado. 

3. Competitivo irreversible: se presenta cuando existe la posibilidad de que el 
fármaco A modifique al receptor del fármaco B e impida que actúe. 

4. Dualismo: el fármaco es dual, el efecto obtenido depende de la concentración. 
Así las concentraciones elevadas causarán antagonismo (depresión) y a 
concentraciones bajas del fármaco se causará sinergismo (estimulación). (27) 
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4.0 ESTOMAGO 

El sistema digestivo trasforma los alimentos complejos de modo que puedan absorberse y 
utilizarse por el organismo. Las funciones de dicho sistema se cumplen mediante tres 
procesos: 

o La secreción de los jugos digestivos por las glándulas. 

o La motilidad que se ejerce por la musculatura. 

o La absorción de las sustancias desde la luz del tubo digestivo al torrente circulatorio. 

El sistema digestivo se divide en tres partes: 
=> El tubo o tracto digestivo -estómago, intestino delgado y grueso
=> El hígado y las vías biliares 
=> El páncreas exocrina. 

El estómago es un órgano voluminoso y de configuraciones sacular, localizado en la 
parte superior y media de abdomen, que se comunica por arriba con la porción distal del 
esófago y por debajo con el duodeno (como se observar en la figura No 1). El estómago es 
la porción ma.¡;¡ dilatada del tracto gastrointestinal. aunque su configuración y capacidad 
varían sustancialmente según la edad; el hábito corporal y el grado de distensión. La 
capacidad del estómago es amplia en el adulto es aproximadamente 1500 a 2000 cm' . 

Posee dos curvaturas: mayor y menor. La primera conforma el borde superior. izquierdo 
e inferior del estómago y se prolonga en la forma de una curvatura convexa que se 
extiende desde la unión gastroesofágica hasta el duodeno. La curvatura menor es cóncava 
y constituye el borde derecho del estomago. 
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Figura No.l Dibujo del estomago 

ESTOMAGO 
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PÁNCREAS 
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4.1 REGIONES ANATOMICAS DEL ESTOMAGO. 

El estómago se divide en varias regiones anatómicas. La pprción del estómago que 
continúa inmediatamente con el esófago es conocida con el nombre de CARDlAS. El 
Fo.NDo. o techo, es la porción con forma de cúpula la que se expande en dirección 
superior, ocupa una gran parte de la concavidad del diafragma izquierdo y se prolonga en 
forma imperceptible con la porción descendente de cuerpo del estómago. El CUERPO. 
del estómago, que es la porción más voluminosa del órgano, se extiende hacia abajo 
desde el fondo y el cardías la región de escotadura angular. El ANTRO. fue definido en 
forma variable, generalmente corresponde a la porción distal del estómago, a veces se 
designa con el nombre de ANTRO. PILo.RICo. La mucosa del antro, que se encuentra 
relativamente libre de células parietales, contiene glándulas pilóricas y las células que 
secretan la hormona gástrica (ver figura No 2). 
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La porción oxintica (parietal) que contiene las c';lulas parietales secretadoras de ácido y 
la fracción principal de las células secretoras de cimógeno (células principales) abarca el 
cuerpo y el fondo del estómago. 

El piloro, es la porción más distal y estrecha (tubular) del estómago, con una pared 
muscular muy engrosado que conforma el esfinger pilórico. La luz de menor calibre del 
esfinger pilórico, se conoce con el nombre de canal o conducto pilórico y mide unos 2.5 
cm de longitud. 

Las capas tísulares del estómago. están divididas en cuatro capas: mucosa, submocosa, 
muscular propia y serosa. La membrana mucosa, que reviste la luz del estómago, es 
gruesa, vascularizada y posee una superficie regular aterciopelada. La mucosa del cardias, 
antro y píloro es más pálida que la del cuerpo y fondo del estómago. La mucosa gástrica 
se invagina para formar numerosas fosita."i. 
La submocasa contiene el tejido conectivo de sostén que separa la mucosa de la capa 
muscular plincipal subyacente de la pared gástrica. 

PILORO 

ESFINGER 
PILOR/CO 

Figura No. 2 Regiones anatómicas del estomago: Cardias, fondo, cuerpo y antro 
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5.0 SECRECION GÁSTRlCA 

El líquido que se secreta en el estómago se denomina secreción gástrica. La secreción 
gástrica es una mezcla de las secrecione.s de las células epiteliales de superficie y de la 
secreción de las glándulas gástricas. Los componentes principales de la secreción gástrica 
son: Sales. agua, ácido clorhídrico, pepsinas. factor intrínseco y moco. La secreción de 
todos estos componentes aumenta después de las comidas. 

Una de las funciones del ácido gástrico consiste en facilitar la hidrólisis péptica de las 
proteínas ingeridas con los alimentos, además inactiva microorganismos tales como 
bacterias ingeridas con los alimentos o a las bebidas. En condiciones básales (en ayuno), 
el ácido por lo general se secreta en bajas cantidades en relación con la capacidad máxima 
de secreción ácida del estómago.(3) 

5.1 MUCOSA GASTRlCA 
La superficie de la mucosa gástrica está revestida por un epitelio cilíndrico simple 
tachonado de numerosas fositas o foveolas gástricas, las diferencias entre las glándulas 
gástricas permite la identificación histológica de tres regiones gástricas principales. La 
primera de ellas, de sólo 1.5 a 3 cm, contiene las glándulas cardiaJes y corresponde al 
área del cardias gástrico, la segunda región (la porción del estómago que contiene células 
oxínticas, parietales O segmento secretor de ácido incluye el fondo y el cuerpo del 
estómago y contiene glándulas oxÍnticas. La tercera región del estómago, que contiene las 
glándulas pilóricas o anuales, comprende las porciones distales del estómago, incluido el 
pil6ro y se extiende hasta un nivel más alto sobre la curvatura menor que sobre la 
curvatura mayor.(47) 

GLANDULAS CARDIALES: 

Están revestidas por células con semejanzas morfológicas a las células mucosas del cuello 
y a las epiteliales mucosas de las glándulas pilóricas. Las glándulas presentes en el cardias 
del estómago no contienen células parietales, ni principales. pero si numerosas células 
mucoSa.~. 

15 



GLANDULAS OXrr¡CAS: 

Llamadas también parietales o gástricas, son tubulares relativamente rectaS, largas y 
simples, miden en promedio 1.2mm de largo. estas estructuras se encuentran 
estrechamente agrupadas y orientadas con sus ejes longitudinales perpendiculares a la 
superficie de la mucosa gástrica. Las glándulas oxínticas se dividen en tres regiones; el 
istmo. que contienen a las células parietales y las células mucosas superficiales; la región 
del cuello, que contiene sobre todo células parietales y células mucosas, y la base 
glandular que contiene sobre todo células principales y algunas células parietales. La 
porción estrechada que desemboca en la luz gástrica es el cuello de la glándula. 
Se identificaron como mínimos cuatro tipos principales célula~ componentes de las 
glándulas oxínticas:l) mucosas del cuello. 2) cimógeno o principales. 3) oxínticas o 
parietales y 4) endocrinas (figura No. 3). 

GLANDULAS ANTRALES: 

Son mucho más profundas que otras regiones del estómago; son tubulares, muy 
espiraladas y ramificadas, liberan la hormona gastrina, somatostatina y péptido 
intestinal.(12) 
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Figura No. 3 a) estructura de la mucosa gástrica y b) glándula gástrica u oxintica. 
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5.3 SECRECION DE MOCO Y BICARBONATO 

Las mucinas glucoproteínas son secreciones viscosas y pegajosas que se denominan 
colectivamente moco. El moco es secretado por las células mucosas del cuello de las 
glándulas gástricas y en las células epiteliales de superficie del est6mago. La secreción de 
moco es estimulada por la alimentación simulada y por algunos de los estímulos que 
aumentan la secreción ácida y de pepsinógeno especialmente por la acetilcolil1a liberada 
en las terminaciones nerviosas parasimpáticas, cerca de las glándulas gástricas. 

Las células epiteliales de superlicie también secretan líquido acuoso con unas 
concentraciones de Na" y el" similares a las plasmáticas, pero con concentraciones de 
K' (cuatro veces) y RCO, (tres veces) superiores a las plasmáticas. La alta 
concentración de RCO, hace que el moco sea salino: EL moco es secretado por la 
mucosa en reposo y reviste al estómago con una cubierta pegajosa, viscosa y alcalina. Al 
comer, aumenta la velocidad de secreción de moco y ReOJ", 

El moco forma un gel sobre la superficie luminal de la mucosa, que queda asi protegida 
de dailos que podrían producirle los fragmentos alimenticios. El liquidó alcalino que 
contiene protege la mucosa del ácido clorhídrico y la pepsina. El moco y la secreción 
alcalina forman parte de la barrera mucosa gástrica, que evita que el contenido gástrico 
dañe la mucosa. 

El RCO' tampona los inoes de R" que difunden desde la luz hasta la superficie del 
epitelio. De esta forma, el pR casi neunu, pese a que el pR de la luz sea de 
aproximadamente 2. (3) 
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5.3 MECANISMO DE LA SECRECION DEL ACIDO CLORHIDRICO 

Las células parietales producen una solución electrolitica que contiene 160 milimoles de 
ácido clorhídrico por litro. El pH de esta solución es aproximadamente 0.8 N. Existe 
varias suposiciones sobre el mecanismo de la formación del ácido clorhídrico. La 
velocidad a la que el estómago secreta el ácido varía de forma considerable de un 
individuo a otro, en parte por las grandes variaciones que se dan en el número de células 
parietales. 

I.EI ion de cloruro es transportado activamente del citoplasma de las células parietales a 
la luz de los canaliculos. Ello crea un potencial de -40 a -70 milivolts en los canalículos, 
que a su vez causa una difusión pasiva de iones potasio con carga positiva del citoplasma 
celular. En conclusión entran a los canalículos cloruro de potasio. 

2. El agua es disociada en iones de hidrógeno e hidroxilo en el citoplasma celular. Este 
último es secretado enseguida activamente al interior de los canalículos en intercambio 
por iones de potasio; este proceso activo es catalizado por H+ A TPasa. En consecuencia, 
se resorben la mayor parte de los iones de potasio que han sido secretados junto con los 
iones de cloruro y los iones de hidrógeno toman su lugar en los canículas. 

3. El agua por ósmosis pasa a través de la célula hacia los canículas es una solución que 
contiene 160 milimoles por litro de ácido clorhídrico y 17 milimoles/litro de cloruro de 
potasio. 

4. Finalmente, el dióxido de carbono, que se ha formado durante el metabolismo celular 
o ha pasado de la sangre a la célula, se combina con agua por influencia de la anidrasa 
carbónica para formar ácido carbónico que, a su vez, se disocia en iones de bicarbonato e 
hidrógeno. Este último se combina con el ion hidroxilo que se ha liberado en la etapa I 
para forma agua. A su vez, el ion bicarbonato sale de la célula hacia la sangre. (como lo 
indica la figura NoA) 
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Figura NoA: Bomba de protones. 
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5.4 MECANISMOS HUMORALES AGONISTAS DE LA SECRECION 
DEL HC!. 

La acetilcolina estimula la secreción ácida al fqarse a los receptores muscarínicos de la 
membrana basal de la célula parietal. La unión de la acetilcolina a sus receptores abre los 
canales de Ca++ y permite que entre Ca h en la célula. El aumento del nivel de CaH libre 
en el citosol aumenta la secreción de He!. 

La histamina se une a los receptores H~ de la membrana de la célula parietal, activando la 
adenilato cic1asa de la membrana plasmática. Este proceso aumenta el nivel de AMPc en 
el citosol, lo que lleva consigo el aumento de secreción de HC!. 
La histamina es el principal mediador fisiológico de la secreción ácida: Los mastocitos, 
presentes en la mucosa gástrica, son células capaces de sintetizar y almacenar histamina. 
Al ser estimulados por la acetilcolina o por la gastrina, los mastocitos liberan histamina, 
que difunde hasta las células parietales vecinas y estimula la secreción de HC!. 

La gastrina es un estimulador directo de las células parietales menos potente que la 
acetilcolina o la histamina. Las acciones directas de la gastrina no son bloqueadas por los 
antagonistas muscarínicos sino por los bloqueadores de los receptores H:! .Por lo tanto, es 
posible que los principales componentes de la respuesta fisiológica a la gastrina sea la 
liberación de la histamina estimulada por la gastrina.(3) 

Acetilcolina, histamina y gastrina son importantes en la regulación del HC!. Los 
antagonistas específicos de la acetilcolina y de la histamina, no sólo bloquean los efectos 
de la acetilcolina y la histamina. respectivamente, sino que además inhiben la secreción 
ácida en respuesta a estímulos que normalmente serían eficaces. En numerosas 
circunstancias, cada uno de estos agonistas primarios (acetilcolina, histamina y gastrina) 
pueden potenciar la secreción ácida en respuesta a uno de los otros dos mediadores.(47) 
(como se presenta en la figura No. 5). 
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Fig. NO.5 Mecanismos humorales para la secreción del Hel. 
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5.5 MECANISMO CONTROL IN VIVO DE LA SECRECION DE ACIDO 
CLORHIDRICO 

Cuando el estómago lleva vació varias horas el HCl se secreta a una velocidad basal, que 
supone aproximadamente el 10% de la velocidad máxima. La velocidad basal de 
secreción de HCl varía durante el día, siendo más alta por la tarde y más baja por la 
mañana. Después de comer, la velocidad de secreción de ácido aumenta rápidamente. El 
aumento de la secreción ácida en respuesta a la comida presenta tres fases: la fase 
cefálica, que se produce antes de que la comida alcance el estómago; la fase gástrica. 
producida al llegar la comida al estómago y la fase intestinal, onginada por los 
mecanismos que paI1en del duodeno y yeyuno proximal 

FASE CEFALICA 

La fase cefálica de la secreción gástrica está normalmente desencadenada por el aspecto 
visual, el olor y el sabor de la comida. Está mediada integramente por impulsos de los 
nervios vagos, al cortarse las ramas de los nervios vagos dirigidas al estómago se anula 
por completo la fa.e cefálica. La aceti!colina liberada por estas neuronas estimula 
directamente las células parietales para que secreten Hel, así como también estimula la 
secreción ácida indirectamente, liberando gastrina de las células G del antro y del 
duodeno e histamina de los mastocitos de la mucosa gástrica. 
La presencia de un pH bajo en el antro disminuye la cantidad de HCl secretado durante la 
fase cefálica por efecto directo sobre las células parietales. 

FASE GASTRICA 

Es desencadenada por la presencia de alimentos en el estómago. Los principales 
estimulas son la distensión del estómago y la presencia de aminoácidos y péptidos 
resultantes de la acción de las pepsinas. 
La presencia de aminoácidos o péptidos en el estómago con lleva la secreción de ácido 
gástrico, al hacer que las células G liberen gastrina. 

FASE INTESTINAL 

La presencia del quimo en el duodeno inicia respuestas nerviosas y endocrinas, que 
primero estimulan y después inhiben la secreción ácida del estómago. Al principio del 
vaciamiento gástrico, cuando el pH del quimo gástrico es superior a 3 predominan las 
influencias estimuladoras. (22) 
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TABLA NO.1 mecanismos de estimulación de la secreción ácida. 

PRJNCJPALES MECANJSMOS DE ESTJMULACJON DE LA SECRECJONI 
AClDA GÁSTRJCA . 

FASE ESTIMULO 

Cefálica Masticación, 
deglución, etc. 

VIA 

Nervio vago a: 
l.Células parietales 
2.Células G 

ESTIMULO DE LA 
CELULAPARIETAL 
Aeetileolina 
Gastrina 

Gástrina Distensión estómago Reflejos locales y vago- Aeetileolina 
vagales a: Gastrina 
l. Células parietales 
2.Células G 

Intestinal Productos de digestión l. Células G intestinal Gastrina 
de proteínas en el Enteroxintina 
duodeno 
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6.0 PATOLOGIA 

6.1 DEFINICION DE GASTRITIS 

GASTRITIS AGUDA. 

Es un fenómeno agudo inflamatorio de la mucosa, por lo regular pasajero. Tiende a 
recUlTir con fi'ccuencia y se discute si la crisis repetidas de inflamación aguda originan 
gastritis crónica. Existen muchos agentes nocivos exógcnos y endógenos, entre los 
exógenos; alcohol, salicilatos. digital, yodo. aureomicina, cafeína y fenilbutazona. 
También se le atribuye a la ingesta de alimentos condimentados o excesivamente 
calientes o fríos. Dentro de los agentes endógenos podemos mencionar la presencia de la 
bacteria H. Pylori. 

GASTRITIS CRONICA. 

Este estado está plenamente comprobado, y se subdivide en gastritis atrófica crónica y 
gastritis hipertrofia crónica. Los cuadros identificados por el gastroscopista como gastritis 
antral, gastritis superficial y gastritis zonal son únicamente variaciones de estas dos 
formas. 

Gastritis Atrófica Crónica: Es la clase que se aprecia en pacientes de anemias perniciosas 
y en observación muy frecuente en ancianos. En pacientes de úlcera péptica, sobre todo 
pilórica o duodenal, se observa gastritis crónica en grado variable. Cabe señalar que la 
cicatrización alrededor de la úlcera disminuye la facultad del estómago para vaciarse 
normal, lo cual mantienen acidez gástrica e irritación, que originan gastritis. 
La gastritis atrófica puede ser asintómatica o manifestarse por trastornos abdominales 
inespecíficos, de la índole de sensación de plenitud, anorexia, náuseas, vómito y a veces 
dolor en la parte superior del abdomen. Puede haber hemorragias por erosiones gástricas 
superficiales. Guarda estrecha relación con la ulcera péptica y cáncer gástrico. 

Gastritis Hipertrófica Crónica. Casos de engrosamiento de la mucosa gástrica, por 
motivos desconocidos, las arrugas gástricas llegan a tener incluso 1 cm de ancho y 3 cm 
de altura con engrosamiento notable de la mucosa, más bien esta patología guarda 
estrecha relación con una inflamación.(Sl) 
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6.2 ULCERAS 

Fisiopatología de la enfermedad por ácido péptica puede considerarse como un 
desequilibrio entre los factores agresivos (ácido, pepsina, infección por H.pylori) y la..;; 
defensas locales de la mucosa, constituidas por la secreción de bicarbonato, moco y 
prostaglandinas. Aunque el tratamiento tienen con mayor frecuencia la finalidad de 
reducir los factores agresivos, puede dirigirse también a reforzar las defensas de la mucosa 
gástrica y duodenal con los llamados agentes citoprotectores. 

6.3 ULCERA PEPTICA 

Las úlceras pépticas se originan en un desequilibrio de los mecanismos de secreción de 
ácido (factor agresivo) y los factores de la mucosa y su tratamiento racional tienen la 
finalidad de restaurar, este desequilibrio la pérdida del equilibrio entre la secreción de 
ácido y los factores protectores de la mucosa varía entre los tipos de úlcera péptica. 

Ulceras de tipo 1: se producen en él estomago, hay poca o ninguna hiposecreción de 
ácido, lo que es más importante los factores de la mucosa. 

Ulceras de tipo 2: Abarca ulceras gástricas, como antrales, distales (prepilóricas) y 
duodenales, y se caracterizan por hipersecreci6n de ácido y trastornos de los efectos de 
retroalimentación negativa de la acidificación en la descarga de gastrina y la secreción 
sostenida de ácido.(22) 

DEFINICION: 
Es una lesión, que se localiza en aquellas partes del aparato digestivo que están expuestas 
a la acción del jugo gástrico o secreción gástrica, se considera como una enfermedad de 
tipo psicosomática en la que intervienen factores de tipo psicológico, fisiOlógico, 
hormonal y extrínseco. 

Además esta ulceración puede ser benigna o crónica. La úlcera péptica puede ocurrir 
durante el curso de las terapias medicamentosas (salicilatos y otros medicamentos 
antinflamatorios no esteroides, reserpina). Puede ser el resultado de enfermedad critica o 
de lesiones tisulares graves, como las quemaduras extensas y se puede asociar a tumores 
endocrinos que producen gastrina, la cual estimula la hipersecrción del ácido clorhídrico 
para inducir una diátesis ulcerosa.(50) 
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6.4 ULCERA GASTRICA 

Aunque la mayoría de los pacientes presenta el típico síndrome ulceroso. las 
características clínicas pueden ser confusas e indefinidas: dolor, pirosis, nausea y vomito. 

BASES PARA DIAGNOSTICO . 

• :. Malestar epigástrico en presencia de estómago e hígado vacío, que se alivia con la 
ingestión de alimentos alcalinos . 

• :. Hipersensibilidad epigástrica y defensa muscular voluntaria . 

• :. Anemia, sangre oculta en heces y ácido gástrico . 

• :. Nicho ulceroso demostrable radiológicamente o por gastroscopia . 

• :. Presencia de ácido en el análisis gástrico.(12) 

ANTECEDENTES Y EVALUACION DE LOS FACTORES PREDISPONENTES. 

Hábitos dietéticos y personales. 

Se debe pedir una descripción completa de la cantidad y calidad e intervalos de ingestión 
de alimentos, así como de las cantidades de té, café, leche y de bebidas de cola, cerveza, 
vinos y otras bebidas alcohólica que consume. 

Fármacos 
Los agresores más comunes como los salicilatos y otros antíinflamatorios como la 
indometacina, el ibuprafen y otros derivados del ácido propiónico que interfieren con la 
producción de prostaglandinas. 
Las prostaglandinas pueden desempeñar un papel inhibiendo la producción de ácido 
clorhídrico por la célula parietal y favoreciendo la producción de moco. 
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Aproximadamente el 60% de las úlceras gástricas benignas se localizan a menos de 6 cm 
del píloro, en la curvatura menor o cerca de ella. Un 25% de las ulceras se encuentran a 
niveles más altos en la curvatura menor. 

DIAGNOSTICO DIFERENCJAL 

Los síntomas de úlcera gástrica especialmente sí son atípicos. debe diferenciarse del colon 
irritables, gastritis y los trastornos gastrointestinales funcionales. 
Una respuesta favorable al tratamiento hospitalario, constituye una prueba presuntiva de 
que la lesión no sea maligna. Las ulceras malignas pueden responder inicialmente, pero 
los cambios residuales en el sitio de la lesión habitualmente demuestran la naturaleza 
verdadera del proceso. 

TRATAMJENTO 

Los antagonistas de los receptores R, tienen la misma eficacia que los antiácidos en la 
curación del paciente con úlcera gá~trica. Sin embargo, aún un carcinoma puede mostrar 
mejoría bajo un régimen de tratamiento de úlcera y la mejoría clínica no refleja 
necesariamente la benignidad de la lesión ulcerosa. Por 10 tanto, están indicados los 
estudios ulteriores a los 3 y 6 meses después de la curación aparentemente completa. 

Evitar el uso de aspirina y otros agentes antiinflamatarias no esteroides.(22) 

PRONOSTICO. 

Las úlceras gástricas tienden a ser recurrentes. No existe evidencia de que pueda 
recurrirse a una degeneración maligna de una úlcera gástrica. La úlcera recurrente no 
complicada no es un evento grave y de hecho puede cicatrizar más fácilmente que la 
úlcera previa. 
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6.5 ULCERA DUODENAL 

DEFfNICJON 

Es la pérdida de solución de continuidad en la mucosa del duodeno. Comúnmente se da 
por sentado que una úlcera se inicia como una erosión superficial. 

Se presenta con dolores después de comer o dolor nocturno, se alivian con la ingestión de 
alimentos, antiácidos o con el vómito. Más del 90% de las úlceras duodenales se presenta 
en el bulbo doudenal es decir, dentro de los primeros centímetros mas allá del píloro. 

DIAGNOSTICO 

Con frecuencia coexisten las úlceras duodenal y gástrica. Dependiendo del método de 
diagnostico, la frecuencia de las úlceras combinada se ha estimado entre 6 y 65 %. La 
ulcera duodenal generalmente precede a la úlcera gástrica. pero a veces ocurre lo inverso. 
Se confunde clínicamente con trastornos gastrointestinales de índole funcional, gastritis, 
carcinoma gástrico y con el síndrome de colon irritable. El diagnostico definitivo se 
basa, por lo general, en los datos radiológicos o en la visualización endoscopia. 

TRATAMIENTO 

Se ha demostrado que los antiácidos, los antagonistas del receptor R, de histamina y el 
sucralfato son igual de eficaces en el tratamiento de úlceras duodenales. El factor lindante 
en todos los tratamientos actuales es que aunque las úlceras cicatrizan, permanece la 
diátesis ulcerógena y los indices de recurrencia son altos. 
Reposo para el paciente, debe prohibirse rotundamente la ingestión de bebidas 
alcohólicas en virtud de que producen secreción e irritación gástricas. El paciente también 
debe suspender el tabaquismo, ya que se ha demostrado que disminuye la frecuencia de 
cicatrización de las úlceras duodenales aún cuando se administre un tratamiento óptimo. 
Suspender los siguientes medicamentos: Rauwolfia, salicilatos, fenilbutazona, 
indometacina y otros analgésicos, antíinflamatorios no esteroides.(50) 
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DIETA 

Nutritiva, regularidad en la alimentación, restricción de café, té, bebidas de cola, bebidas 
descafeinadas y alcohol, evitar los alimentos que se sabe producen síntomas en un 
individuo dado. 
Evitar grandes cantidades de leche y crema en la dieta, ya que se asocia a un alimento 
notable en los fallecimientos por infarto miocárdico en pacientes con úlcera para evitar el 
efecto secretagogo. 

ANTIACIDOS 

La dosis de antiácidos deberá seleccionarse sobre la base de capacidad de neutralización, 
la respuesta a los antiácidos varía ampliamente, según la preparación usada, dosis y el 
paciente. 
Las mezclas de hidróxido de magnesio e hidróxido de aluminio, SOn antiácidos eficaces 
que se utilizan en fOlma generalizada. 

SUCRALFATO 
Sal de aluminio de octasulfato de sacarosa no es un agente absorbible, es un agente 
protector de la mucosa que tiene una actividad antipepsínica y tiende a adherirse a zonas 
lesionadas de la mucosa gástrica y duodenal.(27) 

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES H, DE HISTAMINA 

RANITIDINA 
Es más potente que la ámetidina y no interfiere con el metabolismo de los medicamentos 
que utilizan el sistema citocromo P-450 del hígado, la dosificación es de 120 mg en 12 
horas.(I7) 

TABLA No. 2 Inhibidores de los receptores H, de la histamina 

Inhibidor Vida Presentación Dosis /día 
media Tab(mg) (mg) 
Ih) 

Cimetidina 2.0 300 1.200. 

Ranitidina 2.1 ISO 300 
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6.6 SINDROME DE ZOLLlNGER - ELLlSON 

DEFINICroN 
Síndrome grave caracterizado por una elevada producción de ácido gástrico. enfermedad 
ulcerosa grave y producción de gastrina por un tumor pancreático. 
Aunque el páncreas no secreta cantidades apreciables de gastrina gran parte de los 
tumores se localizan en esté órgano, proponiéndose por este hecho su nombre de 
eetópicos, dado que el páncreas adulto nanna! no se detecta inmunorcactividad a 
gastrina. 
Los gastrinomas, cuando se localizan en el páncreas son tumores de células no-beta en el 
60% de los casos. 
La mayor parte de los gastrinomas ocurre espóradicamente aunque en un 20 A 25% de 
los casos se han encontrado asociados al síndrome de neoplasia endocrina múltiple tipo I 
( tumores o hipertumores de los islotes pancreáticos. 
La ulceración de la mucosa del aparato gastrointestinal superior pennanece como 
característica de la enfermedad, ocurriendo en un 90% de pacientes en algún momento 
de su evolución. 
Los síntomas son semejantes a aquellos en pacientes con enfermedad ulcerosa peptica 
común, pero pueden ser más persistentes y refractarios al tratamiento médico habitual. 
La localización de las úlceras es también similar, con 75% de ellas en el duodeno 
proximal o menos a menudo en el estómago distal, aunque puede haber afección 
duodenal di,ta1 y yeyuno, lo cual sugiere él diagnostico de gastrinoma. 

La diarrea es la segunda manifestación más común, referida en un tercio a la mitad de los 
pacientes con gastrónoma y como único síntoma inicial hasta en un un 40%. Esta se 
debe por un lado al daño a la mucosa y submocosa con células inflamatorias, erosiones 
epiteliales y edema submocosa con trastorno de la absorción de agua, sodio y grasas. Por 
otro lado, la precipitación de las sales biliares e inactivación de la lipasa pancreática 
agravan la esteatorrea.(50) 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico en aquellos pacientes con sospecha de gastrónoma se basa generalmente en 
la demostración de hipergastrinemia en un paciente con enfennedad ulceroso, 
características clínicas de gastrónoma o ambos. 
El sindrome de Zollinger-Elllison debe distinguirse de otras enfermedades que cursan con 
hipergastrinemia como: amenia perniciosa, gastritis atrófica, insuficiencia renal, 
hiperplasia de células G, síndrome de antro residual. La determinación de anticuerpos 
contra células parietales, la prueba de estimulación con secretina y los estudios del 
estómago ayudarán a descartar estas patologías. 
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MANIFESTACIONES CLJNICAS 

.:. Ulceras gasrrointestinales múltiples 

.:. Ulceración péptica en localización inusual (posbulbar) 

.:. Frecuente y rápida revivida a úlceras dcspues de suspender el tratamiento médico . 

• :. Recidiva posoperatoria de la ulcera . 

• :. Importantes antecedentes familiares de úlcera duodenal 

.:. Hiperclorhidria basal 

.:. Diarrea o esteatorrea prolongada inexplicada . 

• :. Antecedentes familiares de adenoma paratiroideo, hipoflsiario o de los islotes 
pancreáticos . 

• :. Pliegues gástricos o duodenales hipertróficos asociados o enfermedad ulcerosa.(48) 

TRATAMIENTO 

Fánnacos anticolinérgicos selectivos y el inhibidor de la bomba de protones omeprazol, 
con el empleo de bloqueadores de H, para el tratamiento del sindrome de Zollinger -
Ellison, se ha infOrmado un control inadecuado de la secreción ácida en un O a 65% y 
frecuentemente se desarrolla tolerancia referida en cada paciente. 
El omeprazol, un bloqueador de la enzima H' IK" A TPasa, es el más potente inhibidor 
de la secreción ácidogástrica, las dosis necesarias para un conuol adecuado en pacientes 
con síndrome de Zollinger-E1lison varían entre 20 y 120 mg tres veces al día. (27) 

6.7 ULCERAS POR ESTRÉS. 

DEFINICroN 

Es una ulceración superficial que no rebasa la muscuJans mucosae, se presenta en sujetos 
sometidos a largos periodos de respuesta metabólica al traumatismo o estrés. 
Generalmente se localiza en el fondo y cuerpo gástrico, no dejando huellas de 
cicatrización. 
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CUADRO CLINICO 

Generalmente, las úlceras por estrés se presenta en pacientes con traumatismo o 
septicemia graves, quemaduras mayores del 20% de la superficie corporal, y que se 
manifiestan entre el tercero y séptimo día, con dolor abdominal, hemorragia del tubo 
digestivo alto, y que pueden llegar a perforarse, ocasionando patología peritoneal aguda. 
La manifestación de hemonagia aguda del estómago, en pacientes con insuficiencia 
orgánica múltiple, con septicemia, alteraciones de la coagulación, agravan el pronóstico 
de estos enfermos. Está se manifiesta por hematemesi.~ y melena; el dolor en epigrastico 
se presenta en un porcentaje bajo y la perforación ocurre en el 12%. 

DIAGNOSTICO 
Los antecedentes y el cuadro cllnico hacen sospechar esta lesión, la cual se confirma con 
el esrudio endoscopio. En úlceras superficiales distribuidas en el fondo y cuerpo gástrico, 
él diagnostico se realiza en un 90% de los casos. 

TRATAMIENTO 

Los lavados con antiácidos, para elevar el pR arriba de 4 o 5 para proteger la mucosa y el 
uso de los bloqueadores R, en aplicación continua en la fomla adecuada, ya que la 
administración, en bolos sé metaboliza rápidamente y no ofrece una protección continua. 

Se recomienda 1200 mg de cimetidina en un litro de solución glucosada para 24 horas o 
120 rng de ranitidina aplicados en la misma forma.(50) 

33 



7.0 ANTlACIDOS 

La prcscncü dd ;lcidll es el dt.'mcnln común en Ullil serie de t.'nfcrmcdades ulccr;ltivas del 
tracto gaslJtlintcstillal alto. 
Desde un punto de vista clásico, las sustancias empicadas en su tratamiento, se pueden 
incluir en dos grandes grupos según su mecanismo de acción que esta encaminado a 
impedir la actuaci6n dd ácido a) antiácidns sistémicos y b)antiácidos no sistémicos o 
ncutralizatcs. 

Los antiácidus locah.'s que son un grupo de complH.:stos inorgánicos cuya característica 
c()múll~ y base de su acción terap('utica. t'S neutralizar el HCl en la luz gástrica. Han sido 
desplazados por los antiácidos sistémicos corno agentes principales en el tratamiento de 
las enrermedades relacionadas con el ácido, pero siguen jugando un importante papel en 
el control de su sinfomatulogía. (8) 

7.1 CLASIFICACION DE LOS ANT1AcIDOS 

De acuerdo con los mecanismos descritos a continuación, la acción farmacológica de los 
antiácidos se pueden clasificar de la siguiente manera: 

1) Antiácidus sistémicos inhibidorcs de la secreción ácida: 

Antihistalninicos H2 

] nhibidorcs de la bomba de protones ( ATP asa) 

11) Antiácidos no sistémicos ncutralizantcs: 
Hidróxido de aluminio 
Hidróxido de magnesio 
Compuest(l de hidróxido de í11uminiu - magnesio 
Bicarbonato de sodio 
Carbonato de calcio. 
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7.3 RANITIDINA 

FORMULA QUIMICA 

(CH2)zNCH2~CH2SCHZNH NHCHZ 

'0...!J y 
HCI 

PROPIEDADES FISICOQUIMICAS 

Peso molecular fracción base 

pKa 

Solubilidad 
en alcohol 
en agua 

Coeficiente de partición 
octano! / agua 

(23) 

FARMACOCINETICA 

CHNOZ 

350.9 (314.4) 

2.3 8.2 

menor 1 en 10 

Se absorbe bien después de la administración oral, la absorción es inhibida en un lOa 
20% por el empleo de antiácidos en forma concomitante, mientras que los alimentos no 
reducen la absorción. Las concentraciones séricas pico se alcanzan después de una a tres 
horas, en la mayoría de los órganos, incluido liquido cefalorraquideo, también atraviesa 
barrera placentaria y es excretado por leche materna. 
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Metabolismo hepático: es eliminado por una combinación de metabulismo hepático, 
filtración glomerular y secreción tubular renal. La biodisponibilidad se reduce en el 30 al 
60% por metabolismo hepático de primer pa<o, la biodisponibilidad en el caso de 
administración intravenosa se aproxima al 100%. 

Excreción renal: compite con la crcatinina por la excreción tubular renal, de modo que 
los bloqueantes H~ provocan una ligera elevación de la creatinina, en general se reducen 
la dosis en un 50% en la insuficiencia renal a moderada a severa. La depuración, lo que 
insta a recomendar reducciones de la dosis en individuos mayores de 75 años. (47) 

FARMACODINAMIA 

MECANISMO DE ACCION 

Compiten con la histamina de forma reversible y muy efectiva a nivel del receptor, pero la 
actuación primordial de las antagonistas H: consiste en inhibir la secreción ácida a nivel 
gástrico, siendo muy escasas sus acciones en otros territorios. 
La potencia antisecretora varía bastante con los diferentes antagonistas H:. Pero todos 
inhiben la secreción ácida basal, la estimulada por secretagogos (gastrina, 
colino miméticos, histamina) y la inducida por estímulos fisiológicos como los alimentos, 
la distinción gástrica, etc. No afecta la concentración de pepsina en la secreción gásu'ica, 
pero al reducir el volumen total de jugo gástrico, la secreción absoluta de pepsinógeno 
está disminuida y su activación reducida por el aumento del pH intrágrastrico, 

La secreción de factor intrínseco esta disminuida pero incluso con tratamientos 
prolongados con dosis elevadas, no existen problemas en la absorción de la vitamina B", 
(12) 

INTERACCIONES F ARMACOLOGICAS 

Las interacciones modifican la absorción de numerosas sustancias, un efecto compartido 
con todos los fármacos capaces de modificar la secreción ácida gástrica, 
La ranitidina tiene una afmidad 5 -lO veces menor por el citocromo P--t5() que la 
cimetidina. Puede competir con otros compuestos catiónicos en el proceso de secreción 
del túbulo renal; esto ocurre con la creatinina, la procainamida y la teofilina. 
Los antiácidos hidróxido de aluminio y de magnesio obstaculizan la absorción de este 
fármaco, reduciendo su biodisponibilidad en un 20 - 40 %, 
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REACCIONES ADVERSAS 

Frecuentes: náuseas, vómito, dialTea o estreñimiento, cefalea, visión borrosa. 
Pocas frecuentes: mareo, malestar general, prurito y erupción cutánea, disminución de los 
glóbulos blancos y plaquetas. Aumento de creatinina en sangre, de las transaminasas y de 
la transpeptidasa de garnma-glutamil. 
Raras: fiebre, broncopasmo. (41) 

APLICACIONES TERAPEUTICAS 

• Ulcera duodenal. Promueve y acelera la cicatrización de la úlcera duodenal aguda 
con similar eficiencia, alcanzando el 92% de cicatrizaciones completas a las 8 semanas 
de tratamiento. Incluso las úlceras no cicatrizadas pueden volverse asintomáticas. Es 
preferible dar la dosis (o una de las dosis) por la noche al acostarse. No existe relación 
entre cicatrización y desaparición de los síntomas; éstos pueden desaparecer antes de 
que las úlceras hayan cicatrizado por completo, por lo que hay que insistir al paciente 
en que mantenga la administración aun cuando se encuentre sin síntomas. 
Es útil también para prevenir la aparición de úlceras duodenales en pacientes con 
artritis que se están tratando con AINE. 

• Úlcera gástrica: cicatriza algo más lentamente que la duodenal, en parte porque su 
tamaño es mayor. pero la proporción de cicatrizaciones al cabo de 8 semanas de 
tratamiento es sólo ligeramente inferior. 

• Síndrome de Zollinger- ElIison: como es necesario emplear dosis muy altas y durante 
períodos de tiempo prolongados, a la incidencia de reacciones adversas es muy 
elevada.(8) 

• Úlceras y erosiones por estrés agudo. Aunque no se ha establecido una estricta 
relación entre el pH intragástrico y la prevalencia de úlcera por estrés, tanto la 
ranitidina es administrada a la dosis de 0.125mg/kg cada hora durante 12 horas, o 
bien 40 rng cada 6 horas. (12) 

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES 

Contraindicada en casos de hipersensibilidad a la ranitidina, insuficiencia renal o 
hepática, úsese con precaución en niños y en ancianos, y durante el embarazo y la 
lactancia. Puede dar pruebas falsas positivas a proteínas en la orina. 
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Adultos: vía oral. 150 mg dos veces al día~ o bien 300 mg al momento de acostarse. En los 
estados de hipersecreción gástrica, la dosis deberá ajustarse a la respuesta y condiciones 
del paciente. 
Intmvenosa directa: 50 mg diluidos en 20 mI de una solución de cloruro de sodio al 0.9% 

o de dextrosa a 5% y administrar lentamente (en un periodo no menor de 5 min). Si es 
necesario, se repetirá cada 6 a 8 h. Infusión continua 25 O1g/h, por 2h, cada 6 a 8h, 
diluida en soluciones compatibles. 

Adultos: síndrome de ZoUiger·EUison puede prescribirse dosis hasta de 6.3 g/ día. 
Vía parentcral: 50 mg IV o 1M cada 6 a 8 h. 

Ulcera duodenal: adultos 150 mg por vía oral antes de acostarse. 

Ulcera gástrica: adultos 150 mg al día antes de acostarse.(51) 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS. 

ACLORAL. Tabletas. Cada tableta contiene clorhidrato de ranitidina equivalente a 150 o 
300 mg de ranitidina base. Caja con 20 y 10 tabletas, respectivamente. Solución 
inyectable. Cada ampolleta de 2 mI contiene clorhidrato de ranitidina equivalente a 50 

d . 'd' b C' . 11 2 I 50 d LlOMOT. mg e rama ma ase. aja con cmco ampo etas de m con rng ca a una. 

ANISTAL. Grageas. Cada gragea contiene 150 o 300 mg de clorhidrato de ranitidina, 
Caja con 24 grageas de 150 mg. Caja con 19 grageas de 300 mg. Solución inyectable. 
Cada ampolleta de 5 mI contiene 50 mg de clorhidrato de ranitidina. Caja con cinco 

GLAXO. 
ampolletas de 5 mI 

RANISEN. Comprimidos. Cada comprimido contiene 150 o 300 mg de ranitidina. Caja 
con 20 comprimidos de 150 mg. Caja con 19 comprimidos de 300 mg. Ampolletas. Cada 
ampolleta contiene 50mg de clorhidrato de ranitidina. Caja con cinco ampolletas. 
SENOSIAIN 

(41) 
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7.l0MEPRAZOL 

Estructura química del omeprazol y su metabolismo. 

Omeprazol sulfenarnlda (inhibidor activo) 

eH, 
, 

Subuntdad a de 
la H',K··ATPasa 

"'p ~-<){Y =. 
en CH,S u 

, I 
S 
I 

ATPasa 

Complejo inhibidor de la ATPasa 
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PROPIEDADES QUIMICAS 

Peso 
molecular 

pKa (piridina, benzimidazol) 

Solubilidad en alcohol 
en 25 

en agua 
en 7700 

Coeficiente de partición 
Octanol / agua 

FARMACOCINETICA 

345.4 

4.0y 
8.7 

lag Kp 2.2 

Teniendo en cuenta que el omeprazol es ácido lábil, será inactivado si se permite su 
disolución, en el jugo gástrico ácido, por lo tanto el preparado contiene gránulos con 
revestimiento entérico que se dispersan en el estómago, estos gránulos se disuelven hasta 
encontrar el pH superior a 6 en el intestino. 

Absorción: de los gránulos con revestimiento enterico es más lenta, las concentraciones 
pico tienen lugar de 1 a 3 horas después de la dosis y el fármaco se detecta en suero 
durante ah·ededor de 8 horas, se une extensamente a las proteínas plasmáticas (95%), su 
vida media plasmática es de 30 a 60 minutos, su biodisponibilidad es del 65%, aumenta 
después de 5 días de tratamiento, probablemente como resultado de la mayor absorción 
del fármaco.(42) 
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La efectividad del omeprazol, por lo menos cuando se le administra por vía oral refleja el 
área bajo la curva niveles séricos pico de omeprazol. La administración de omeprazol con 
alimentos demora la absorción del fármaco, pero no disminuye la dosis total absorbida y 
en consecuencia tampoco disminuye el aponc efectivo de omeprazol a la célula parietal. 

Sé metaboliza en el hígado originándose dos mctabolitos (sulfona e hidroxiomeprazol) sin 
efecto antisecrctor. Aproximadamente un 80% de la dosis es eliminada por orina yel20% 
restante por bilis, su metabolización hepática juega un papel importante en el sistema 
enzimático del citocromo P.¡so. 
En los ancianos, la velocidad de eliminación está ligeramente alargada, situación que se 
exagera en pacientes con insuficiencia hepática. (43) 

FARMACODINAMIA 

MECANISMO DE ACCION 
Es un benzimidazol sustituido con una acción antisecretora singular bao;;ada en la 
inhibición de la bomba de protones H",K',ATPasa de la célula parietal, que es 
responsable de la secreción ácida. 

1. El omeprazol es una base débil que se encuentra en los comportamientos ácidos de la 
célula parietal por partición de pH, con un pKa de 4.0, el omeprazol penetra con 
rapidez las membranas plasmáticas a pH fIsiológico, en cambio cuando se encuentra 
en medio ácido de los tubovesiculas y los canaIículos de la célula parietal se ioniza, y 
por lo tanto, queda atrapado y concentrado en los compartimentos ácidos que 
contienen la H' K-ATPasa. 

2. A pH ácido, el omeprazol es convertido de un profármaco a una sulfenamida 
intermedia con un grupo sulthidrUo reactivo. Esta activación .ten el sitio", explica la 
acción singular del omeprazol. 

3. La sulfenamida y los derivados del ácido sulfénico activadas del omeprazol forman 
un enlace con los residuos de cisteina de la cadena (l de la H-, K"·A TPasa lo que 
inactiva irrever.;ible y es responsable de la acción prolongada del omeprazol. (47) 
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INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

El omeprazol inhibe el metabolismo del isómero R (menos activo) de la warfarina, del 
diazepam y de la fenitoina es decir, fármacos melabolizados por la subfamilia II C del 
citocromo P~-l~u, A pesar de reducir la acidez gástrica, no altera la absorción de los 
fármacos en forma clínicamente apreciable. (51) 

REACCIONES ADVERSAS 

El omeprazol se une a los antihistaminico de H2 en cuanto a la esca'\cz de efectos 
colaterales puede obedecer en parte a que el profármaco sólo es activado en la célula 
parietal. 
La efectividad antisecretadora aumenta durante los primeros días de tratamiento, lo que 
quizá refleja un avanzado progresivo de la biodisponibilidad y la inhibición de la bomba 
de protones. 
Pero se tienen entre las frecuentes: náuseas. diarrea, cólicos abdominales. 
Menos frecuentes: flatulencia, estreñimiento, cansancio, somnolencia, cefalea, mareo. 
Raras: trombocitopenia, eosinopenia, leucopenia, erupción cutánea. (41) 

INDICACIONES 
Tratamiento de las úlceras gástricas y duodenal benignas y de las esofagitis por reflujo. 
Tratamiento del síndrome de hipersecreción gástrica. 

CONTRAINDICACIONES 
No se debe coadministrar el omeprazol con otro agente antisecretor. Están indicadas 
dosificaciones más altas de omeprazol o administración más frecuente en lugar de la 
terapéutica combinada siempre que se requiera mayor efectividad antisecretora. 
En la mayoría de los casos, la dosificación de 20 mg de omeprazol no se tornará 
completamente efectiva hasta pasados alrededor de 4 días de tratamiento. Continuar con 
antihistamínicos H: durante el período de transición será contraproducente. 

En la transición de antihistamínicos H2 intravenosos, la vida media relativamente corta de 
estos agentes permite iniciar el omeprazol de 4 a 6 horas después de suspendidos los 
antihistamínicos H=:, asumiendo que el presente este comiendo. 

Su uso enmascara las manifestaciones de úlceras malignas. Ajustar con cuidado la dosis 
en pacientes con insuficiencia cardiaca. Su empleo junto con otros depresores de la 
médula ósea hace que aumenten los efectos trombocitopénico y leucopénico. 
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PRESENTACIONES I"ARMACEUTICAS 
Ifl/Jibilnm: Cápsula:-. cada cápsub contiene 20 mg de olllcprazol. Caja con siete cápsulas 

de 20 mg L10MONT. 

Losee .- cápsulas: cada cápsula contiene 20 mg de omcprazoJ. Frasco con 7 o 14 cápsulas 

dc 20 mg ASTRA 

Ulsel1: cápsulas: cada cápsula contiene 20 mg de omcprazol. Caja con siete cápsulas de 20 

rng SENOS!AIN. (41) 
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7.4 HIDROXIDO DE ALUMINIO 

FORMULA QUIMICA 

AL (OH), + 3HCI --> AIC!, +3H,O 

PROPIEDADES QUíMICAS 

Polvo blanco gelatinoso, insoluble en agua y alcohol, soluble en ácido e hidróxido. No 
combustible. Las variables de ionización varían con la compensación de 
aproximadamente de 2, 4. 

F ARMACOCINETICA 

No se absorbe en el organismo. En el intestino se une a los iones fosfato fonnando fosfato 
de aluminio insoluble que se elimina por heces fecales prácticamente sin absorberse. Esta 
acción produce una reducción importante del fosfato sérico y tiene utilidad clínica en 
casos de hiperfosfatemia. 

F ARMACODlNAMIA 

Antiácido de acción lenta y duración breve que neutraliza o reduce la acidez en la 
cavidad gásnica y alivia las manifestaciones de hiperacidez gástrica. Además, al 
aumentar el pH gástrico por arriba de 4, disminuye la actividad proteolitica de la pepsina. 
No modifica los mecanismos de secreción gástrica de ácido clorhídrico. Al considerarse 
en cuanto al peso, su capacidad de calcio y al bicarbonato de calcio y es superior a la que 
se observa con el carbonato de aluminio.(4) 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

Reduce la absorción de diversos fármacos como barbitúricos, anticolinérgicos, digitálicos, 
antiarrítmicos, anticoagulantes orales, tetraciclinas y vitaminas. 
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REACCIONES ADVERSAS 

Frecut'ntL's: dnl0r t'stomDcal, estreñimiento moderado. 
Menos frecuentes: náusea, vúmito, heces moteadas blanquecinas. Con dosis elevadas y 
uso crlmico !'l' prest'nt.a gravl' c:strcñimicmo, nbstt'llcción intestinal t' hipofosratt:mia. 

USOS INDICACIONES 

Auxiliar en el traLamicnto de hiperacidcz gástrica. Auxiliar el1 el tratamiento de la 
hipcracidez asociada a úlcera gást.rica o duodenal, gastritis, hernia hiata1. 

CONTRAINDICACIONES Y DOSIS 

Conuaido en casos de apendicitis, sangrado gastrointestinal o rectal no diagnosticado, 
estrcílimicnto, diarrea crúnica, obstrucción gásu"ica o intestinal, implicación fecal, 
hemorroides. insuficiencia [enal que curse con hipofosfatemia. En el síndrome de mal 
absorción, intcllsitica la dcplcción de fosfatos. 

Adultos: oral. Una J dos cucharadas de 5 mi del gel allcvantarse y al acostarse (0.7 a 
] .53g), lOmarlo !'-iolo n Il1czclndo en medio vaso de agua. 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS 

Fosfagcl. Suspensión. Cada 100 mi contienen gel dt' fosrato de aluminio tquivalcntc a 

15 30 I 
'
" '" I I "" F 3 ) "" lllGAUX . te os ato<.ca 111l11IllO. rascocol1 D( Illlhlnls. (51) 
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7.5 HIDROXIDO DE MAGNESIO 

FORMULA QUÍMICA 

Mg (OH), t 2 HCl ~ MgCl, +2H,O 

PROPIEDADES QUÍMICAS 

Polvo blanco. inodoro, soluble en solución de sales amaniacas y ácidos diluidos casi 
insoluble en agua y alcohol, la densidad 2.36, punto de fusión 350 oc. No combustible. 

FARMACOCINETICA 

Sólo una porción discreta (20%) del ion magnesio se absorbe despues de la 
administración oral de la sal. El resto se elimina por excreción fecal y renal. 
Su efecto se presenta en un lapso de 30 mino a 30h, y se logra, la eliminación es casi 
completa. 

FARMACODINAMIA 

El hidróxido de magnesio es un catártico que actúa reteniendo líquidos en el intestino al 
aumentar el gradiente osmótico, llegando a producir diarreas, desencadenadas por este 
efecto osmótico y una posible liberación de colecistocina. 
Es el más rápido de los compuestos no absorbible. Su potencia antiácida es moderada, 
reacciona con el ácido gástrico formando cloruro de magnesio soluble, los iones 
carbonato y fosfato presentes en el intestino delgado, formando sales insolubles muy poco 
absorbidas. (27) 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

Disminuye la absorción de tetraciclinas, por lo que no se recomienda administrar ambas 
sustancias conjuntamente. 
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REACCIONES ADVERSAS 

Frecuentes; meteorismo, cólico abdominal, diarrea. 
Menos frecuentes: la administración crónica origina signos de hiperrnagnesia. como 
enrojecimiento de la piel, sed, depresión neuromuscular, hipotensión, depresión del SNC 
con somnolencia, letargia y confusión. (41) 

INDlCACIONES y CONTRAINDICACIONES 

Tratamiento de corta duración del estreñimiento. Preparación para estudios radiológicos. 
Eliminación de parásitos después de terapia antihelmitica. 

Contraindicado en casos de insuficiencia renal, dolor abdominal, síntomas o presencia de 
apendicitis, obstrucción intestinal, ileostomía, colostomía, impacción fecal, sangrado 
rectal diagnosticado, insuficiencia cardiaca, hipenensión, deshidratación. El 
medicamento debe descontinuarse si aparecen datos de hipennagnesia, como 
hipotensión. depresión respiratoria, narcosis, debilidad, sedación, confusión o cambios en 
el electrocardiograma. 

No deberá usarlo en presencia de dolor abdominal, náusea y vómito. El uso prolongado o 
excesivo provoca desequilibrio hidroelectrolitico y dependencia en lactantes. Informar al 
médico si no hay respuesta favorable o si presenta dolor o debilidad muscular, vértigo. 
(45) 
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7.6 COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINIO Y MAGNESIO 

FORMULA QUIMICA 

Al (OH), + Mg (OH), + S HCI--> Al CI, + Mg Cl, + S H, O 
(48) 

F ARlvIACOCINETICA 

No se absorbe, son excretados por vía renal y fecal. 

F ARIv1ACODINAMIA 

Neutraliza o reduce la acidez gástrica, acción que eleva el pH del contenido gástrico y 
alivia las manifestaciones de hiperacidez. Además. Al aumentar el pH gástrico por arriba 
de 4, hace que disminuya la actividad proteolítica de la pepsina. El efecto antiácido del 
gel se ejerce por la eliminación de iones hidrógeno de la secreción ácida gástrica, con 
formación de agua y sales correspondientes, sin embargo, en el medio alcalino intestinal, 
el ion hidrógeno se libera nuevamente y el antiácido se regenera hasta convertirse a su 
estado original. El hidróxido de aluminio es demulcente y forma una capa protectora 
sobre la mucosa gástrica, en tanto que las sales de aluminio que se forman por este sitio 
tienen acción astringente y, al llegar al colon, causan estreñimiento, asimismo, los iones 
de aluminio forman sales insolubles con los iones fosfato a nivel intestinal, 10 que 
determina reducción de las concentraciones plasmáticas del ion fosfato y disminuye la 
posibilidad de la formación de cálculos de fosfatos en las vías urinarias. 

Por otra parte, el hidróxido de magnesio al reaccionar con el ácido clorhídrico estomacal, 
forma cloruro de magnesio que es muy soluble, no se absorbe y actúa como laxante en 
intestino delgado.(Sl) 
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INTERACCIONES rARMACOLOGICAS 

Los iont'~ lihres del antiácido forman complejos insolubles con tctraciclinas, por ello, se 
reduce la absorción dt' este antibiótico cuando se administra simultáneamente con el gel. 
También reduce la absurciún gastmintcstinal cit' otros medicamentos, como isoniazida y 
clnrpnlmazina. 

REACCIONES ADVERSAS 

Frecuentes: estreñimiento u diarrea. 
Menos frecuentes. Náusea, v('1I11ito, dolor estomacaL 
Rncas. Con dosis elevada..;; y uso crónico, se presenta hipermagncsemia o manifestaciones 
de deplcciilli' dc' ¡"sfato, (8) 

INIlICACIONES y CONTRAINDICACIONES 

Útil (:11 el lratamiento dc la hipcmcidl'z gústrica. En d tratamiento de la hipcrazidcz 
asociada a úlcera y dundcnaJ. 

Contraindicado en casos de hipersellsibilidad a alguno de los componentes del gel, 
insulicicncia renal () pancIl'ática, en pacientes dcbiljtados o con aclorhidria. 

PREPAR.'\DOS FARMACEUTICOS 
ivle1nx. Suspl'llsiún. Cada lOU mi ('nntiellcn J.7g de hidrc"xido de aluminio y 4.0 g de 
hidróxido de magnesio. Frasco con 320 militros. f.vlelox D.P. tabletas masticablcs. Cada 
tableta cOlltiene 400 mg de gel de hidrúxido de aluminio desecado y 400 mg de hidróxido 

. . _ . RIIONE I'OULENC RORER 
de magnesIo. Caja con ~O tabletas masttcables. (27) 



7.7 BICARBONATO DE SODIO 

FORMULA QUÍMICA 

Na HCO,+ HCl --> NaCl+ CO, + H, O 

PROPIEDADES QUÍIvllCAS 

Polvo blanco a terrones, soluble en agua, insoluble en alcohol, estable en aire seco, pero 
se descompone lentamente en aire húmedo, densidad 2.159; punto de fusión se pierde en 
dióxido de carbono a 270"C. No combustible. 

FARMACOCINETICA 

Su adminL.<;tración también hace que aumente la concentración de iones libres de 
bicarbonato en la orina y hace que se eleve el pH urinario. En el organismo el anión 
bicarbonato se convierte en ácido carbónico y, a partir de éste, en COl que es volátil, y es 
eliminado a través de los pulmones. Sólo una parte del bicarbonato es excretado en la 
orina; la mayor proporción se reabsorbe y, en forma de COl es eliminado con la 
espiración. 

FARMACODINAMIA 

El bicarbonato de sodio, en un medio acuoso, se disocia en iones de sodio y de 
bicarbonato, el sodio es el principal catión del líquido extracelular y el bicarbonato es un 
constituyente normal de los liquidos corporales a su administración, el bicarbonato 
plasmático, neutraliza el exceso en la concentración del ion hidrógeno y aumenta el pH. 

INTERACCIONES FARMACOLOGICAS 

No se mezcle con sales de calcio para su administración. Prolonga la vida media y la 
duración del efecto de quinina, anfetaminas y hace que aumente la eliminación renal de 
las tetraciclinas, en especial el antibiótico doxicidina. (27) 
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REACCIONES ADVERSAS 

No se presentan cuando las dosis se administran en función de la deficiencia de 
bicarbonato, las dosis excesivas o la administración rápida causan alcalosis: rcsequedad 
de boca, aumento de la sed, cansancio o debilidad, espasmo y dolor muscular, pulso 
irregular, inquietud, cambios en el estado de ánimo, distensión abdominal, edema, 
hiperirritabilidad o tetania. 

USOS 
El bicarbonato de sodio se utiliza en los casos de hiperclorhidria o hipersecreción y en la 
úlcera gastrointestinal, tiene la ventaja de achlar rápidamente. 
Conviene alcalinizar la orina en las infecciones urinarias, litiasis urática, cuando se 
administran sulfonamidas, para impedir su precipitación y la de sus metabolitos en orinas 
ácidas.(27) 

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES 

Por vía intravenosa, tratamiento de la alcalosis metabólica grave causada por enfermedad 
renal grave (acidosis tubular renal). 
Contraindicado en casos de alcalosis metabólica o respiratoria. pérdida de cloro por 
vómito o por succión gastrointestinal continua, e hipocalcemia. No debe usarse junto con 
diuréticos que causan alcalosis hipoclorémia. Adminístrese con precaución en pacientes 
con anuria, oliguria, edema por retención de sodio, hipertensión. Antes y durante su 
administración se vigilarán los valores de pH sanguíneo y urinario. 
La inyección intravenosa rápida en neonatos y en menores de dos años induce 
hemorragia intracraneana. 

PRESENTACIONES FARMACEUTICAS 

Bicarbonato de sodio al 7.5%. Solución inyectable. (41) 
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7.8 CARBONATO DE CALCIO 

FORMULA QUÍMICA 

CaCO, + HCI-. CaCI, + H,O + CO, 

PROPIEDADES QUIMICAS 

Polvo blanco o cristales incoloros; inodoro insípido, densidad 2.7 -2.95, se descompone a 
825"C, no combustible, muy ligeramente soluble en agua (unos pocos ppm), soluble en 
ácido con desprendimiento de dióxido de carbono. (27) 

F ARMACOCINÉTICA 

En el estomago se descompone parcialmente, y el cloruro de calcio que se ha formado, en 
contacto con los bicarbonatos del intestino, vuelve a pasar al estado de carbonato. 
Prácticamente no existe absorción para el carbonato de calcio cuando se administra por 
via oral y por lo tanto se elimina con la heces.(27) 

F ARMACODINAMIA 

A nivel del estomago el carbonato de calcio forman una capa protectora que tapiza la 
mucosa y también el cráter de la ulcera, cuando existe. No neutralizan prácticamente el 
ácido clorhídrico sino que su misma acción protectora, al disminuir la irritación de la 
mucosa. puede disminuir la secreción ácida. 

REACCIONES ADVERSAS 

La administración prolongada de este antiácido y leche provoca el síndrome de leche -
alcalinos, sobre todo si existe un cierto grado de insuficiencia renal. 

CONTRAINDICACIONES Y USOS 

El Carbonato de calcio es capaz de fijar no sólo sustancias tóxicas sino también factores 
alimentarios (vitaminas) y enzimas digestivas, por lo que se debe tener cuidado en las 
diarreas crónicas y no utilizarlo durante mucho tiempo para evitar deficiencias 
alimentarias y digestivas.(51) 

PRESENTACIONES F ARMACEUTICAS 

Carbonato de Calcio (creta):caolin, dosis usuales Ig y 10 g, respectivamente, 4 veces a por 
dia.(27) 
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EVALUACION DEL RIESGO POTENCIAL 

Es necesario conocer las reacciones adversas e interacciones farmacológicas de los 
medicamentos para que de esta forma se pueda realizar la evaluación del riesgo 
potencial de los antiácidos. 

1.0 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DE LA RANITIDINA 

1.1 RANITIDINA - ACENOCUMAROL 

MECANISMO 

La administración de ranitidina a pacientes tratados con anticoagulantes orales 
provoca un aumento del tiempo de protrombina en un 29% o más. La causa no ha 
sido bien estudiada. Se produce aumento de la concentración plasmática de 
anticoagulante, la cual se debe a la inhibición de su metabolismo a nivel hepático, 
provocado por la ranitidina. La interacción ha sido documentada para los siguientes 
anticoagulantes: warfarina y acenocumarol 

SIGNIFICADO CLINICO 

En el caso de la administración conjunta de antisecretores gástricos y anticoagulantes 
orales, deberá vigilarse el tiempo de protrombina y se reajustará si es necesario, la 
dosis del anticoagulante. 

EVIDENCIAS CLINICAS 

En un estudio sobre 5 sujetos sanos, se les administró ranitidina (300 rng/ día) durante 
una semana, conjuntamente con 10 mg de warfarina (al fmal de la semana). Después 
de un periodo de 3 semanas sin medicación, se repitió la dosis de warfarina, seguida 
por cimetidina (lg/ día) durante una semana. El aclaramiento de la warfarina 
descendió un 27 % con la ranitidina, y un 36% con la cimetidina. A dos sujetos a los 
que se les administró una dosis elevada de ranitidina (700 rng/díaJ, el descenso fue 
más marcado.( 44) 
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1.2 RANITfDINA -ACfDOACETlLSAUCfUCO 

MECANISMO 
La ranitidina reduce drásticamente la acidez del jugo gástrico. Cuando el pH gástrico 
asciende por encima de 3, la solubilidad del ácido acetilsalicílico aumenta 
considerablemente, y con ella la absorción gastrointestinal. 

SIGNIFICADO CLlNICO 
La interacción esta documentada en términos farmacocinéticos, aunque es muy 
probable que no tenga una importancia clínica destacable. No obstante, en aquellos 
pacientes que estén tomando altas dosis de ácido acetilsalicílico, puede ser 
recomendable una reducción de la dosificación. 

EFECTO PREVISIBLE 
La administración conjunta de ácido acetilsalicilico con antagonistas de los 
receptores H~ de la histamina, puede dar lugar a un aumento de la absorción del 
ácido acetilsalicílico. Por lo tanto existe un riesgo de intoxicación. (19) 

l. J RANITfDINA -ALUMINIO-MAGNESIO 

MECANISMO 
Parece que los antiácidos reducen la absorción gastrointestinal de la ranitidina, pero 
el mecanismo por el cual ocurre se desconoce. 

RESUMEN 
Grandes dosis de antiácidos de aluminio y magnesio reducen la biodisponibilidad de 
la ranitdina pero 10 más importante es él que este efecto clínicamente no se ha 
establecido, cantidades pequeñas de antiácidos parecen afectar significativamente la 
biodisponibiliadad de la ranitidina. 

SIGNIFICADO CLINICO 
6 sujetos sanos y en ayunas reciben ISO mg de ranitidina oralmente, simultáneamente 
se les administra 30 mI de Mylanta Il, es una antiácido potente que contienen 
simetieona plus, hidróxido de aluminio y magnesio. Este antiácido reduce la relación 
concentración.plasma, en el área bajo la curva al 34% de la ranitidina. 
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U na reducción similar de la biodi."ponibilidad es observada en 1 O sujetos a los que se 
les administra en ayunas 150 mg de ranitidina y II g de fosfato de aluminio. Las 
grandes cantidades de algunos antiácidos pueden reducir la absorción de la 
ranitidina, pero la importancia clínica de estos efectos no ha sido establecida. La 
ranitidina puede también aumentar la formación de obstrucción intestinal en 
pacientes que toman antiácidos. Un paciente que recibe 150 mg de ranitidina por vía 
y 300 mi I día de Melox antiácido hidróxido de magnesio - aluminio, desarrolla una 
obstrucción de la secreción gástrica, esto puede predisponer a estos pacientes a la 
concentración de grandes dosis de antiácidos por lo tanto otros antagonistas del 
receptor - R, son capaces de producir efectos similares. (20) 

1.4 RANITIDINA - ATENOLOL 

MECANISMO 
No se conoce. 

RESUMEN 
La ranitidina no tienen aflOidad por el propranolol u atcnoIa! y probablemente con 
otros ~ - bloqueadores .puedc tener efectos pequeños. Esta es solo alguna evidencia 
de la cinética del metoprolol, que puede alterarse por ranitidina. 

SIGNIFICADO CLlNICO 
La ranitidina no afecta en una sola dosis, las concentraciones de propranolol en 
plasma. En otros estudios, la cimetidina, pero no la ranitidina, reduce el tiempo de 
depuración del propranolol. En un estudio con sujetos sanos, ranitidina (300 mg 
I día) sustancialmente incrementa las concentraciones en el plasma del metoprolol ( 
200 mg I día por primera vez a la semana ). En dos estudios adicionales, incrementan 
las concentraciones del plasma del metoprolol por la ranitidina y los cambios de 
depuración, posiblemente los cambios de absorción y la unión a proteínas al 
metoprolol. La dü;posición del atenolol no aparece afectarse por la ranitidina (300 mg 
I día) en sujetos sanos. (20) 



/.5 RANlTlDINA - CEFTIN 

MECANISMO 
En apariencia este incremento del pH gástrico reduce la absorción de ccfpodoxina 
procetil y cefuroxima acetil (ceftin). 

RESUMEN 
Las concentraciones seríeas de cefopodoxima procetil y cefuroxima acetil (cefiin) se 
ven disminuidas por la administración simultánea de ranitidina que incrementa el pH 
gástrico. Los cambios significativos son confusos. 

SIGNIFICADO CLINICO 
17 pacientes sanos, reciben 2 tabletas de 100 rng de cefpodoxina procetil en ayunas y 
siguiendo una administración con ranitidina con 150 mg en 10 y 2 horas antes de la 
dosis anterior. El área bajo la curva de la relación concentración-tiempo medidos en 
suero de cefpodoxina se observa una reducci6n de dicha curva de un 29% y el punto 
de concentración es de 33%. luego de administrar la ranitidina. 
Similares reducciones se observan en el área bajo la curva y los puntos de 
concentración fueron observados cuando se administraron 12.6g de bicarbonato de 
sodio y 7.68 g de hidr6xido de aluminio, 10 minutos antes de la cefpodoxina. El área 
bajo la curva de cefuroxirna es reducida hasta en un 40%, cuando se administra 
simultáneamente con 300 mg de ranitidina. Los cambios de esta importancia clínica 
no se conocen. 

DISCUSION 
La determinación queda pendiente a la importancia clínica, en los cambios de 
concentración en suero de los pacientes que reciben cefpodoxina procetil y 
cefuroxima acetil, que deben de ser evitados al incremento de pH gástrico incluyendo 
bloqueadores -H, (cimetidina, ranitidina, niatidina y famotidina), omeprazol y 
antiácidos.(19) 

/. 6 RANITIDINA - CIANOCOBALAMINA 
MECANISMO 
El pH gástrico parece ser un factor de importancia en el proceso de absorción de las 
vitaminas B-12 • La modificación oral de estas vitaminas no parece depender del factor 
intrinseco. 
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SIGNIFICADO CLINICO 
Aunque la interacción es poco probable que tenga una importancia clínica destacable, 
cuando sea precisa la administración de suplementos vitamínicos COn cobalaminas, se 
recomienda la administración parenteral. 

EFECTO PREVISIBLE 
La administración conjunta de antisecretores gástricos con vitaminas B1: puede dar 
lugar a una reducción de la absorción oral de la vitamina. 

EVIDENCIAS CLINICAS 
En estudio sobre 9 pacientes y 4 voluntarios sanos, tratados con cimetidina (lg), se 
ObSCIVÓ que la absorción oral de cobalaminas descendió de 3,16 a 1,05%. Así mismo 
se pudo apreciar que con dosis de 400 mg de cimetidina este efecto no se 
producía.(50) 

/.7 RANITIDINA -ETANOL 

Diversos trabajos habían detectado un ligero aumento del efecto del alcohol, 
mediante un mecanismo no establecido, cuando se ingiere en el transcurso de un 
tratamiento con ranitidina. Sin embargo, la significación clínica de esta posible 
interacción no ha sido establecida y, además, se ha señalado que la mayoría de 
dichos trabajos se han realizado con dosis elevadas de alcohol. Dos estudios 
recientes, doble ciego con grupo placebo y cruzados, han sido realizados con 18 
voluntarios sanos cada uno. Se les administraron diferentes dosis de ranitidina o 
placebo junto a una dosis moderada de alcohol (0.5 g/kg), a diversas horas del dia, 
bien después de la comida O con el estómago vacio. No hubo diferencias 
significativas entre el grupo al que se le administró ranitidina y el que recibió placebo, 
ni en las concentraciones de alcohol en sangre ni en los test de función psicomotora. 
(50) 

/. 8 RANITlDINA - GLIBENCLAMIDA 

MECANISMO 
Desconocido. También se ha especulado sobre el posible efecto hipoglucemiante 
intrinseco de ranitidina, aunque no existen hasta el momento datos concluyentes al 
respecto. 
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SIGNIFICADO CUNICO 
Los datos clínicos recogidos en la literatura científica vienen a indicar la posible 
existencia de interacción entre ranitidina y glipizida, y quizás también con 
glibenclamida. Deberá vigilarse estrechamente al paciente tratados con este tipo de 
éL'mciacioncs, deteml.inando frecuentemente la glucemia. 

EFECTO REVERSIBLE 
La administración conjunta de ranitidina con determinados antidiabéticos orales 
puede dar lugar a un aumento de la actividad hipogluccmiante. Existiendo así un 
gran riesgo de hipoglucemia: aturdimiento, diaforesis, taquicardia, ctc. (19) 

l. 9 RANITIDINA - GLIPIZIDA 
MECANSIMO 
El metabolismo de tolbutamida, glipizida y gliburida se puede inhibir por el aumento 
de absorción de bloqueadores - H,. La cimetidina puede disminuir la depuración de la 
glucosa. 

RESUMEN 
Tolbutamida, glipizida y gliburida, pueden incrementar sus concentraciones 
plasmáticas por cimetidina. La ranitidina puede incrementar la concentración 
plasmática de glipizida. Cimetidina y ranitidina tienen efectos independientes a la 
concentración de glucosa en sangre. 

SIGNIFICADO CLINICO 
12 sujetos reciben 1 g de tolbutamina y 300 mg de cirnetidina. El área bajo la curva en 
la relación concentración - tiempo incrementa al 20% Y el tiempo de desintegración 
incrementa al 17%. 
La ranitidina, no altera la cinética de la tolbutamina. El significado de estos cambios; 
en la tolerancia a la glucosa en pacientes con diabetes no se conoce. Otros estudios 
con cimetidina 400 mg, tampoco altera la cinética de la tolbutamina y una dosis de 
400 mg por tres días tampoco afecta a la tolbutamina. La cimetidina y ranitidina, 
pueden reportar, un incremento en las concentraciones de glipizida y aumentar los 
efectos hipoglucernicos. La cimetidina pero no la ranitidina, incrementa la 
concentración de gliburida en un estudio con personas normales. 
La ranitidina y cierntidina cuando se les administra por separado, en sujetos nannales 
incrementa la glucosa en sangre. 
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La hiperglucemia persiste cuando se administra 5 rng de gliburida con bloqueadores
H,. 
Los cambios significativos de estos pacientes diabéticos no se conocen. El sucralfato 
(caratate) produce un pequeño cambio (8%) a la reducción en la clorpropamida en 
sujetos sanos. 

DISCUSION 
El sucralfato puede ser la mejor alternativa para la terapia en el tratamiento de 
ulcera, en diabéticos. (19) 

l. 10 RANITIDINA - LIDOCAINA 
MECANISMO 
Las pequeñas reducciones por el metabolismo que se llevan en el hígado causada 
por la ranitidina pueden explicar el escaso cambio en la depuración observada en 
lidocaina. 

RESUMEN 
Clínicamente no son significativos los efectos del metabolismo que causa la ranitidina 
a la lidocaina. 

SIGNIFICADO CLINICO 

La ranitidina de 150 mg que es administrada por 5 días reducen la depuración de la 
lidocaína a un 11 % Y el volumen de distribución por un 15% en sujetos sanos. 
Ninguno de estos cambios son clínicamente probables y significativos para cambiar 
la concentración de lidocaina. Otros estudios , no se encontraron cambios con la 
lidacina, en el tratamiento de la ranitidina (400 mg / día). (48) 

8. 11 RANITIDINA - METROPOLOL 

MECANISMO 
No establecido 
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SIGNIFICADO CLINICO 

Se debe tener especial precaución en pacientes que utilizan al mismo tiempo 
ranitidina y beta bloqueadores, en pacientes que reciben metropolol y ranitidina se 
debe monitorcar el incremento del efecto del beta bloqueador. para evitar un estado 
marcado de hipotensión en el paciente. 

EvlDENCIAS CUNICAS 
En ciertos pacientes que recibieron 300 mgí día de ranitidina incrementaron 
sustancialmente sus concentraciones plasmáticas de metropolol (200 mg I día por 
una semana). En otro estudio las concentraciones miudmas en plasma de rnetropolol 
incrementaron por el efecto de la ranitidina y hubo cambios en el aclaramiento, 
posibles cambios en la absorción ó en la proteína que transpona al metropolol.(48) 

1. 12 RANITIDINA -MORFINA 

MECANISMO 
No establecido 

RESUMEN 
La combinación de ranitidina y morfina parece que en pacientes se puede observar 
una confusión y desorientación , pero la importancia clínica con este tipo de 
interacciones no ha sido establecida. 

SIGNIFICADO CLINICO 
Un hombre de 42 años, con cáncer terminal en la laringe recibe 150 mg de ranitidina 
cada 8 horas. Después se administra por infusión (50 mgl día) de ranitidina, se 
presentan en el paciente : confusión, agitación y desorientación, en estos tres 
síntomas improvistos con la ranitidina fueron controlados. Los retos y contratiempos 
que ocurren en este pacientes son necesarios para una confumación. 
Pequeños conocimientos observados en los efectos de ranitidina con analgésicos 
narcóticos no son bien conocidos, la habilidad que tienen los antagonistas del 
receptor - H2 para interaccionar con otros analgésicos no narcóticos, no es muy 
conocida. 
La cimetidina puede dañar el metabolismo de algunos analgésicos narcóticos como 
la meperidina (Dímerol), aunque esta no afecte el metabolismo de la morfina según 
un estudio con sujetos sanos. 
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DISCUSION 
Se ha obtenido una información a partir de un monitoreo en pacientes con efectos 
adversos psiquiátricos cuando la morrma y la ranitidina SOn de uso concurrente.( 48) 

1. /3 RANITIDINA - PROCAINAMIDA 

MECANISMO 
La ranítidina, causa interferencias con la secreción tubular renal de la procainamida y 
puede reducir también su absorción. 

RESUMEN 
La ranitidina, pequeños incrementos de concentración plasmática de procainamida 
en algunos pacientes. 

SINFICADO CLINlCO 
La ranitidina (en una dosis inicialmente de 150 mg en 12 horas, con una dosis 
anterior de 1 g por via oral de procainamida) el incremento del área bajo la curva de 
la relación concentración-tiempo de la procainamida por 13.7% y el decremento de la 
depuración renal por 18%. N· acetilprocainamida puede incrementar hasta un 13% Y 
su depuración renal un 10%. Una dosis más alta de ranitidina (750 mg en 12 horas) 
incrementa el área bajo la curva de la concentración procainamida hasta un 20.8% y 
la reducción de la depuración del 35% y la reducción de absorción por 24%. En otros 
estudios la ranitidina a una dosis de 150 mg por via oral por 4 dias; no afectan la 
depuración de procainamida. En dosis usual la ranitidina, no son probables los daños 
tóxicos causados por procainamida, particularmente cuando la procainamida es 
administrada por via oraL La famotidina (pepcid) no altera el periodo de 
desintegración o de la depuración renal de N-acetilprocainamida. 
(19) 

1. 14 RANITIDINA - QUINOLONA 

MECANISMO 
El efecto antibacteriano de los antibióticos como la quinilona está basado en la 
quelación de iones magnesio. Los antiácidos que contienen magnesio y aluminio, 
pueden unirse con las quinilonas, dando como resultado un decremento en la 
biodisponibilidad de estos antibióticos. El mecanismo de interacción con la ranitidina 
no está establecido. 
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SIGNIFICADO CLINICO 
Los antibióticos como las quinolonas no deben ser administrados conjuntamente con 
antiácidos. Sólo requiere retirar las dosis de los fármacos lo suficiente para prevenir 
esta interacción. La terapia parcntcral es útil en este caso y representa una buena 
opción de ácido gástrico. 

EVIDENCIA CLlNICA 
La ranitidina en la absorción de la enoxacina pero se ha reportado que causa de un 25 
a 40% de reducción en la biodisponibilidad de la enoxacina. 
La reacidificación del estómago puede evitar esta interacción. (48) 

1.15 RANITIDINA -SUCRALFATO 

MECANISMO 
Las grandes cantidades de dosis de sucralfato pueden reducir insignificantemente la 
biodisponibilidad de ranitidina. Aunque estos fármacos son capaces de reducir la 
acidez gástrica (ver. Ranitidina) puede interferir con el tejido ulceroso. las evidencias 
experimentales no sostienen un mecanismo. 

RESUMEN 
No se puede demostrar la combinación del uso de ranitidina y sucralfato este fármaco 
es más eficaz cuando se administra, sólo de esta manera el uso concurrente de estos 
dos fármacos incrementa el riesgo y costo de los efectos adversos. 

SIGNIFICADO CLINICO 
En un estudio de una sola dosis de 150 mg de ranitidina por vía oral fueron 
sometidos 6 sujetos sanos y simultáneamente se administra un 19 de sucralfato. 
El sucralfato tiene un rango de absorción, menor a la ranitidina, por 10 que no afecta 
su biodisponibilidad de la ranitidina. Los resultados preliminares de un estudio 
similar en 12 sujetos sanos, indican que 2 g de sucralfato reduce la biodisponibilidad 
de la ranitidina (150 mg) en un 239%. La importancia clínica de los resultados no 
esta establecida, pero es probable este incremento. Otros antagonistas receptores de 
H" cirnetidina, también reducen la eficacia del sucralfato cuando es administrado 
simultáneamente con el sucralfuto. En estudio de doble ciego con 61 pacientes con 
ulcera duodenal, se administran sucralfato, cimetidina y la combinación de estos dos 
antiácidos, el cual tienen un efecto igual para mejorar la ulcera. Por lo tanto esta 
acción de la ranitidína y otros bloqueadores -H, puede verse afectadas en el uso 
simultaneo con sucraIfato. (20) 
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I. 16 RANfTIDINA -TEOFILINA 

MECANISMO 
No establecido 

EVIDENCIA CLlNICA 
La ranitidina ha demostrado incrementar los niveles plasmáticos de teomina en 
algunos casos. Sin embargo en un estudio 30 adultos recibieron teofilina en 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica, y ranitidina 150 mg dos veces al día, por 
siete días y no se vio afectada la concentración de plasma de teofilina. (48) 

l. 17 RANITIDINA - TRfAMTERENO 

MECANISMO 
La ranitidina reduce depuración metabólica y renal del triarntereno y además se 
observa incremento de concentraciones plasmáticas del triamtereno. De cualquier 
modo la ranitidina también parece reducir la absorción de triamtereno, cuando 
sucede este mecanismo se reduce la concentración plasmática del triarntereno. Los 
efectos obsctvados por efecto de la ranitidina sobre el triarntereno son; reducción del 
metabolismo, transporte hepático, inhibición de la depuración renal y así como la 
reducción de la solubilidad. 

SIGNIFICADO CLINICO 
8 pacientes jóvenes reciben al azar 100 mg de triamtereno, 150 mg de ranitidina, 
ambos fármacos en combinación por 8 días. En la coadministración de ranitidina y 
triarntereno resulta una reducción del 50% en la depuración renal para triarntereno. 
La ranitidina también reduce el metabolismo hepático hasta un 21 % para 
triamtereno. 
No obstante estas reducciones en la depuración de triarntereno, se observa una 
relación con respecto a la concentración - tiempo, en el área bajo la curva, en donde 
se observa un promedio del 24% menor a los valores normales. El metabolito 
recuperado en orina del triamtereno se reduce al 52% cuando se le adiciona al 
tratamiento ranitidina, probablemente por la reducción de absorción en triarntereno. 
Los efectos que proporcionan niveles de concentración más bajos en el plasma, el 
cual esta asociado con la reducción de excreción sódico en orina. La combinación de 
los efectos no altera la excreción de potasio. También la administración de 
triamtereno reduce la depuración de la ranitidina al 14%. El significado clínico de 
estas interacciones no se conoce. 
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DISCUSION 
Los pacientes que reciben ranitidina y triarntereno deben de ser monitoreados, para 
observar la reducción del efecto diurético. En un incremento del pH gástrico, reduce 
la adsorción del u'iamtereno, otros bloqueadores - H.:!. reducen también la 
concentración de triarntereno. (48) 
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Las tablas describen un resumen de las interacciones presentadas entre la Ranitidina 
y los diferentes fármacos. (Tabla No.3) 

TABLA No. 3 
FARMACOS QUE INTERACTUAN CON LA RANITIDINA 

FARMACOS EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES SECCION 
Acenocumarol Aumentó de la concentra- Ajustar la dosis del 1.1 

ción plasmática del acenocumarol. 
acenocumarol. 

Acido Aumenta la absorción 1.2 
acetilsalicilieo ASA gastrointestinal de ASA Ajustar la dosis de ASA 

Atenolol Se reduce el tiempo de 1.3 
excreción del atenolol. N o administrar 

simultáneamente ambos 
fármacos. 

Cefuroxima acetil Disminuye la absorción No administrar el antiácido 1.4 
(ceftin) de ceftín por incremento antes del Celtin. 

depH. 
Cianocobalamina Se modiflea la absorción No existen precauciones 1.5 

de la cianocobalamina necesarias. 
por aumento del pH. 

Etanol Aumenta el efecto del No administrar etanol 1.6 
etanol. durante la terapia. 

GlibencJamida Aumentó de la actividad Cuidar las concentraciones 1.7 
de la glibenclamida. de glucosa en sangre. 

Glipizida Incrementan las concen- Cambiar a sucralfato como 1.8 
traciones plasmáticas de mejor alternativa. 
Glipizida. 

Hidróxido de Se reduce la absorción No administrar ambos 1.9 
aluminio-magnesio gastrointestinal de la fármacos simultáneamente. 

ranitidina. 
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TABLA No. 3 

FARMACOS QUE INTERACTUAN CON LA RANlTlDINA 
(continuación) 

FARMACOS EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES 
Lidocaina Reducción de la Cambiar las 

depuración de la lidocaina. concentraciones de 
lidocaina. 

MetoproloI Se incrementa el efecto de Cuidar las dosis de 
la ranitidina. ranitidina. 

Morfina Se incrementan las Evitar la administración 
reacciones adversas de la de la morfina. 
morfina. 

Procainamida Drecece la secreción No administrar 
tubular renal de la simultáneamente ambos 
procail1amida. fármacos. 

Quinolona Decrece su absorción de la Se puede usar la vía 
quinolona por efecto del parenteral para la 
pH. administración de la 

quinolona. 

Sucralfato Se. reduce la biodisponibili- No utilizar ambos 
dad del sucralfato. fánnacos conjuntamente. 

Teofilina La ranitidina inhibe el Cuidar las 
metabolismo de la concentraciones 
teofilina. plasmáticas de la teofIlina. 

Triarntereno Reducción de la N o administrar 
depuración del simultáneamente ambos 
triarntereno. fármacos. 

SECCION 
1.10 

1.11 

1.12 

1.13 

1.14 

l.l5 

l.l6 

l.l7 
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2.0 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DEL OMEPRAZOL 

2./ OMEPRAZOL -ANTIPIRINA 

MECANISMO 
El omeprazol parece inhibir el metabolismo microsomal hepático de la antipirina. 

SIGNIFICADO CLINICO 
10 sujetos sanos cuando son administrados con atropina (lgr por día vía oral) con y 
sin presencia de omeprazol (30 y 60 mg/día por 14 días): la dosis de 60 mg/ día de 
omeprazol incrementa el período de desintegración al 10% y reducen la depuración al 
14%, pero la dosis de 30 mg/ dia no afecta el metabolismo de la antipirina, aunque 
esta interacción es raramente insignifIcante en la magnitud de los efectos, es 
importante por que puede predecir otras interacciones con otros fánnacos. 

RESUMEN 
Grandes dosis de omeprazol pueden inhibir insignificantemente la eliminación de 
antipirina. (20) 

2.2 OMEPRAZOL - CJANOCOBALAMINA 

MECANISMO 
La absorción en la unión de proteínas con cianocobalamina decrece, puede resultar 
por la aclorlúdria del fármaco inductor. La absorción de cianocobalamina se puede 
inhibir en pacientes que siguen una vagotomía y en pacientes con aclorhidria. La 
absorción en la unión de proteínas de cianocobalamina puede incrementarse por 
administración de ácidos. 

EFECTOSPOTEBNCU\LES 
La administración simultánea con cianocobalamina y omeprazol, puede resultar un 
decremento en la absorción de cianocobalamina por lo tanto en la unión con 
proteínas. 
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F AR1vIACOS RELACIONADOS 
Estos fármacos no están relacionados con el omeprazol. La cimetidina y ranitidina, 
muestran que pueden causar un decremento en la absorción de cianocobalamina. 
U na similar interacción puede ocurrir entre la unión de proteínas a cianocobalamina 
y otros antagonistas del receptor H,. 

RECOMENDACIONES 
Los niveles de cíanocobalamina pueden ser monitoreados en pacientes que 
mantienen una terapia prolongada con omeprazol (esto demuestra la mala absorción 
por cianocobalamina que no puede ser detectable con un test, estándar de 
laboratorio). A causa de que decrecen los niveles de cianocobalamina puede causarse 
en el organismo una hematopoyesis y daños irreversibles neurológicos, así como 
efectos congénitos. puede ser prudente acudir a una instituto para la suplementación 
de cianocobalamina. (52) 

2. J OMEPRAZOL -CICLOSPORlNA 

MECANISMO 
Estos agentes pueden competir por el sistema citocromo P 450, que puede dar por 
resultado una inhibición del metabolismo de la ciclosporina. 

RESUMEN 
Estos datos muestran que el omeprazol, inhibe el metabolismo de ciclosporina e 
incrementa estos niveles. 

EFECTOS POTENCIALES 
El omeprazol puede inhibir el metabolismo de la ciclosporina, resultando un 
incremento en los niveles de ciclosporina. 

RECOMENDACIONES 
El omeprazol es adicionado, en el régimen de ciclosporina, el paciente debe ser 
monitoreado a los niveles de cambio en la ciclosporina. La dosis de ciclosporina debe 
ser ajustada. (52) 
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2.4 OMEPRAZOL . CLAR/TROM/CJNA 

MECANISMO 
Posible reducción del metabolismo hepático del omeprazol, como consecuencia del 
efecto inhibidor enzimático de la c1aritromicina. También existe un incremento de la 
absorción oral del c1aritromicina de origen desconocido. 

EFECTO PREVISIBLE 
La administración conjunta de antibióticos macrólitos con omeprazol puede dar 
lugar a una acumulación orgánica de ambos medicamentos. Por lo tanto existe un 
riesgo de manifestaciones tóxicas en el paciente. 

IMPORTANCIA CLlNICA 
La interacción ha sido constatada en términos farmacocinéticos, descrito en un 
aumento de la biodisponibilidad del omeprazol del 90% y de la claritromicina del 
15%. Atendiendo a estas circunstancias, esta interacción puede ser empleada con 
fines terapéuticos, en el tratamiento de la úlcera péptica. No obstante se sugiere un 
control clínico de los pacientes, pudiendo ser conveniente una reducción de la dosis 
del omeprazol. 

EVIDENCIAS CLlNICAS 
En un estudio, realizado sobre 20 voluntarios sanos, se les administró omeprazol 
(40mgl dial y claritromicina incrementó la disponibilidad media del omeprazol en un 
91 % (de 3,3 a 6,3 ug.h/m1), pero no modificó el efecto sobre el pH gástrico. Por su 
parte, la biodisponibilidad de la claritromicina aumentó en un 15,3% (de 22,9 a 26,4 
ug.h/ml) (52) 

2.5 OMEPRAZOL· CLORAZEPATO D/POTAS/CO 

MECANISMO 
En el metabolismo del clorazepato, éste es convertido por hidroxilación a oxacepam, 
este es activo pero tiene un tiempo de vida media relativamente corto. Después es 
conjugado con el ácido glucurónico y es eliminado en la orina. 
El mecanismo es la posible inhibición de éste metabolismo hepático del derivado 
benzodiazepinico, por parte de omeprazol, como consecuencia del bloqueo selectivo 
del citocromo P-450, implicado en numerosas reacciones de óxido-reducción 
desarrolladas en los procesos de desintoxicación hepática. 
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EFECTO PREVISIBLE 
La admini..o;;tración conjunta de omeprazol con ciertas bcnzodiazcpinas puede dar 
lugar a un aumento de los niveles plasmáticos de estas últimas, con el consiguiente 
riesgo de intoxicación. 

IMPORTANCIA CLINICA 
La interacción está documentada cinética y toxicológicamnte. En cualquier caso, 
podría observarse un incremento de la duración de los efectos benzodiazepínas, 
evitable fácilmente mediante el empleo de derivados no observado la existencia de 
dos fenotipos metabolizadores del omeprazol. (52) 

2.6 OMEPRAZOL - DJAZEPAM 

MECANISMO 
Se ha postulado un decremento en la depuración del diazepam, esto es un efecto de la 
inhibición del citocromo P4~O ~("19 Y P,\50 J' isoenzimas. Ellanzoprazol, pantoprazol y 
omeprazol también son metabolizados por este grupo de isoenzimas, de tal forma que 
dichos agentes inhiben el metabolismo del diazepam. 

RESUMEN 
En la administración simultánea del diazepam y omeprazol resulta un decremento 
en el tiempo de la depuración del diazepam de un 54% a un 130%. 

EFECTOS POTENCILES 
La administración simultánea de diazepam y omeprazol puede resultar un 
decremento en la depuración del diazepam. 

F ARMACOS RELACIONADOS 
Cuando son agregados en la terapia trizalam y lorazepam, causan problemas en la 
distribución. El vértigo y mareo, dificultad para caminar, han sido reportados 
cuando son agregados en la terapia del omeprazol, por ID que inhibe también al 
flurazepam. In vitro, el omeprazol inhibe el metabolismo del midazolam: En la 
metabolización de benzodiacepinas por N-demetilación O hidrolización se puede 
observar una interacción similar. Lanzoprazol y pantoprazol, no muestran efectos 
significativos en la falmacocinética del diazepam. 
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RECOMENDACIONES 
Los pacientes son monitorcados que mantienen un tratamiento con omeprazol 
aumentan la concentración del diazepam. deben de recurrir a otros agentes.(52) 

2. 7 OMEPRAZOL - DJGOXJNA 

MECANISMO 
La digoxina es hidrolizada por el ácido g<L<trico a metabolitos con cardioactividad 
limitada. Los fármacos que inhiben la secreción del ácido como omeprazol, 
incrementan la biodisponibilidad de la digoxina. 

SIGNIFICADO CLINICO 
Algunos pacientes que reciben terapia crónica de digoxina pueden incrementar su 
respuesta después de la administración de omeprazol. pero el significado clínico de 
ésta interacción sugiere la realización de estudios posteriores. 

EVIDENCIA CLINICA 
En un estudio de seis pacientes recibieron 1 rng de digoxina con placebo, seguido de 
Una administración por cinco dias de omeprazol 40mg/día. Esta administración de 
omeprazol incrementó la excreción urinaria de la digoxina en un 39% . 

EFECTO REVERSIBLE 
El omeprazol incrementa la concentración de la digoxina. aumentando así su 

efecto.(20) 

2.8 OMEPRAZOL - DJSULFJRAM 

MECANISMO 
No se ha establecido. Pero ambos fármacos disulfrram y omeprazol se sabe que 
inhiben el metabolismo hepático, quizás el metabolismo de uno o el de ambos 
agentes pueden inhibir a cualquiera de los dos. 
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SIGNIFICADO CLINICO 
U n hombre de 40 años, con terapia crónica de omcprazol, empezó una 
administración con disuIflram 500 mg/ dia, durante 15 dias, fue hospitalizado a 
causa de la confusión y desorientación que desarrollo gradualmente al paso de 9 días. 
Ambos fármacos omcprazol y disulflIam fueron suspendidos en su administración. 
El paciente desarrollo rigidez muscular que comenzó a presente, en corto espacio. El 
paciente mejoro gradualmente en 7 días. Desde entonces la interacción entre el 
omeprazol y disulfrram fue erradica, el paciente comenzó con una posterior terapia 
de 2 semanas con 250 mg/ dia de disulfiram y 40 mg/ dia de omeprazol. Desde las 72 
horas de cambiar la terapia el paciente llego a reportar confusiones, desorientaciones 
y pesadillas. 
Estos fármacos fueron suspendidos y los efectos adversos terminaron en 72 horas. En 
realidad este paciente es capaz de tolerar cada fármaco por separado, pero no 
simultáneamente. Un estudio en el cual el efecto de placebo que contribuye a retos 
positivos. para suponer lo que ocurre en el paciente cuando se adiciona omeprazol. 
Adicionalmente es necesario el determinar este estudio que potencializa la 
interacción. 

DISCUSIÓN. 
Aunque existe evidencia de una preliminar interacción, esta debe ser alerta para los 
efectos adversos psiquiátricos entre el disulfiram y omeprazol cuando son utilizados 
simultáneamente.( 48) 

2.90MEPRAZOL-ETANOL 

l'vIECANISMO 
No hay interacción. 

RESUMEN 
Un reporte preliminar sugiere que el omeprazol, no se ve afectado por el metabolismo 
del etanol. 

SIGNIFICADO CLINICO 
Un reporte preliminar con 3 sujetos, a los que se les administro, omeprazol 
(20mg/ dia por 7 días), y etanol, este no afecto las concentraciones plasmáticas del 
omeprazol. No hay necesidad de más estudios. 
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DISCUSION 
No parece tenerse precauciones nccesarias.(20) 

2./0 OMEPRAZOL - FENITOlNA 

MECANISMO 
El omeprazol inhibe el metabolismo hepático de la fenitoina, estudios del omeprazol 
con aminopirina y antipil'ina. sugieren también que el omeprazol inhibe P~5U 
monooxigcnasa. 

SIGNIFICADO CLINICO 
Ocho sujetos sanos se les administra a cada uno, una dosis de 250mg IV de fenitoina, 
antes de administrar omeprazol (40mg/ dia por 7 días), el omeprazol reduce la 
concentración de depuración plasmática de la fenitoina en un 15%. 
En otro e-'tudio al que se les administra una dosis de 300 mg por via oral de fenitoina, 
antes de la administración de omeprazol40 mg/ día por 7 dias. El área bajo la curva 
de la fenitoÍna sérica concentración-tiempo, cuyo valor incrementa un 25% en 
presencia del omeprazol. Si los cambios farmacocinéticos en fenitoina. ocurren 
cuando, los pacientes son administrados con omeprazol, entonces algunos de los 
pacientes en terapia crónica con femtoina, pueden tener riesgo de ser intoxicados por 
por este fármaco. Es necesario ajustar la dosis de fenitoína en algunos casos. 

RESUMEN 
El Omeprazol incrementa. las concentraciones de fenitoína, en sujetos sanos, dando 
dosis de fenitoína por vía oral e intravenoso, pero aún es más importante la 
interacción que se da en pacientes con terapia crónica a fenitoína y no son estables. 
(20) 

2. J J OMEPRAZOL - FLURAZEPAM y TRJAZOLAM 

MECANISMO 
Posible inhibición del metabolismo hepático del derivado benzodiazepinico, por parte 
de omeprazol, como consecuencia del bloqueo selectivo del citocromo P-450, 
implicado en numerosas reacciones de óxido-reducción desarrolladas en los procesos. 
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SIGNIFICADO CLINICO 
La interacción esta documentada cinética y toxicológicamentc. En cualquier cao;;o, 
podría obstTvarsc un incremento dt: la duración de los efectos bcnzodiazepínicos, 
evitable fácilmente mediante el empleo de derivados no mctabolizables vía 
citroeramn P·450, como c1lorazcpam, oxazepam, etc. Se ha observado la existencia 
de dos fenotipos metabolizadores del omeprazol. 

Ev1DENCIAS CLINICAS 
Massó describe el caso de ciertos pacientes tratados con triazolam y flurazepam que 
experimentaron alteraciones psicomotrices (dificultad para caminar), pocos días 
después de haber iniciado un tratamiento con omeprazol. Estos trastornos 
desaparecieron tras suspender el empleo de omeprazol. (48) 

2.120MEPRAZOL-KETOCONAZOL 

MECANISMO 
El ketoconazol requiere un medio ácido para que ocurra una solubilidad y dilución 
constante, así como de un pH ácido. El omeprazol incrementa el pH gástrico, por 
medio de esto decrementa su disolución y en concurrencia su absorción. 

RESUMEN 
La concurrente administración del ketoconazol y la administración de una sola dosis 
de omeprazol resulta un decremento en la absorción del ketoconazol. 
El área bajo la curva tiene un máximo de concentración del 98.9% respectivamente 
cuando es administrado sólo el ketoconazol. 

EFECTOS POTENCIALES 
La concurrente administración de ketoconazol y omeprazol puede resultar una 
decreción en la absorción del ketoconazol. 

FARMACOS - RELACIONADOS 
La administración de una sola dosis de omeprazol en el tratamiento de fluconazol, no 
resulta un cambio significativo en el comportamiento in vivo del fluconazol. Una 
interacción entre el ketoconazol y otro fármaco inhibidor de la bomba de protones 
puede ocurrir. (52) 
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2. IJ OMEPRAZOL - METOTREXA TO 

MECANISMO 
El omeprazol puede inhibir la secreción activa del metotrexato en el riñón. 

RESUMEN 
El incremento de niveles de metotrexato, puede resultar con una simultanea 
administración de omeprazol. 

EFECTOS POTENCIALES 
Incrementa los niveles de metottexato en la simultánea administración con 
omeprazol. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Aunque falta la documentación necesaria basada en la proposición del mecanismo, 
similares interacciones pueden ser observadas entre ellanzoprazol y metotrexato. 

RECOMEDACIONES 
El omeprazol debe ser evitado en pacientes severos, que hayan llevado una terapia 
antes con metotrexato para evitar efectos tóxicos.(52) 

2.14 OMEPRAZOL - TEOFILlNA 

MECANISMO 
Aunque el omeprazol no compite con la teomina para ser metabolizado, el 
omeprazol puede ser postulado cama inductor del Citocromo P'lü IAl del sistema 
isoenzimático. 

RESUMEN 
Clínicamente no existen interacciones entre el omeprazol y teofilina, aunque un solo 
estudio muestra un incremento en la absorción de teofilina, cuando se administrar 
simultáneamente estos dos fármacos, los niveles plasmáticos en los estudios 
estadísticos no son significativos. 
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EFECTOS POTENCIALES 
No parece clínicamente una interacción entre L'i omcprazol y tcofilina. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Los estudios de los efectos del metabolismo del omeprazol y cafeína son dificiles de 
comprender. La significancia clínica en el incremento del metabolismo de la cafeína 
no ha sido determinada. Ellanzoprazol y pantoprazol, muestran clínicamente efectos 
significativos en la farmacocinética con tcofilina. Basándose en el mecanismo del 
metabolismo del omeprazol, no se ha observado una interacción entre orncprazol y 
otros derivados de la teofilina. 

RECOMENDACIONES 
No existen precauciones necesarias para estos agentes. (52) 

2./5 OMEPRAZOL - WARFARINA 

MECANISMO 
El omeprazol inhibidor del metabolismo de isoenzimas del citocromo P~5() puede 
inhibir el metabolismo de warfarina, de modo que incrementa su concentración en 
plasma. 

RESUMEN 
Estos datos muestran que la administración del omeprazol pueden incrementar el 
efecto de anticoagualción de la warfarina. 

EFECTOS POTENCIALES 
El efecto anticoagulante de la warfarina puede incrementar. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Una similar interacción es observada entre el omeprazol y dos fármacos dicumarol y 
anisindiona. 

RECOMENDACIONES 
La administración conCUlTente del omeprazol y warfarina puede resultar un 
incremento en el efecto hipoprotrobinemico de la warfarina. (52) 
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A continuación se realiza un resumen con las interacciones que presenta el 
Omcprazol y los otms fánnacos. (Tabla No.4) 

TABLANo.4 

FÁRMACOS DE INTERACTUAN CON EL OMEPRAZOL 

FARMACO EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES SECCION 

Antipirina Inhibición del metabolismo No administrar 2.1 
de la antipirina. simultáneamente. 

Cianocobalamina Decrece la unión de ciano· Monitorear a los pacientes. 2.2 
cobalamina a proteínas. 

Ciclosporina Inhibición del metabolismo Ajustar la dosis de 2.3 
de ciclo~'Porina. ciclosporina. 

Claritromicina Inhibición del metabolismo Evitar la intoxicación. 2.4 
de la claritTornicina. 

Clorazepato Inhibición del metabolismo Evitar su intoxicación. 2.5 
dipotasico. del c1orazepato. 

Diazepam Inhibici6n del metabolismo Ajustar la dosis del 2.6 
del diazepam diazepam. 

Digoxina Aumenta la Ajustar la dosis de 2.7 
biodisponibilidad de la digoxina. 
digoxina por cambios de pR. 
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TABLA No. 4 

FARMACOS QUE lNTERACTUAN CON EL OMEPRAZOL (Resumen) 
(continuación) 

FARMACOS EFECTO RECOMENDACIONES SECCION 
OBSERVADO 

Disulfiram Inhibición del Evitar el uso simultaneo de 2.8 
metabolismo del ambas fármacos 
disulfiram 

Fenitoína Inhibe el metabolismo de Evitar la intoxicación 2.10 
la fcnitoína 

Flurazepam y Inhibe el metabolismo de Evitar la administración de 2.11 
triazolam las diacepinas. ambos fármacos. 

Evitar la administración 2.12 
Ketoconazol Inhibición de la siro ultánea de ambos 

absorción del fármacos 
ketoconazol. 

Metotrexato Inhibición de la Evitar la terapia con 2.13 
secreción activa del omeprazol cuando se haya 
metotrexato administrado metotrexato 

Teofilina Inducción del No existen precauciones 2.14 
metabolismo de la necesarias. 
teof¡]ina. 

Warfarina Inhibición del 1v1onitorear al paciente para 2.15 
metabolismo de la evitar efectos tóxicos. 
warfarina, incrementan 
sus concentraciones en 
plasma. 
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3.0 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DEL HlDROXIDO DE 
ALUMINIO 

.1./ HIDROXIDO DE ALUMINIO - ACIDO CITRlCO 

MECANISMO 
El ácido cítrico y el hidróxido de aluminio, puede incrementar los niveles de suero el 
complejo no ionizado de citrato·aluminio que puede pasar la banera gastrointestinal. 

RESUMEN 
La absorción sistemática de aluminio es incrementada por la administración 
simultánea de ácido crírico. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Una interacción puede ocunir entre el ácido cítrico por vía oral y otras sales de 
aluminio. 

EFECTOS POTENCIALES 
El ácido cítrico puede incrementar la absorción de aluminio. 

RECOMENDACIONES 
La administración simultanea de ácido cítrico e hidróxido de aluminio deben 
evitarse, puede ocurrir una significante absorción de aluminio. Esto puede ser tratado 
adicionalmente a largo plazo con diálisis en paciente con insuticiencia renal. (52) 

3.2 HIDROXIDO DE ALUMINIO - CIMETIDINA 
MECANISMO 
Algunos componentes de los antiácidos son capaces de interactuar con la absorción 
de la cimetidina, o la capacidad total de neutralización del antiácido que es 
responsable de esta interacción. 
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RESUMEN 
Estos datos muestran que con la administración con hidróxido de aluminio, decrece 
la absorción de la cimetidina. 

EFECTOS POTENCIALES 
La administración simultanea del antiácido puede decrecer la absorción de 
cimetidina. 

RECOMENDACIONES 
El uso concomitante de estos agentes hace necesaria la administración por separada 
de cada uno, así como prolongar su tiempo de administración. (19) 

3.3 HIDROXIDODEALUMINIO - COLECALCIFEROL 
MECANISMO 
El incremento de aluminio en plasma puede resultar de la absorción de aluminio 
intestinal y no de una redistribución tisular. 

RESUMEN 
La administración simultanea de hidróxido de aluminio y colecalciferol resulta un 
incremento de concentración de aluminio en plasma. 

F ARMACOS RELACIONADOS 
Una interacción que puede ocurrir entre colecalciferol y otras sales de aluminio. 
También puede ocurrir una interacción entre el hidróxido de aluminio y otros 
análogos de la vitamina D. 

EFECTOS POTENCIALES 
La administración simultanea de colecalciferol (vitamina D) e hidróxido de aluminio 
puede incrementar los niveles de aluminio en plasma, posiblemente con una 
toxicidad muy alta. 

80 



RECOMENDACIONES 
Los pacientes que se administran hidróxido de aluminio y colecalciferol deben ser 
monitoreados los :.;ignos de toxicidad por aluminio. Es posible también monitorear 
las concentraciones de aluminio en pla.<;ma. (52) 

3.4 HIDROXIDO DE ALUMINIO - DIFLUSINAL 

MECANISMO 
La absorción de diflusinal es reducida por el uso concurrente del hidróxido de 
aluminio. 

SIGNIFICADO CLINICO 
U n estudio con 4 sujetos nOffilales, fueron administrados con 500mg de diflusinal, y 
una administración concurrente de 45 mI (2529) de hidróxido de aluminio, tomaron 
3 dosis de 15 mI 2h antes, conjuntamente y después, se reduce la absorción del 
ditlusinal por 40%; esto presumiblemente reduce la eficacia del diflusinal 
proporcionalmente, la impoITancia general es incierra. Hay necesidad de estudios 
adicionales.(19) 

3.5 HIDROXIDODEALUMINIO-ETAMBUTOL 

MECANISMO 
IncieITo, el hidróxido de aluminio puede reducir la absorción de etambutol en 
algunos pacientes. 

SIGNIFICADO CLINICO 
Un estudio de 13 pacientes tuberculosos y 6 sujetos normales son administrados con 
una dosis de 50mg/Kg de etambutol, en función de 1.5 g de hidróxido de aluminio. 

RECOMENDACIONES 
La documentación es limitado, los pacientes reducen los niveles en suero de 
etambutol en el uso concurrente con hidróxido de aluminio. La imporrancia de estos 
efectos pueden afectar en el tratamiento de la tuberculosis son inciertos, pero es 
imporrante vigilar esta interacción.(l9) 
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3.6 HIDROXIDO DE ALUMINIO - INDOMETACINA 

MECANISMO 
Algunos antiácidos parecen inhibir la absorción ga.'itrointestinal de la indometacina. 

IMPORTANCIA CLINICA 
Estudios en voluntarios normales indican que los antiácidos que contienen aluminio 
y magnesio disminuye la absorción gastrointestinal de la indometacina. Sin embargo. 
la magnitud de la disminución en plasma de la indometacina no fue grande y falta 
establecer el impacto clínico de esta interacción. 

INDICACIONES 
No parece evitar el uso simultáneo de indometacina y antiácidos. Sin embargo, se 
estará previniendo ante muestras de reducción del efecto de la indometacina en 
pacientes tratados de esta manera.( 48) 

3.7 HJDROXJDO DE ALUMINIO - ISONIAZIDA 

MECANISMO 
El gel hidróxido de aluminio (Amfogel) y, en menor grado el magaldrato (Riopan) 
parecen inhibir la absorción gasn'Ointestinal de la isoniazida. Se ha posn¡]ado que este 
efecto podría ser debido a un retardo del vaciado gástrico causado por el aluminio 
contenido en los antiácidos. 

IMPORTANCIA CLINICA 

En un estudio de 11 pacientes con tuberculosis el gel de hidróxido de aluminio redujo 
la velocidad y el volumen de isoniazida absorbida, medida por la curva de 
concentración del fármaco - tiempo en el plasma. El efecto del magaldrato sobre los 
niveles sanguíneos de isoniazida fue menos pronunciado. 

Curiosamente, un paciente alcohólico mostró un acentuado aumento de los niveles 
plasmáticos de isoniazida cuando se le administró hidróxido de aluminio o 
magaldrato. 
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INDICACIONES 
Sobre la base de las evidencias actuales, debe evitarse la administración simultánea de 
dosis de isoniazida y antiácidos que contengan aluminio. Si se administra la 
L"ioniazida por lo menos una hora antes que el antiácido, parecen reducirse los efectos 
de esta interacción. (19) 

3.8 HIDROXIDO DE ALUMINIO· NAPROXENO 

MECANISMO 
Algunos antiácidos pueden retardar la absorción del naproxeno. 

IMPORTANCIA CLINICA 
Un estudio en 14 sujetos sanos indicó que el óxido de magnesio y el hidróxido de 
aluminio pueden retardar la absorción de naproxeno. Sin embargo, no se midieron 
los niveles plasmáticos de naproxeno durante un tiempo suficiente como para 
determinar si resultaba afectada la absorción total de naproxeno. El bicarbonato de 
sodio pareció aumentar la velocidad de absorción del naproxeno mientras que el 
hidróxido de magnesio y de aluminio (Melox) pareció tener efectos mínimos. No es 
posible determinar la importancia clínica de estos hallazgos hasta tanto no se efectúen 
estudios que indiquen si resulta o no afectada la biodisponibilidad del naproxeno. 

INDICACIONES 
No parece necesario tomar precauciones especiales en este sentido. (19) 

3.9 HIDROXIDO DE ALUMINIO· PROPRANOLOL 

MECANISMO 
Es incierto. La reducción puede ser posible por el vaciamiento gástrico que ejerce el 
antiácido. 

SIGNIFICADO CLINICO 
Un estudio de S personas que fueron concurrentemente administrados con dosis de 
80 mg de propranolol y 30 mI de hidróxido de aluminio, la concentración máxima en 
plasma del propranolol y la concentración bajo la curva, se ve reducida al 60%.(20) 
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3./0 HIDROXIDO DE ALUMINIO ·QurNIDINA 

MECANISMO 
Algunos antiácidos orales pueden aumentar el pH de orina lo que a su vez 
incrementa la proporción de quinidina no ionizada. provocando un aumento de la 
reabsorción tubular renal. 

IMPORTANCIA CLINICA 
Se estudiaron el efecto de cinco antiácidos sobre el pH de la orina en 11 sujetos. 
Observaron que la suspensión de hidróxido de aluminio (Amfojel) y el glicicato de 
dihidroxialuminio (Robalate) no tenían efecto sobre el pH urinario. El hidróxido de 
magnesio (Leche de Magnesia Phillips) y el carbonato de calcio·glicina (Titralac) 
aumentará el pH urinario en media unidad aproximadamente. mientras que la 
suspención de hidróxido de aluminio y magnesio (Melox) aumentó el pH de la orina 
casi en una unidad. 
También se hallo un aumento del pH de la orina en sujetos que recibían una tableta 
que contenían hidróxido de aluminio y de magnesio (Mylanta), se comunicó 
asimismo el caso por quinidina luego del uso de tabletas Mylanta (aproximadamente 
8 por día durante una semana) además de grandes cantidades de jugos de frutas 
cítricas. 

INDICACIONES. 
En un paciente que reciba quinidina, debe administrarse con cautela los antiácidos 
que elevan el pH de la orina. El connol constante de los niveles de quinidina en 
sangre permitirá la pronta detección de esta interacción. (20) 

3,/1 HIDROXIDODEALUMINJO- TETRACICLINA 

MECANISMO 

La absorción del antibiótico tetraciclina en el intestino y la concentración en sangre 
alcanzan considerablemente una reducción por la administración concurrente del 
antiácido que contiene aluminio. 
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SIGNIFICADO CUNICO 

Un estudio COn 5 pacientes y 6 sujetos normales, son administrados con 500 mg de 
clol1etraciclina oralmente, cada 6 horas, se les administran 2 cucharadas de 
hidróxido de aluminio gel en poco tiempo, en 48 horas los niveles en suero de 
c10rtetraciclina decrecen entre un 80 y 90%. Un paciente recurre, una infección en el 
tracto urinario. 
En un 80% aproximadamente se ve disminuida la concentración de plasma de 
c1ortetraciclina, cuando se administra concurrentemente con hidróxido de aluminio 
Otros estudios en el hombre con la administración de 30 mI de hidróxido de aluminio 
gel reducen los niveles de oxitetraciclina por más del 50%. 20 011 de hidróxido de 
aluminio caUSan una reducción del 7% en los niveles sericos de democlociclina, 15 mi 
de gel de hidróxido de aluminio causan una reducción a11QO% en los niveles sericos 
de doxiciclina y 30 mi de hidróxido de aluminio - magnesio causan una reducción del 
90% en tetracidina.(I9) 
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De acuerdo a lo anterior :-;e realiza un resumen de las interacciones del hidróxido de 
aluminio y otros fármacos, se muestra a continuación. (Tabla No. 5) 

TABLA No. 5 
FARMACOS QUE INTERACTUAN CON EL HIDROXIDO DE ALUMINIO 

(RESUMEN) 

FARMACOS EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES SECCION 
Acido cítrico El ácido cítrico aumenta la Evitar la administración 3. I 

concentración de aluminio simultánea de ambos 
en sangre. fármacos. 

Cimetidina Disminución de la Administrar cada uno de 3.2 
absorción de cimetidina. los fármacos por espacios 

de tiempos determinados. 

Colecalciferol Aumentó de la Evitar la administración 3.3 
concentración de aluminio de colecalciferol. 
en sangre. 

Diflusinal Reducción de la absorción No administrar 3.4 
de diflusinal. simultáneamente ambos 

fármacos. 

Etambutol Reducción de los niveles Vigilar la paciente. 3.5 
plasmáticos de etambutol. 

Indometacina El antiácido reduce la Prevenir el uso 3.6 
absorción de la simultáneo. 
indometacina. 

Isoniazina Inhibición gastrointestinal Evitar la administración 3.7 
de la isoniazina de los fármacos. 

Naproxeno Retarda la absorción de No existen indicaciones 3.8 
Naproxeno. especiales. 

Propranolol Reducción de la absorción Evitar la administración 3.9 
del propranolol. de los fármacos. 

Quinina Aumentó de las concentra- Medir los niveles de 3.10 
ciones plasmáticas de quinina en sangre. 
quinina. 

Tretraciclinas Reducción de los niveles No administrar 3.11 
plasmáticos. concurrentemente estos 

fármacos. 
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4.0 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DEL HIDROXIDO DE 
MAGNESIO 

4./ HIDROXIDO DE MAGNESIO - CAPTOPRlL 

MECANISMO 
Una transitorio aumento de pH gástrico, que causa el antiácido, puede incrementar la 
ionización del captopril, así como una decremento de la penetración del fármaco 
hacia la membrana. 

RESUMEN 
Estos datos muestran la coadministración de estas agentes causan decremento en la 
concentración de captopril así como su disponibilidad. 

EFECTOS POTENCIALES 
La combinación del antiácido puede decrecer la biodisponibilidad del captopril. 

F ARMACOS RELACIONADOS 
Una similar interacción puede ocurrir entre el captopril y otras antiácidos por tener 
farmacología similar. Esta interacción similar no se conoce y puede ocurrir entre la 
combinación de otras antiácidos e inhibidores de la ECA. 

RECOMENDACIONES 
En estos agentes se deben de usar en administraciones separadas en el mayor tiempo 
posible. (52) 

4.2 HIDROXIDO DE MAGNESIO - DEXAMETASONA 

MECANISMO 
La reducción de la absorción de la dexametasona, es atribuido a la superficie de 
absorción que se le atribuye a el antiácido. 
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SIGNIFICADO CLINICO 
Un estudio con 6 sujetos son administrados con una dosis de un 1 rng vía oral de 
dexametasona y una administración concurrente con 5g de trisilicato de magnesio 
con 100 rng de agua, reduce significantemente la biodisponibilidad. La excreción 
urinaria de 1-1 hidroxicorticosteroidcs se reduce al 75%. (19) 

4.3 HIDROXIDO DE MAGNESIO - DICUMAROL 

MECANISMO 
Se ha postulado que la administración concomitante de hidróxido de magnesio y 
dicumarol podría provocar la formación de un quelato magnesico de dicumarol, que 
es absorbido más fácilmente que el dicumarol en sí. 

IMPORTANCIA CLINICA 
En un estudio se alcanzaron más rápidamente los niveles plasmáticas pico de 
dicumarol eran más elevados cuando el fármaco se administra con hidróxido de 
magnesio, que cuando de administra con agua. El hidróxido de aluminio, al parecer 
no afecta los niveles sanguineos de dicumarol. (19) 

4.4 HIDROXIDO DE MAGNESIO -FENOTIAZINA 

MECANISMO 
Pueden inhibir la absorción de las fenotiazidas administradas por vía oral. 

IMPORTANCIA CLINICA 
En un estudios de 10 pacientes que recibían grandes dosis de clorpromazina, la 
administración simultánea de un antiácido (A1udrox) provocó un descenso del 10 al 
45% en la excreción de cIorpromazina en la orína. Los datos de que otro estudio 
índican que un antiácido que contenga trisilicato de magnesio e hidróxido de 
aluminio pueden reducir los niveles sanguíneos de clorpromazina administrada en 
suspención oral. De tal modo, parece posible una menor respuesta terapéutica a la 
clorpromazina. y se ha comunicado un posible caso. 
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INDICACIONES 
Sobre la base de estos estudios parcceria prudente espaciar la administración de 
fenotiazinas orales y antiácidos para reducir su mezcla en el tracto gastrointestinaL 
(19) 

4.5 HIDROXIDO DE MAGNESIO- LEVODOPA 
MECANISMO 
La levodopa parece que es metabolizada en el estómago. Por eso, los antiácidos que 
aceleran el vaciado gástrico pueden disminuir el volumen de degradación de la 
levodopa antes de su absorción en el intestino delgado. 

IMPORTANCIA CLlNICA 
En pacientes con vaciado gástrico lento, puede producir en el estómago una excesiva 
descomposición de la levodopa. Los antiácidos pueden aumentar el vaciado gástrico 
en estos pacientes, aumentando así el volumen de levodopa absorbida. Sín embargo, 
hasta el momento, las pruebas existentes no indican que la administración de 
antiácidos afecte de manera significativa a pacientes tratados con levadopa pero con 
vaciado gástrico normal. 

INDICACIONES 
No parece necesario tomar precauciones e..c;peciales en la mayoría de los casos. Sin 
embargo, el médico debe recordar que los antiácidos pueden aumentar. en algunos 
pacientes, la absorción de levodopa. (48) 

4. 6 HIDROXIDO DE MAGNESIO - NJTROFURANTOINA 

MECANISMO 
Se ha postulado que los antiácidos aumentarían la proporción de nitrofurantoína 
ionizada, disminuyendo por lo tanto su absorción. No obstante, parece dudoso que se 
produzca dicho efecto. 
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IMPORTANCIA CLINICA 
No establecida. Por lo menos un estudio en seis sujetos indica que el gel de hidróxido 
de magnesio no afecta la absorción de la nitrofurantoína, medida por la excreción 
urinaria acumulativa. 

INDICACIONES 
No parece necesario tomar precauciones especiales. (19) 

4. 7 HIDROXIDO DE MAGNESro . PREPARADOS DE HIERRO 

MECANISMO 
No establecido. Es posible que el trisilicato de magnesio forme sustancias poco 
solubles con el hierro tomado por vía oral, disminuyendo de tal modo la absorción de 
hierro. Según algunos informes, los antiácidos que contienen carbonato podrían tener 
un efecto similar. 

IMPORTANCIA CLINICA 
Se ha comunicado en clínica que pacientes con anemia por deficiencia con anemia 
por deficiencia de hierro no responden al tratamiento con hierro por vía oral en la 
forma esperada, cuando se administra simultáneamente agentes como trisilicato de 
magnesio. Un estudio posterior de nueve pacientes indicó asimismo que el trisilicato 
de magnesio altera la absorción del sulfato ferroso administrado simultáneamente. 
No obstante, las pruebas presentadas no son concluyentes como para establecer en 
flora inequívoca que se ha producido interacción. 

Los estudios in vitro concuerdan con la evidencia clínica antes mencionada, que 
indica que la disponibilidad del hierro se halla reducida en presencia de ciertos 
antiácidos. 

INDICACIONES 
La administración de trisilicato de magnesio y de preparados de hierro orales debe ser 
espaciada cuanto sea posible. Hasta tanto no se disponga de mayores informaciones, 
se debe observar la misma precaución con otros antiácidos. (26) 
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A continuación se muestra un resumen de las interacciones que muestra el hidróxido 
de magnesio. (Tabla NO.6 ) 

TABLA NO.6 

FARMACOS QUE INTERACTUAN CON HIDROXIDO DE MAGNESIO 
RESUMEN) 

FÁRMACO EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES SECCION 
Captopril Decremento en las Administración por 4.1 

concentraciones de captopril. separado en el mayor 
tiempo posible. 

Dcxametasona Reducción de la absorción Evitar la administración 4.2 
de la dexametasona. simultánea. 

Dicumarol Formación de quelatos, Prevenir el uso 4.3 
disminución de absorción. simultáneo. 

Fcnotiazina Inhibición de la absorción de Espaciarla 4.4 
la fenotiazina. administración oral de las 

fenotiazinas. 

Levodopa Disminución de su concen· Evitar su uso concurrente. 4.5 
tración de Levodopa. 

Nitrofurantoína Absorción de nitrofurantoína No administrar ambos 4.6 
dL'\minuida. fármacos. 

Preparados de Inhibe la absorción de Administración por 4.7 
hierro hierro. separado. 
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5.0 INTERACCIONES F ARMACOLOGICAS DEL COMPUESTO 
HIDROXIDO DE ALUMINIO - MAGNESIO 

5./ COMPUESTO HIDROXIDO ALUMINIO - lvlAGNESlO -ACIDO 
VALPROICO 

MECANISMO 
El antiácido hidróxido de aluminio-magnesio incrementa la biodisponibilidad del 
ácido valpróico. 

RESUMEN 
Los preparados de antiácidos hidróxido de aluminio-magnesio pueden incrementar la 
concentración del área bajo la curva del ácido valpróico. ao;;Í como mantener un 
concentración estable en los niveles de suero. 

RECOMENDACIONES 
La interacción clínicamente significativa no se conoce con una concentración estable 
del ácido valpróico y pequeñas cantidades administradas de antiácidos. Los 
antiácidos se recomiendan en los síntomas gastrointestinales comunes en la 
administración del ácido valpróico, sin embargo es importante monitorear a los 
pacientes a los que se les administra concurrentemente el ácido valpróico y algún 
preparado de antiácido pues pueden mostrar signos tóxicos (indigestión, nauseas y 
vómitos, calambres, diarreas, etc.). (48) 

5.2 COMPUESTO HIDROXIDO ALUMINIO-MAGNESIO 
BENZODIAZEPINAS 

MECANISMO 
El hidróxido de magnesio y de aluminio parece reducir la velocidad de absorción del 
clordiazepóxido (Librium), pero no la cantidad total absorbida del fármaco. 
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rMPORTANCIA CLINICA 
En !O sujetos normales se midió la absorción de c1ordiazcpóxido (25 mg por via oral) 
con y sin la administración concomitante de hidróxido de magnesio y de aluminio 
(Melox). La absorci6n del c1ordiazep6xido estuvo retardada por el antiácido, pero no 
se redujo la absorción total. 

INDICACIONES 
No parece necesario tomar precauciones especiales. (19) 

5.3 COMPUESTO HIDROXIDO ALUMINIO- MAGNESIO 
CLORPROMAZINA 

MECANISMO 
La administración de antiácidos que contienen aluminio y magnesio decrecen la 
absorción gastrointestinal y los niveles en suero de la c1orpromazina 

RESUMEN 
La absorción de clorpromazina en el tracto gastrointestinal puede alterarse por la 
simultanea administración de antiácidos. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Otros fármacos como la fenotiazina, tioxantenas, butirofenonas y dibenzoxazepinas 
pueden interactuar con los antiácidos. 
El antiácido de gel de trisilicato muestra un decremento en los niveles de 
clorpromazina en plasma y no el antiácido Glicina -camonato de calcio. 

RECOMENDACIONES 
No se conoce sí el hidróxido de aluminio y magnesio solo afectan la absorción, pero 
la documentación indican quc la combinación de los ingredientes pueden alterar la 
absorción de la c1orpromazina. Por lo tanto las evidencias clínicas obtenidas de los 
antiácidos que contienen productos de hidróxido de aluminio, hidr6xido de magnesio 
y trisilicato de magnesio, deben de ser administrados una o dos horas antes de la 
administración con c1orpromazina. (20) 
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5.4 COMPUESTO DE HJDROXIDO DE AL UMINfO-MAGNESIO- DIGITAL 

MECANISMO 
Algunos antiácidos parecen tener la facultad de alterar la absorción gastrointestinal 
de la digoxina. 

lMPORTAt'\[CIA CLINICA 
Estudios sobre la absorción de digoxina en voluntarios normales con y sin la 
administración simultánea de antiácidos pueden reducir la biodisponibilidad de la 
digoxina: trisilicato de magnesio, hidróxido de magnesio, hidróxido de aluminio. La 
magnitud de las reducciones en la biodisponibilidad de la digoxina (basado en la 
excreción urinaria acumulativa en seis días) parecería lo bastante grande como para 
reducir la respuesta terapéutica a la digoxina en algunos pacientes. Sin embargo, 
hacen falta estudios en pacientes con tratamiento prolongado con digoxina para 
confirmar la importancia clínica de esta interacción. 

Las caracteristicas de la absorción del lanatósido e pueden estar afectadas por la 
administración concomitante de carbonato de calcio pero no resulta afectada la 
cantidad de lanatósido e absorbido. En un paciente. la absorción de la digoxina 
pareció ser inhibida por la administración simultánea de peróxido de magnesio. 

INDICACIONES 
Habrá que estar alerta ante el efecto reducido de la digoxina en pacientes que reciben 
concomitantemente una terapéutica con antiácidos. Espaciando las dosis para reducir 
al minimo su mezcla en el tracto gastrointesfinal se puede reducir el efeclO inhibidor 
de los antiácidos sobre la absorción de la digoxina. (48) 

5.5 COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO -
FENITOINA 

MECANISMO 
El hidróxido de aluminio-trisilicato de magnesio puede absorber la fenitoina y reducir 
así su absorción. 
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RESUMEN 
La combinación de antiácidos que contienen hidróxido de aluminio y trisilicato de 
magnesio, demuestran la reducción de las concentraciones plasmáticas de fenitoina. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Documentación convincente consideran una interacción con la idantoina y la 
combinación del antiácido. 

RECOMENDACIONES 
Separar la administración de fenitoina y antiácidos en el mayor tiempo posible y 
modificar la dosis de fenitoina, si se requiere. (20) 

5.6 COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO -
MISOPROSTOL 

MECANISMO 
Esta interacción es incrementada como resultado del decremento en la 
biodisponibilidad del misoprostol. 

RESUMEN 
Muestran la administración de misoprostol con antiácido hidróxido de aluminio y 
magnesio, este último reduce la biodisponibilidad de misoprostol. 

FARMACOS RELACIONADOS 
No se sabe si esta interacción puede ocurrir con otros antiácidos que contengan 
aluminio o magnesio. 

EFECTOS POTENCIALES 
Este antiácido puede decrecer la biodisportibilidad del misoprostol. 

RECOMENDACIONES 
El uso concurrente de misoprostol y un antiácido hidróxido de aluminio y magnesio 
tienen que manejarse con precaución. (52) 
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5.7 COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO -
PENiCILAMINA 

MECANISMO 
Los iones de aluminio y magnesio limitan la absorción de penicilamina. 

RESUMEN 
En la combinación de esta administración de un producto antiácido que contiene 
hidróxido de aluminio·magnesio y de penicilamina se reduce la absorción y 
rusponibilidad de este último fármaco. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Una similar interacción se observa cuando ocurre una administración de 
penicilamina y otros antiácidos. 

RECOMEDAC10NES 
La administración simultanea con penicilamina e hidróxido de aluminio-magnesio 
deben evitarse, aunque la documentación es deficiente1 ambas preparaciones deben 
de ser administradas por separado y dejar el tiempo mayor posible entre cada 
administración. (52) 

5.8 COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINiO-MAGNESIO -
PREDNISONA 

MECANISMO 
El antiácido puede absorber fisicamente a la prednisona. 

RESUMEN 
Los resultados de los estudios son complicados en la administración de prednisona y 
del antiácido hidróxido de aluminio, ya que este puede hacer decrecer la 
biodisponibilidad de prednisona. 

FARMACOS RELACIONADOS 
Los preparados de antiácidos que contienen hidróxido de aluminio y magnesio 
pueden interactuar de forma similar. Una interacción similar es observada con otros 
corticosteroides y la preparación de otros antiácidos. 
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RECOMENDACIONES 
Los pacientes deben de ser observadas por Un especialista, a los cambios 
re:·;ponsables de los corticosteroides. Las dosis de los corticosteroides pueden verse en 
la necesidad de ser incrementadas.(52) 

5.9 COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO
SALICILATOS 

MECANISMO 
La propiedad de los antiácidos de alcalinizar la orina provoca una reducción de la 
reabsorción del salicilato en los túbulos renales, que puede llevar a niveles reducidos 
de salicilato en suero. También se ha postulado que los antiácidos podrían causar la 
desintegración prematura de la capa entérica de la aspirina o quizás aumentar el 
vaciado gástrico, provocando una liberación más pronta de la aspirina en el intestino. 

IMPORTANCIA CLINICA 
Un estudio en tres niños con fiebre reumática, que recibían altas dosis de salicilato, 
indicó que la administración simultánea de un antiácido (Hidróxido de magnesio y 
de aluminio) estuvo vinculada con una reducción de los niveles séricos de salicilato. 
Estudios posteriores en nueve sujetos nonnalcs a quienes se administraron grandes 
dosis de salicilato de colina, mostraron que el hidróxido de magnesio y de aluminio 
estaba vinculado con una reducción constante de los niveles de salicilato. Otro 
estudio en seis sujetos sanos mostró que el hidróxido de magnesio y de aluminio 
(Melox) produjo una más pronta velocidad de excreción urinaria pico de la aspirina 
administrada en tabletas con capa entérica (Ecotrin). Esto podria indicar una 
liberación más pronta o más rápida de la aspirina, cuya importancia clínica no ha 
sido establecida aún. 

INDICACIONES 
En pacientes que reciben grandes dosis de salicilatos, se deberá estar alerta ante 
alteraciones de los niveles séricos de salicilatos, si se inicia o se suspende la 
administración.(20) 

5.10 COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO
SULFONAMIDA 

MECANISMO 
Se ha postulado que los antiácidos aumentarian la proporción de sulfonamida 
ionizada, disminuyendo por lo tanto su absorción. 
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IMPORTANCIA CLlNICA 
Debe llevarse a cabo estudios clínicos para evaluar la importancia clínica de esta 
interacción. Podrían intervenir otros factores. además de la ionización (por ejemplo, 
velocidad de disolución). Además, un retardo de la absorción no significa 
necesariamente disminución de la misma y, en caso de dosificación múltiple. el 
retardo de la absorción puede tener o no un efecto clínico significativo. 

INDICACIONES 
No parece necesario tomar precauciones especiales.(48) 

5.1l COMPUESTO DE HIDROXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO 
TOCAINIDA 

MECANISMO 
La tocainida es una base débil que es dependiente de pH de excreción renal. La 
alcalinización de la orina incrementa la proporción de tocainida no ionizada, 
mejoran la reabsorción de tocainida e incrementa las concentraciones sericas. 

SIGNIFICADO CLINICO 
Los efectos de la alcalinización urinaria (efecto secundario de una terapia antiácida 
en un corto tiempo) la cinética de tocainida en 6 sujetos sanos. A cada uno de los 
sujetos se les administra 30 mI de antiácido (Mylanta), se administra 48 horas antes y 
58 horas después una dosis por via oral de lOcainida. 
El antiácido incrementa significativamente el pH de la orina (de 5.9 a 6.9). la 
depuración de tocainida se reduce significantemente (21 %), el área bajo la curva 
concentración-tiempo se incrementa al 30%. 
Los efectos fannacológicos no fueron observados 

RECOMENDACIONES 
El cambio en la depuración de tocainida, sin embargo estudios adicionales se 
requieren para detenninar las potenciales reacciones adversas. Los pacientes 
administrados con tocainida pueden ser minitoreados para observar efectos adversos 
en la administración concomitante de 00:05 antiácidos.( 48) 
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Dc acuerdo a los anterior se realiza un resumen que indica los puntos más 
importantes de las interacciones dada" por el compuesto Hidróxido de Aluminio
Magnesio. 
TABLA No. 7 

FARMACOS QUE INTERACTUAN CON EL COMPUESTO illDROXIDO DE 
ALUMINIO-MAGNESIO Resumen 

FARMACOS EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES SECCION 
Acido valpr6ico ]ncrementa la biodisponi- Monitorear al apaciente 5.1 

bilidad del ác. Valpróico. 

Benzodiacepinas Diminuye la velocidad de Evitar efectos tóxicos, 5.2 
absorción de las 
benzodiacepinas. 

Clorpromazina Decrecen los niveles Administración por 5.3 
de clorpromazina en separado. 
sangre. 

Digital Se reduce la biodisponibi- Espaciar la dosis. 5.4 
Iidad de digital. 

Fenitoina Reducción de la absorción Separar la administración 5.5 
de fenitoina. de fenitoina y el antiácido. 

Misoprostol Decremento cn la biodispo- Manejar con precaución 5.6 
nibilidad del misoprostol. la terapia. 

Penicilamina Reducción de la absorción Evitar la administración 5.7 
y biodisponibilidad de simultánea. 
penicilamina. 

Prednisona Reducción de la biodisponi- Observar las 5.8 
bilidad de prednisona. concentraciones de 

prednisona. 

Salicilatos Reducción de la resorción N O es necesaria la 5.9 
del salicilato en los tubulos observación. 
renales. 

Sulfonamidas Retardo de la excreción Monitorear al paciente. 5.10 
urinaria de sulfonamida. 

Tocainida ]ncremento de la~ concen- No administrar 5.11 
traciones plasmáticas de la simultáneamente los 
tocainida. fármacos. 
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6.0 INTERACCIONES FARMACOLOGICAS DEL BICARBONATO DE 
SODIO 

6. / B/CARBONA TO DE SODfO- ACIDO NALlD/X/CO 

MECANISMO 
Se ha postulado que los antiácidos aumentan la proporción del ácido nalidíxico 
ionizado y que la terapéutica disminuida su absorción. 

IMPORTANCIA CLINICA 
Puede intervenir otros factores a aparte de la ionización (vgr. Velocidad de 
disolución). Además un retardo de la absorción no es necesariamente significa 
disminución de la absorción y cuando se da en dosis múltiples, el retardo de la 
absorción puede o no tener un significado clínico. 
Por último se ha presentado evidencias prelimínares que sugieren que el bicarbonato 
de sodio podría aumentar en realidad la absorción del ácido nalidíxico. 

INDICACIONES 
No parece necesario tomar precauciones especiales.(19) 

6.2 B/CARBONATODESODIO-ANFETAMINA 

MECANISMO 
El bicarbonato de calcio, alcaliniza la orina, y por reabsorción tubular incrementa las 
concentraciones de anfetamina. 

RESUMEN 
El bicarbonato de sodio puede incrementar el periodo de desintegración y el 
metabolismo, así Como decrecer la excreción de la anfetamina, causando 
potencialmente una toxicidad por anfetamina. 

FARMACOS RELACINADOS 
Otros agentes que alcalinizan la orina pueden interactuar con la anfetamina. Otra 
acción indirecta simpatometica puede interaccionar con el bicarbonato de sodio. 

101 



EFECTOS POTENCIALES 
Un incremento farmacológico presenta efectos tóxicos de anfetamina es observado 
cuando es administración con el bicarbonato de sodio. 

RECOMENDACIONES 
Los efectos tóxicos farmacológicos se incrementan, cuando se observa la 
administración concunOente de anfetamina y bicarbonato de sodio, la dosis de 
anfetamina puede decrecer, con la discontinuidad de bicarbonato de sodio. (48) 

6.3 BICARBONA TO DE SODIO - KETOCONAZOL 

MECANISMO 
El ketoconazol requiere de un medio ácido para que ocurra su disolución, por lo que 
su solubilidad decrece en pH básico. Este antiácido presumiblemente incrementa el 
pH gástrico, el cual hace decrecer la disolución y en consecuencia su absorción. 

RESUMEN 
La administración concurrente de ketoconazol con un antiácido decrece la absorción 
del ketoconazol. En un estudio en el que relaciona la concentración del área bajo la 
curva del ketoconazol, el cual decrece hasta en un 41 % cuando están en combinación 
con el antiácido en comparación con la administración constante de ketoconazoL 

EFCTOS POTENCIALES 
La concurrencia de la administración con ketoconazo1 y un antiácido, puede 
decrecer la absorción de ketoconazol. 

FARMACOS RELACIONADOS 
La administración del carbonato de sodio y con hidróxido de aluminio, pueden 
causar en el ketoconazol una concentración subterapéutica. La administración de una 
sola dosis de f1uconazol y un antiácido de hidróxido de aluminio y magnesio, no 
resulta un cambio significativo en la farmacocinética del fluconazol, en comparación 
a la administración del fluconazol sólo. 

RECOMENDACIONES 
Un régimen prudente es sí se administran los dos agentes por separado, los antiácidos 
pueden administrarse en diferentes dosis con el ketoconazol. (52) 
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6.4 BICARBONATO DE SODIO - METOTREXATO 

MECANISMO 
Por cambios de pH en la alcalinización de la orina, incrementa la depuración del 
metotrexato. 

RECOMENDACIONES 
La alcalinización de la orina, con agentes como bicarbonato de sodio puede alterar, 
la terapia con metotrexato en pacientes.( 48) 

6.5 BICARBONA TO DE SODIO - QUININA 

MECANISMO 
La alcalinización de la orina producto del bicarbonato de sodio, puede incrementarse 
por la proporción de quinina no ionizada, por resorción tubular renal. 

RESUMEN 
El bicarbonato de sodio incrementa las concentraciones plasmáticas de quinina. 

SIGNIFICADO CLINICO 
La alcalinización de orina puede producir la excreción de quinina al 17.4% 

INDICACIONES 
No se torna una especial precaución en la coadministración entre la quinina y el 
bicarbonato de sodio.( 48) 

6.6 BICARBONATO DE SODIO - TETRAOCLINAS 

MECANISMO 
Por cambios de pH a nivel de la orina existe poca reabsorción a nivel tubular de 
tetracic1inas. 
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SIGNIFICADO CLINICO 
Un estudio con 8 pacientes. que fueron administrados con 250 rng de hidroclorido de 
tetraciclina con 2g de bicarbonato de sodio) la reabsorción de tctraciclina es reducido 
al 50%. Sin embargo la disolución de la tctraciclina, no se ve afecta por la absorción 
de carbonato de sodio. 

Resumen de la..'i interacciones que presenta el Bicarbonato de Sodio al administrase 
conjuntamente con otros fármacos ver tabla Na.8 

TABLA No.8 
FARMACOS QUE INTERACTUAN CON EL BICARBONATO DE SODIO 

FARMACO EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES SECCION 
Ac. Nalidilixico Di.·münución de absorción No tomar precauciones 6.1 

del ác. Nalidixico. necesarias. 

Anfetamina Incremento de las concen- Evitar las reacciones 6.2 
traciones plasmáticas de las adversas con anfetaminas, 
anfetaminas. no administrarlas. 

Ketoconazol Disminución de la Administrar por separado. 6.3 
disolución del ketoconazol. 

Metotrexato Decrecen las concentracio- No administrar el 6.4 
nes plasmáticas del metottexate con el 
metotrexato. antiácido. 

Quinina Incrementan las Cuidar las dosis de 6.5 
concentraciones de quinina administración de quinina 

Tetraciclinas Drecece la absorción de No adminL.;;trar con 6.6 
tetraciclinas. antiácidos. 
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7.0 INTERACCIONES F ARMACOLOGlCAS DEL CARBONATO DE CALCIO 

i. J CARBONA TO DE CALCIO - RESINA POLfESTlRENO-SULFONATO DE 
SODIO 

MECANISMO 
Se ha postulado que la resina de poliestireno-sulfonato de sodio se une al magnesio 
o al calcio que se encuentra en los antiácidos uno sistémicos". Esto impide la 
combinación de magnesio o de calcio con los iones bicarbonato del intestino delgado, 
que normalmente ocurre. Así, está alterada la neutralización de los iones bicarbonato 
por el magnesio o el calcio que normalmente equilibra la neutralización del ácido 
gástrico por el antiácido. provocando una alcalosis sistémica. 

IMPORTANCIA CUNICA 
Un estudio efectuado en 11 pacientes demostró una elevación considerable del CO, 
plasmático luego del empleo concomitante de resina poliestireno-sulfonato de sodio 
con antiácidos que contenían magnesio (Melox) y calcio (carbonato de calcio). 

Estos aumentos del pH de la sangre y la orina podrían alterar la utilízación de 
numerosos fármacos que son ácidos y bases débiles. En un estudio posterior se usó 
con ventajas esta interacción para el tratamiento de un paciente con acidosis 
metabólica. Asimismo, un paciente a quien se administró hidróxido de magnesio 
(leche de magnesia) y resina poliestireno-sulfonato de sodio mostró una severa 
alcalosis, posiblemente como consecuencia de esta interacción. 

INDICACIONES 
Debe hacerse con mucha prudencia el empleo concomitante de resina poliestireno
sulfonato de sodio y antiácidos que contengan magnesio o calcio, especialmente en 
pacientes en quienes podría ser peligrosa la alcalinización sistémica. El uso de la vía 
rectal de la resina evitaría la interacción. (19) 
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7.2 CARBONATO DE CALCIO - TETRACICLJNAS 

MECANISMO 
Albert y Rces; demostraron que forman un que lata con tetraciclinas los iones 
metálicos de aluminio, magnesio, calcio. bismuto y otros compuestos que son mucho 
menos solubles y en consecuencia son mucho menos de absorber. Esto proporciona 
una explicación a la reducción de los niveles en suero. 

IMPORTANCIA CLINICA 
Otro estudio con 2g de bicarbonato de sodio, no tiene significancia en la absorción 
de tctraciclina. 

Resumen que muestra los aspectos más importantes de las interacciones que presenta 
el Carbonato de Calcio. ( Tabla No.9) 

TABLA No.9 
FARMACOS QUE INTERACTUAN CON CARBONATO DE CALCIO 

esumen) 

FARMACOS EFECTO OBSERVADO RECOMENDACIONES SECCION 
Resina de Aumento de la alcalinidad Utilizar otra via de 7.1 
poliestireno de sangre administración para la 

resina de poliestireno. 
I 

Tetraciclina I No es significativo N o es significativo 7.2 
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8.0 REACC[ONES ADVERSAS QUE PRESENTA LA RANITID[NA 

8. J Re/adón con el aparato cardiovascuJar. 

El corazón presenta receptores H;: y la ranitidina parece reducir ligeramente la 
respuesta cardiaca y la presión arterial durante el ejercicio submáximo. Resulta 
interesante que en una comunicación de caso de bloqueo auriculoventricular 
inducido por vía oral, no se obsclvaron alteraciones similares con otros 
antihistamínicos H2• lo que indica que la ranitidina fue activa a través de un 
mecanismo independiente de los receptores H;:. 
Se ha descrito bradicardia en 3 mujeres tratadas con este medicamento. 
Se observo por primera vez en 1982 en paciente que presentó bradicardia tras tres 
días del tratamiento, al interrumpir la administración de ranitidina la frecuencia 
cardíaca aumento a la normalidad. El paciente fue expuesto dos veces al fármaco y la 
bradicardia reapareció en ambas ocasiones. Un segundo paciente que presento 
bradicardia fue monitorizado electrocardigráficamente durante una infusión de 
100mg de ranitidina. Su frecuencia cardiaca disminuye a los 30 segundos de la 
administración. Se dio el tercer caso de bradicardia en una mujer de 71 aftos tratada 
con 150 mg de ranitidina oral dos veces al día. Su frecuencia cardiaca aumentó al 
interrumpir el tratamiento, reapareciendo la bradicardia al reexponerla al 
fármaco.(18) 

8.2 Reacciones dermatológicas. 

Se ha descrito que la ranitidina produce erupciones cutáneas, cuya incidencia global 
no es superior al 1 %. Las erupciones cutáneas pueden ser o no puriginosas y suelen 
remitir sm interrumpir al tratamiento. También se descrito erupciones 
urticariformes.(43) 

8.J Causa efi:ctos androclinicos. 

Durante la administración de ranitidina afecta secundariamente la actividad sexual 
por medio de un aumento de prolactina, hormona del estrés, con la administración de 
dosis intravenosas superiores a 100 mg. Este efecto endocrino de la ranitidina es 
reversible y tiene escasa repercusión clínica con dosis normales. 

107 



8.4 Relación al sistema inmune. 

Los linfocitos T supresores parecen tener receptores H: varias observaciones sugieren 
que el bloqueo de estos receptores aumenta La función inmune, se ha observado que 
con la administración de ranitidina en pacientes estos tienen: un incremento de la 
inmunidad mediada por células, mayor capacidad de respuesta de los linfocitos de 
sangre periférica a la estimuLación mitogénica y restablecimiento de la sensibilidad 
después del desarrollo de tolerancia adquirida. Sin embargo el bloqueo de H" puede 
provocar efectos deletéreos, como aumento del rechazo de trasplantes y de la 
actividad autoinmune o alérgica. (43) 

Algunos estudios previos sugieren que el incremento de riesgos en la neumonia 
nasocomial asociadas con el uso del bloqueador del receptor H" en pacientes 
críticamente enfermos, pero otras investigaciones sugieren un efecto inmune por los 
antagonistas del receptor H,. 
La intención de estos estudios es determinar una relación entre los antagonistas del 
receptor H, y los efectos totales que inciden en complicadas infecciones.(43) 

8.5 Mecanismo hematopoyetico. 

Mecanismos inmunes mediados por complemento que involucran a la ranitidina han 
sido relacionados con anemia de Combs. Asimismo, se ha vinculado con 
trombocitopenia con hipersensibilidad a la ranitidina. 
En el contexto de trasplante de médula ósea, se ha asociado con mielosupresión 
antihistamínicos H" por ejemplo, en alrededor del 5% de 223 trasplantes de medula 
ósea tratados con ranitidina producen una mielosupresión, los mecanismos inmunes 
probables son: a) reacciones por idiosincrasia del tipo de hipersensibilidad inmune, 
b)reacciones por idiosincrasia de mecanismo desconocida, c) efectos mediados por 
bloqueo de receptores H, farmacológicamente ripicos y d) efectos farmacológicos en 
células blancos hematopoyeticos o inmunes del receptor H~. 

Tras una semana de tratamiento se observó disminución en el recuento de glóbulos 
blancos en 11 de 12 voluntarios sanos. Antes de la administración del fármaco, la 

media de los recuentos leucocitarios era de 6.00 células Imm', y a los 7 días la media 
era de 5.500 células / mm'. El recuento más afectado fue el de neutrófIlos. Los 
recuentos absolutos de neutrófIlos disminuyeron de una media de 3.700 a 3.200 
células / mm3

. Se ha descrito neutropenia y disminución del recuento 
plaquetario.( 47) 
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Aunque la trombocitopenia estas asociada con el uso de antagonistas del receptor de 
histamia H2, un fármaco dependiente. Anticuerpos plaquetas reactivas que no esta 
previamente se han identificado por muchas causas. Se estudio la severa 
trombocitopenia después de exponer un antagonista del receptor H1, ranitidina e 
identificaron un anticuerpo que reacciona con plaquetas normales en la presencia de 
este fármaco en concentraciones farmacológicas. 
Un anticuerpo presente en un paciente con raniüdina induce trombocitopenia, 
reconoce su sitio (13) 

8.6 Síntomas en el sistema nervIoso central 

Se han comunicado síntomas del sistema nervioso central, incluidos confusión, 
inquietud, somnolencia, agitación, cefaleas y mareos en el tratamiento de ranitidina. 
La ranitidina ocasiona cefalea...o;;. con una reexposición positiva en unos pocos casos. 
Durante la administración de ranitidina se ha descrito cefalea en un 1,8 % de los 
pacientes. Este efecto suele ser leve y reversible sin necesidad de interrumpir el 
fármaco, aunque se han descrito cefaleas severas que obligan a suspender el 
tratamiento. En menos del 1% de los pacientes se ha descrito mareo. También se ha 
reportado confusión mental. (35) 

8.7 Síntomas hepáticos. 

Pueden haber pequeños aumentos transitorios de las transaminasas séricas durante el 
tratamiento con ranitidina, en panicular con altas dosis intravenosas, pero estas 
alteraciones se resuelven con la continuación del tratamiento. No es hepatóxico, pero 
es probable que lodos tengan la capacidad de provocar lesión hepática rara por 
idiosincrasia.(18) 
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8.8 Alteraciones en el sistema renal. 

Con la administración de ranitidina se han descrito leves elevaciones pa'\ajcras de 
creatinina en suero. En un informe las elevaciones se produjeron en 3 de 40 pacientes 
tratados con dosis diarias de 200 mg. (45) 

A continuación se realiza un cuadro que presentan las reacciones adversas que 
presenta la Ranitidina. (Tabla No. 10) 

TABLA No. 10 
REACCIONES ADVERSAS DE IMPORTANCIA CLINICA POR RANITIDINA 

REACCION ADVERSAS 
Aparato cardiovascular (Bradicardia) 

Impotencia sexual 

Rechazo a trasplantes 

Anemia de Combs 

Lesión hepática 

Elevación de creatinina en suero. 

RECOMENDACIONES 
Cuidar la terapia farmacológica en 
pacientes con problemas del corazón. 

Efecto reversible, cuidar los niveles de 
estrés en personas con tratamiento. 

Aumentan la estimulación a linfocitos T 
supresores, no administrar en personas 
inrnunodeprirnidas. 

Cuidar la administración a personas 
sensibles a la ranitidina. 

Reacción por idiosincrasia. Rara, pero 
existe. 

Cuidar la administración en los pacientes 
con insut1ciencia renal. 
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9.0 REACCIONES ADVERSAS QUE PRESENTA EL OMEPRAZOL 

9.1 Alteración de la tIara duodenal. 

ExL.<.;te un sobrecrecimiento bacterial en el intestino duodenal, de estos fármacos que 
inducen la hipoclorídría y este efecto puede ser de particular importancia en cierta 
edad, en quienes se prescribe comúnmente fármacos antiulcerosos, pues el estudio 
realizado con un población infectada por úlceras y al tratamiento respectivo a cada 
fármaco mostraron un valor alto de crecimiento bacteriano con respecto al valor de 
crecimiento bacterial en persona normalcs.(24) 

9.2 Asociación con anemia hemolítica y trombocitopenia. 

La anemia hemolitica y la trombocitopenia están asociados con el tratamiento con 
om<'''Prazol, ya que una mujer de 80 años es admitida con anemia, ictericia y con 
tendencia a sangrado, después de 5 semanas de comenzar el tratamiento con 
omeprazol con un mecanismo complejo inmune, existe un crecimiento del número 
de megacariocitos y eritoblastos en la médula ósea, después de una administración 
grande con omeprazol , así mismo se observa un decremento en el valor del 
complejo. La recuperación de la paciente se realiza al cabo de 40 días.(21) 

9.3 Relación con ceguera ocular. 

Un hombre de 69 años, quien tiene una historia larga el tratamiento de miastenia 
ocular, es tratado con omeprazol por 3 meses, se descubre afortunadamente, una 
progresiva insuficiencia renal, no existe evidencias inmunológicas, tampoco a nivel 
clínico. Este es el octavo reporte en donde se menciona una nefritis intersticial 
inducida por omeprazoL también se descubre un nódulo en higado y el 
envolvimiento de un granulomatona hepático. 
Cuando se elimina la administración de omeprazol y se disminuyen los 
conicosteroides se observa una mejoría pero no la normalización de la función 
renal.(23) 
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9.4 Decremento de los niveles de vitamina BI:! 

Un prolongado tratamiento con inhibidores de la bomba de protones (omeprazol) 
altera los niveles de Bl :: en pacientes con síndrome de Zollinger - Ellison, un 
tratamiento largo es considerado de 4.5 años, el cual conduce un significante 
decremento de las concentraciones de vitamina Bl2 ,pero no de los niveles de folato. 
(28) 

9.5 Alteración en el metabolismo del ácido biErr. 

Una investigación realizada indica que los efectos por la administración de 
omepralOl inducen a cambios en el pH gástrico, flora duodenal y en el metabolismo 
de] ácido biliar. Se observó un incremento en la no conjugación de ácidos biliares a 
causa de un sobrecrecimiento bacterial. la sobrepoblación bacteriana considera a 
bacterias anaerobias y aerobias que tienen la capacidad de impedir la conjugación de 
los ácidos biliares y esta relacionada con la inducción del omeprazol. ya que este 
cambia el pH del jugo gástrico a neutro.(30) 

96 Inductor de leucopenia. 

Más recientemente, un síndrome autoinmune presentado en una mujer de 37 años 
que acude con insuficiencia pulmonar aguda, después de 72 horas con el tratamiento 
con omeprazol, se observo un decremento en el conteo con leucocitos.(34) 

9.7 Relación de los niveles de gastrina 

Los niveles de gastrina incrementan entre los pacientes que ingieren fármacos que 
inhiben la bomba de protones.(52) 
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9.8 Afectación dd nCn'io ocular 

Fue reportado un caso de ceguera transitoria (amaurosis fugax) con la administración 
de omeprazol por via oral ,la reexposición al fármaco generó el mismo efecto, el cual 
generó una señal de alerta , por tratarse de un probable efecto tóxico a nivel del 
nervio óptico.(41) 

9.9 Relación con el cáncergaslIvintestinal 

El centro internacional de investigaciones sobre el cáncer (OMS) ha designado la 
infección por Hericobacter pylori como causa del cáncer gastrointestinal en el ser 
humano. Parece que la infección por H. Pylori, por si sola, puede causar atrofia de la 
mucosa gástrica y hay indicios también de que la reducción prolongada de la 
secreción de ácidos, inducida por enfennedades o por medicamentos acidosupresores 
de la bomba de protones podrían acelerar este cambio. (9) 

Los inhibidores de la bomba de protones tales como el omeprazol, influyen 
negativamente en el mantenimiento del pH normal de H. Pylori, y tienen actividad 
directa in vitro contra la bacteria. Sin embargo en la monoterapia con estos fannacos, 
no lleva a la erradicación del flagelado por el contrario, la actividad de la gastritis se 
incrementa en aquellos pacientes infectados por tal microorganismo tratados con 
omeprazol. (37) 

Una hipótesis sostiene que el incremento de la inflamación aumenta también la 
velocidad de los cambios atróficos de la mucosa gástrica, durante la terapia con 
supresores de ácido. 

Por lo tanto la monoterapia de supresión de ácido a largo plazo con omeprazol no 
esta relacionada con la erradicación de H. Pylori en pacientes infectados. Por el 
contrario dicho tratamiento esta asociado con un persistente incremento en la 
inflamación de la mucosa del cuerpo gástrico, y con el desarrollo de gastritis atrófica. 

También hay indicios de que los pacientes podrían ser menos sensibles a los efectos 
acidosupresores de los inhibidores de la bomba de protones tras la erradicación de la 
infección por H. Pylori. 

El cáncer gástrico es más común en pacientes con gastritis generalizada o que afecta 
principalmente el cuerpo, en lugar del antro.(38) 
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Resumen de las reacciones adversas del Orneprazol. (ver tabla No.ll) 

TABLA NO. II 
REACCIONES ADVERSAS DE IMPORTANCIA CLINICA INDUCIDAS POR 

OMEPRAZOL 

REACCION ADVERSA 
Alteración de la flora duodenal 

Anemia hemolítica y trombocitopenia 

Ceguera ocular 

Leucopenia 

Relación en el cáncer gastrointestinal 

RECOMENDACIONES 
Cuidar el uso en personas geriátricos, 
insuficiencia renal, hepática. 

Es un efecto reversible, pero es mejor 
vigilar el tratamiento en personas de la 
tercera edad. 

Es importante la valoración del paciente. 
cuidar las dosis en pacientes con 
insufIciencia renal. 

Desarrolla mecanismos de inmunidad. 

al exponer a tratamientos prolongados y 
en pacientes con deterioro de la mucosa 
gástrica propician el cáncer. Es importante 
tratar de erradicar a Helicobacter pylori. 
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10.0 REACCIONES ADVERSAS RELACIONADAS HIDROXIDO 
ALUMINIO 

10.1 Relación con el sistema gastrointestinal. 

Relaja al músculo liso del estómago y retrasa el vaciamiento gástrico. Las sales de 
aluminio, bloquean la absorción intestinal de fosfato dietético dos semanas de 
tratamiento con dosis moderadas del antiácido bastan para que pueda aparecer 
hipofosfatemia significativa, la depleción prolongada de fosfato altera el 
metabolismo mineral, por lo que aumenta la excreción urinaria y fecal de calcio.(11 y 
40) 

Dos casos reportados en un niño de 7 años y otro de 13 años con profundo retraso 
mental demuestran que el hidróxido de aluminio induce el riesgo de hipofosfatemia, 
(45) también factores de alto riesgos son observados en el metabolismo de huesos, se 
debe cambiar la terapia con antiácidos que no contengan aluminio.(2) 

La concentración de aluminio en suero en un niño de 16 años que padece una 
continua diálisis peritoneal ambulatorio después de 7.4 y 16.6 meses de terapia es de 
8.2 mcg/l, cuando se administra simultáneamente con gel de hidróxido de aluminio 
es de 55.2 y 59.8 mcgll respectivamente. Se observan riesgos de osteomalacia, ya que 
se realiza una biopsia en hueso fracturado, caracterizado en pacientes con 
concentraciones altos de aluminio en suero (208 y 174 mcgil).(24) 

10.2 RelacJon con el sistema cerebral. 

Se han comunicado depósitos de aluminio en tejido cerebral en pacientes con la 
enfermedad de Alzheimer, además de que puede contribuir a la patogenia de esta 
enfermedad mental.(24) 

El Hidróxido de Aluminio presenta al ser administrado reacciones indeseables como 
fueron expuestas, las cuales se resumen en el siguiente cuadro. (Tabla No.12) 
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TABLA No 12 
REACCIONES ADVERSAS DE IMPORTANClA CLINICA INDUCIDAS POR 

HIDROXIDO DE ALUMINIO (Resumen) 

REACCION ADVERSA 
Retraso del vaciamiento gástrico 

Neurotoxicidad 

Osteoporosis. osteomalacia y fracturas 
óseas. 

Hipofosfatemia 

RECOMENDACIONES 
Evitar se administración en pacientes con 
problemas de motilidad intestinal y 
estreñimiento. 

No administrar el antiácido en ca"o de 
insuficiencia renal y en pacientes con 
problemas de Alzheimer y principalmente 
en personas de la tercera edad. 

No administrar el fármaco en pacientes 
con problemas de desnutrición. 

Cuidar los niveles de calcio en sangre y el 
tiempo de terapia. 
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11.0 REACCIONES ADVERSAS RELACIONADAS CON EL HIDROXIDO DE 
MAGNESIO 

11.1 Relación con al sistema gastrointestinal. 

Los antiácidos que contienen magnesio provocan diarrea e hipermagnesemia, esta 
última solo es un problema significativo en ca.~o de insuficiencia renal. 
Además que el hidróxido de magnesio. incrementa la motilidad intestinal.(4) 

El Hidróxido de Magnesio también presenta efectos adversos como muestra las 
cuaJes se resumen en el siguiente tabla No.13 

TABLA No 13 
REACCIONES ADVERSAS DE IMPORTANCIA CLINICA INDUCIDAS POR 

EL HIDROXIDO DE MAGNESIO (Resumen) 

REACCIONES ADVERSAS 
Efecto laxante 

Hipennagnesemia 

RECOMENDACIONES 
Cuidar los desajustes electrolíticos. 

Evitar el uso de este antiácido en pacientes 
con ins~ficiencias renales y hepáticas. 
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12.0 REACCIONES ADVERSAS RELACIONADAS CON EL COMPUESTO 
DE HIDRÓXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO. 

12. J Relación con obstrucción intesfinal. 

Los medicamentos que contienen aluminio - magnesio. pueden causar efectos 
indeseados severos en niños prematuros o pequeños, especialmente en aquellos que 
padecen insuticiencia renal o deshidratación. 

Un caso es reportado, en un infante varón prematuro con un padecimiento de 
sangrado por hipermagnesemia, hipocalcemia y perforación intestinal, consecuencia 
de lIna administración total del 32 mI de Melox en combinación de hidróxido de 
aluminio e hidróxido de magnesio, el paciente también recibe una hiperalirnentación 
con una solución de O.2mEq de magnesio por 11 días. En el día 14 de vida, la 
concentración de magnesio en suero es 6.6 ml/dI, en masa abdominal también es 
detectado, se establece una perforación en el intestino. El paciente es tratado con 
cirugía, en el periodo postoperatorio la concentración de magnesio en suero 
incrementa un 13.3 mg/dl, pero lentamente declina la concentración en los 
próximos días. En el quinto día postoperatorio, la concentración de magnesio en 
suero decrece al 2.3 rng/ dI. Durante este periodo, el infante no muestra signos de 
toxicidad por magnesio.(2) 

El siguiente resumen indica la presencia de reacciones adversa que produce el 
compuesto Hidróxido de Aluminio -Magnesio. (Tabla No.14) 

TABLA No 14 
REACCIONES ADVERSAS DE IMPORTANCIA CLINICA INDUCIDAS POR 
EL COMPUESTO DE IDDROXIDO DE ALUMINIO-MAGNESIO (Resumen) 

REACCIONES ADVERSAS 
Obstrucción intestinal 

Perforación intestinal 

Bradicardia 

RECOMENDACIONES 
Evitar su uso prolongado. 

Evitar este tipo de preparados, en 
pacientes con tratamiento de diálisis renal. 
Monitorear al paciente con insuficiencia 
cardiaca. 
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13.0 REACCIONES ADVERSAS RELACIONADAS CON EL BICARBONATO 
DE SODIO 

13.1 Relación con la hipertensión 

La absorción de grandes cantidades de bicarbonato de sodio produce una alcalosis, y 
si además existe abundante ingestión de leche - que contiene calcio - • da lugar al 
síndrome leche-álcali con hipercalcemia; el mismo puede producirse al cabo de 
semanas o meses de iniciada la medicación y sus síntomas consisten en inapetencia, 
náuseas y vómitos. con hipoc1oremia. 
También se puede presentar la azoemia o uremia gástrica - insuficiencia renal ., 
acompañada de hiperca1cemia y edema - retención de sodio- en los casos en que 
existe tendencia, como en la insuticiencia cardiaca congestiva.(27) 

J 3.2 RelaCÍón con la alcalo .... is. 

Conviene alcalinizar la orina: a) en las infecciones urinarias para impedir la irritación 
de las mucosas por orinas ácidas, y disminuir el crecimiento de bacterias como la 
Eschenchia coli; b) en la litiasis urática para facilitar la disolución de los uratos; 
c)cuando se emplean fánnacos uricosúricas - probenecid, sulfinpirazona -, para evitar 
la precipitación y sus metabolitos en orinas ácidas. 

En la siguiente tabla indica el resumen de las reacciones adversas que presenta el 
bicarbonato de sodio cuando se utiliza como antiácido. (Tabla No.15) 

TABLA No 15 
REACCIONES ADVERSAS DE IMPORTANCIA CLINICA INDUCIDAS POR 

EL BICARBONATO DE SODIO «Resumen) 

REACCIONES ADVERSAS 
Alcalosis sistémica 

RECOMENDACIONES 
No administrar en personas con 
problemas con hipertensión, por las 
concentraciones de sodio en sangre. 
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14.0 REACCIONES ADVERSAS RELACIONADAS CON EL CARBONATO 
DE CALCIO 

14.1 Relacionado con la acción astn'ngenre 

El carbonato de calcio, es insoluble, forma una capa sobre la mucosa intestinal, por lo 
que tiende a producir constipación, que puede contrarrestar a la acción purgante de 
los compuestos de magnesio. (24) 

/4.2 Relación con el"rebote". 

Ejerce un fenómeno de rebote por que el Ca'· estimula la secreción de gastrina, a la 
larga produce hipercalemia, nefrocalcinosis y litiasis renal, por la absorción del 
complejo CaCl,. (12) 

Tabla que muestra su reacción adversa principal que presenta el Carbonato de calcio 
ver tabla No.16 

TABLA No 16 
REACCIONES ADVERSAS DE IMPORTANCIA CLINICA INDUCIDA POR 

CARBONATO DE CALCIO esumen) 

REACCION ADVERSA 
Estimulación de gastrina 

RECOMENDACIONES 
Administrar con cautela y no utilizar el 
fármaco por tiempos prolongados. 
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V ANÁLISIS DE RESULTADOS 

El uso de cualquier fármaco conlleva a la adquisición de: algún riesgo, por tal motivo, 
se deben considerar con mucho cuidado sus posibles efectos adversos, así como sus 
interacciones farmacológicas, para alcanzar el beneficio terapéutico deseado. 

Los riesgos que pueden causar los medicamentos en los pacientes se basa en tres 
principales factores: daño potencial, frecuencia y predicibilidad de los casos. 
Estos riesgos pueden ser de gran significado clínico: los que son potencialmente graves 
en los pacientes; son frecuentes y predecibles, los de moderado significado clínico; que 
causan un daño pequeño , son variablemente predecibles y son de casos poco 
frecuentes y por último los que no son clínicamente significativos, que no causan 
efectos adversos graves.(52) 

Al analizar las interacciones famlacológicas de la ranitidina con los distintos fármacos 
encontramos algunos que son gravemente dañinas: acenocumarol, ácido 
acetilsalicUico, atenolol, glibenclamida, glipizida, metoprolol y triamtereno. 

La ranitidina que utiliza la vía del citocromo P4S0 para su metabolismo hepático. por el 
cual reduce de manera imponante el metabolismo de los anteriores fármacos con 
excepción del ácido acetilsalicílico, cuando son administrados simultáneamente. 

El riesgo potencial grave por la administración simultanea de ranitidina y 
acenocumarol radica en que al ser inhibido el metabolismo hepático del acenocumarol 
este incrementa sus niveles sanguíneos que pueden provocar hemorragias gástricas. no 
solo este anticoagulante interacciona con la ranitidina, sino que también con la 
Warfarina. 
Además el uso de anticoagulantes en los tratamientos de la enfermedad ácido-péptica 
esta prohibido. 

En cuanto a la interacción dada entre la ranitidina y el ácido acetilsalicilico, puede 
causar un dafio grave por la intoxicación del analgésico (acidosis sanguinea, 
hiperventilación), interacción que puede ser de riesgo potente, ya que el uso de 
salicilatos están contraindicados en el tratamiento de la ulcera péptica.(S) 

Por tratarse de fármacos f3-bloqueadores que son más dificiles de mantenerse en sus 
concentraciones terapéuticas (margen de seguridad) no deben administrarse (atenolol y 
metoprolol) conjuntamente con la ranitidina, pues al verse inhibidos en su 
metabolismo se intensifican las probabilidades de que ocurran reacciones adversas 
(bradicardia). 
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Deberá vigilarse con mucho cuidado, la administración simultanea de la 
Glibenc1amida -Ranitidina Glipizida - Ranitidina. ya por su inhibición en el 
metabolismo hepático de estos fármacos hipoglucemiantes, pueden potencializar de 
forma drástica sus efectos fannacológicos : taquicardia, hipoglucemia, diaforesis, Por 
lo tanto se sugiere cambiar la ranitidina por sucralfato. 

Por lo que se refiere a la interacción de la ranitidina -triamtereno, parecen que se 
incrementan los efectos tóxicos de ambos fármacos (aplasia de la medula asea) 
triarntcrcno y de la ranitidina (visión borrosa), esto se debe a que la ranitidina inhibe su 
metabolismo hepático del triamtereno a152% y por otra parte el triamtereno reduce la 
depuración de la ranitidina al 17%: El triamtereno casi nunca se utiliza, ya que sus 
efectos adversos son letales, Además existe una combinación de efectos adversos de 
estos dos fármacos.( 15) 

Las interacciones con efectos moderadamente graves son: Ranitidina (Cefuroxima 
acetil, etanol, morfina) 
No deben administrase a la terapia con rantidina: etanol y morfma, el primero por 
causar mayor sangrado en la lesión gástrica y el segundo porque incrementan sus 
efectos adversos: alucinaciones y desorientaciones. 

Por aumento del pH gástrico, existe un decremento en la absorción hasta por un 29% 
de la Cefuroxima acetil, cuando se administra simultáneamente con la ranitidina, su 
reducción se puede valorar como de riesgo potencial moderado, ya que puede existir 
un resistencia de los microorganismos gram (.). 

Al incrementarse el pH de la orina la quinolona tiende a sufrir una resorción a nivel 
tubular del rii'íon por lo que se incrementan sus efectos adversos (cinconismo), 10 que 
genera en el paciente un riesgo potencial moderado, 

Por lo que respecta a las interacciones fannacológicas de la ranitidina con 
cianocobalamina, hidróxido de aluminio -magnesio, procainamida, sucralfato y 
teofilina el riesgo para cada una es considerado como leve. 

Cuando se administra ranitidina y cianocobalamina parece haber una reducción de 
absorción de este último fármaco, se puede evitar esta reducción si se prolongan los 
tiempos de administración entre un fármaco Y otro. 

Aunque la ranitidina parece tener relación con fármacos P-bloqueadores, no parece 
tener mucha relación con la procainamida, sin embargo es necesario tomar en cuenta 
esta interacción en pacientes que presentan problemas con el corazón (hipotensión). 
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Por lo que respecta a la interacción Ranitidina -Lidocaina no existen datos clínicos 
significativos. 

Los efectos adversos que genera la ranitidina por lo general son reversibles y no se 
generan en toda la población, solo en algunos pacientes que padecen trastornos 
inmunes, ya que parece guardar la ranitidina una relación con este sistema por 
mecanismos aún desconocidos. Su administración puede generar problemas de alto 
riesgo potencial en personas que ha sido tratados con algún trasplante ya que se ha 
observado que aumenta la posibilidad de que sea rechazado dicho trasplante. 

Sus efectos adversos pueden generar un riesgo potencial grave en pacientes con 
insuficiencia renal, pues al parecer contribuye a la elevación de creatinina en suero. 

Las personas que sufren eSO"eS pueden activar la hormona prolactina, este evento 
puede incrementar una impotencia sexual generando un riesgo potencial. 

Por las demá.'\ reacciones adversas frecuentes (visión borrosa, cefaleas) el paciente 
puede ajustarse una vez iniciado el tratamiento. 

A continuación se realiza una tabla con las interacciones farmacológicas y reacciones 
adversas que presenta la Ranitidina, en la cual se expone el posible riesgo que puede 
presentar el paciente de acuerdo al tratamiento y al estado de salud. (Tabla No. 17) 
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TABLA No. 17 

RIESGO POTENCIAL DE LA RANITIDINA 

FARMACO RIESGO POTENCIAL REACCI0N ADVERSA 

Acenocumarol 

Ac. Acctilsalicilico 

Atenalol 

Glibenclamida 

Glipizida 

Metoprolol 

Triarntereno 

Cefuroxima acetil 

Etanol 

Morfina 

Cianocobalamina 

Procainamida 

TeofIlina 

Grave 

Grave 

Grave 

Grave 

Grave 

Grave 

Grave 

Moderado 

Moderado 

Moderado 

Leve 

Leve 

Leve 

Hemorragia.c; gástricas 

Acidosis 

Bradicardia 

Hipoglucemia 

Hipoglucemia 

Bradicardia 

Hipetpotasemia 

Resistencia a 
microorganismos 
Desorientaciones 

Alucinaciones 

Anemia perniciosa 

Arritmias 

Diuresis 

REAcrON ADVERSA RIESGO POTENCIAL 

Estimulación de los linfocitos T supresor Grave: en personas con inmunosupresión 

Elevación de los niveles de creatinina en Grave. en pacientes con insuficiencia renal 
suero 

Alteración del sistema cardiovascular 
(bradicardia) 
lmpotencia sexual 

Grave: en pacietes con insuficiencia 
cardiaca 
Moderado: en pacientes con estrés 
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Existen interacciones con el omeprazol de grave riesgo potencial de las cuales se 
discutirán a continuación: 

Con respecto a la interacción cilcosporina - omeprazol. en un momento de la terapia 
puede ser beneficiosa mientras alcanza los niveles farmacológicos en sangre, pero 
cuando el tratamiento es prolongado, existe el riesgo grave de exponer al paciente a 
una neurotoxicidad e hipeltensión. 

Cuidar la administración simultanea de omeprazol y fenitoina. ya que como se 
menciono con anterioridad, al verse inhibido el metabolismo de la fenitoína, tiende a 
causar efectos tóxicos en el organismo (Ataxia, coma) por tener una margen de 
seguridad estrecho, deberán ajustarse sus dosis. 

La digoxina es un fármaco con propiedades básicas, que cuando se incrementa el pH 
gástrico, incrementa su biodisponibilidad cuando se administrar por vía oral, por 
poseer un margen de seguridad estrecho, tiende a producir en el organismo efectos 
tóxicos más potentes (arritmias), por 10 tanto se sugiere no administrar la digoxina 
simultáneamente con el omeprazol, más bien puede recomendarse para el 
mejoramiento de la ulcera péptica el bismuto coloidal. 

El omeprazol interactúa de dos formas con el metotrexato directa e indirectamente; 
por una parte al inhibir su metabolismo hepático, incrementa sus concentraciones 
plasmáticas por los que genera efectos adversos potenciales (mielosupresión) y por otro 
lado cuando se administra el omeprazol a tratamientos prolongados disminuye la 
actividad de la flora gastrointestinal, por lo tanto al administrar el metotrexato en estas 
condiciones, se vuelve más tóxico. 

Al tener un margen de seguridad estrecho la warfarina aumentan sus riesgos de 
producir en el paciente hemorragias por su incremento en las concentraciones 
plasmáticas cuando se administra simultáneamente con el omeprazol, por lo tanto se 
sugiere medir los niveles de protrombina para ajustar la dosis.l27) 

Las interacciones de riesgo potencial moderado, se basan en la magnitud de los efectos 
adversos que pueden producir en el paciente, entre estas interacciones encontramos 
(omeprazol): claritromicina, cloracepato dipotasico, diacepam, disulfrram, fluracepam 
y triazolam y ketoconazol. 

Por lo que respecta a la interacción omeprazol -daritromicina, el riesgo de una 
administración simultanea de ambos fármacos origina efectos adversos de tipo toxico 
por pane de la claritromicina (hipersensibilidad), por lo cual no se recomienda su 
administración simultánea. 
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Por lo general las benzodiacepinas ( cloracepato dipotasico, diacepam, fluracepam y 
triazolam) experimentan una inhibición enzimatica de Su metabolismo hepático 
cuando se administran simultáneamente con el omeprazol, por lo que sus efectos 
sedantes se incrementan. De estas benzodiaccpinas el cloraccpato parece ser el má..;; 
tóxico por poseer mayor tiempo de vida media .(50) 
Deben ajustarse la dosis de las benzodiacepinas si se quieren administrar junto con el 
omeprazol. 

Cuando existe un tratamiento con Disulfiram, evitar la administración con omeprazol 
ya que ambos tarmacos pueden competir por el sistemas citocromo P~5U, 10 que genera 
una adicción de las reacciones adversas. 

Por elevación del pH gástrico. existe un decremento de la absorción del ketoconazol. 
por lo tanto se corre el riesgo de que este medicamento se encuentre a dosis 
subterapeuticas en el organismo. Si se sustituye fluconazol en lugar del ketoconazol, 
simultáneamente con el omeprazol no existe interacción reportada. 

De las interacciones de riesgo potencial leve con omeprazol. se encuentran: antipirina 
y cianocobalamina. 
Aunque la interacción dada entre el omeprazol y la antipirina, puede ser de grave 
riesgo potencial, por el incremento de sus reacciones adversas (agranulocitosis mortal). 
se clasifica como de riesgo mínimo, ya que es un tratamiento muy poco frecuente (la 
antipirina ya no se utiliza). Por esta razón se debe cambiar a una terapia con 
acetaminofen que no causa ninguna interacción con el omeprazol. 

La cianocobalamina necesita un medio ácido para su absorción, por lo que se debe 
ajustar la dosis para evitar el riesgo de general una anemia. 

La interacción del omeprazol - teofi1ina parece no tener un riesgo potencial muy 
significativo. 

Los tratamientos prolongados con omeprazol pueden generar un riesgo potencial grave 
por deterioro de la mucosa gástrica que guarda una estrecha relación con el cáncer 
gastrointestinal, esta reacción adversa se presenta principalmente en pacientes de edad 
avanzada, con hábitos inadecuados (alcohol, tabaco, comida irritante). 

Es importante señalar que otro problema que se origina a raíz de la alteración de la 
flora gastrointestinal es la inhibición de la conjugación de los ácidos biliaJes, los cuales 
al acumularse en el organismo pueden producir neurotoxicidad. 
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Los pacientes hospitalarios con neumonia. pueden desanoHar un riesgo potencial 
gravt! cuando se les administra omeprazol, los cuales pueden desencadenar anemia 
hemolítica, trombocitopenia y leucopcnía, estos efectos son reversibles, cuando se 
elimina del organismo el omeprazol.(42) 

Otro riesgo potencial grave al uso del omeprazol, es la presencia de nefritis intersticial, 
es más frecuentes en pacientes de edad avanzada. 

En cuanto al metabolismo del omeprazol que ocurre en el sistema enzimático 
citocromo P 4~O, sistema que también es utilizado por otros fármacos: antipirina, 
ciclosporina, claritromicina, cloracepato dipotasico, disulflram, fenitoina, flurazepam y 
triazolam, metotrexato y warfarina, los cuales al ser adminiso'ados respectivamente 
con el omeprazol aumentan sus concentraciones de fánnacos libre en sangre, 
De acuerdo al análisis descrito para el Omeprazol, se realiza una tabla para simplificar 
los posibles riesgos que ponen alterar el tratamiento farmacológico. (Tabla No.18) 
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TABLA No.18 
RIESGO POTENCIAL DEL OMEPRAZOL 

FARMACO RIESGO POTENCIAL REACCION ADVERSA 

Cilcosporina Grave 

Fcnantoína Grave 

Digoxina Grave 

Metotrexato Grave 

Vt,Tarfarina Grave 

Claritromicina Moderado 

Clorazepato dipotasico Moderado 

Disulfuram Moderado 

FIuracepam y Triazolam Moderado 

Ketoconazol Moderado 

Antipirina Leve 

Cianocobalamina Leve 

REACCION ADVERSA 

Alteración de la flora duodenal 

Anemia Hemolítica, trombocitopenia y 
leucopenia 
Alteración del metabolismo hepático 

Nefritis Intersticial 

Alteración del nervio óptico 

Neurotoxicidad 

Coma 

Arritmias 

MieJosupresión 

Hemorragias gástricas 

Hipersensibilidad 

Sedación 

Perdida Psicomotriz 

Sedación 

Resistencia de 
microorganismos 
Agranulocitosis 

Anemia perniciosa 

RIESGO POTENCIAL 

Grave: a tratamientos prolongados. 

Grave: en pacientes hospitalizados 

Grave: Neurotixicidad 

Grave: a tratamientos prolongados 

Moderado: es reversible 
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El ácido cítrico y colecalciferol al ser administrados simultáneamente con el hidróxido 
de aluminio; forman un complejo no ionizado que puede pasar la bamera 
gastrointestinal, de tal forma que se encuentran concentraciones de aluminio en 
sangre. más aun cuando el tratamiento farmacológico es prolongado se observan 
efectos neurotóxicos se debe cuidar la administración simultanea de estos fármacos 
principalmente en pacientes de edad avanzada e insuficiencia renal. 

Un riesgo potencial moderado se presenta cuando se administra simultáneamente 
quinina e hidróxido de aluminio, ya que la quinina es una base débil que se absorbe 
con mayor facilidad en un medio alcalino. Este antibiótico produce muy diversos 
efectos adversos llamados en conjunto cinconismo y se observan más cuando se 
incrementan sus concentraciones en sangre. 

La absorción del propranolol, se ve reducida al 60% cuando se administra 
conjuntamente con el hidróxido de aluminio, corresponde a un riesgo potencial 
moderado, ya que el paciente puede tardar más en obtener el efecto farmacológico del 
propranolol que es un p- bloqueador. 

Con respecto las interacciones con los fánnacos : cimetidina, etambutol, indometacina, 
isoniazna, naproxeno y tretracic1inas, el riesgo potencial que se genera en cada 
interacción es leve ya que se observa una pequeña absorbida por el antiácido. Lo mas 
recomendable es prolongar el tiempo de administración entre un fármaco y otro. 

Un riesgo potencial grave (osteomalacia y osteoporosis), se puede generar en pacientes 
con desnutrición avanzada y además tienen periodos de tratamientos prolongados con 
el hidróxido de aluminio, pues al generar una hipofosfatemia, el organismo libera 
cantidades grandes de calcio. 

El hidróxido de aluminio es un ffumaco que recubre la pared gástrica del estomago 
para incrementar el pH gástrico, sin que este sea absorbido.(l6) 
Existen interacciones farmacológicas con el hidróxido de aluminio, que 
puede ser de grave riesgo potencial, sino se contemplan en la terapia 
farmacológica. 
En la tabla NO.19 se realiza un resumen de acuerdo a las interacciones farmacol6gicali 
y reacciones adversas que ponen en riesgo el estado de salud del paciente. 
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TABLA No.19 

RIESGO POTENCIAL DEL HIDROXIDO DE ALUMNIO 

FARMACO RIESGO POTENCIAL REACCION ADVERSA 

Ácido cítrico Grave Neurotoxicidad 

Colecalciferol Grave Nuerotoxicidad 

Quinina Moderado Ciconismo 

Cimetidina Leve No observado 

Etambutol Leve Retardo en la acción del 
etambutol 

Diflusinal Leve Retardo en la terapia 

Indometacina Leve No existen 

Isoniazina Leve No existen 

Naproxeno Leve No existen 

Propranolol Leve No existen 

Tetraciclinas Leve No existen 

REACCION ADVERSA RIESGO POTENCIAL 

Osteomalacia y Osteoporosis Grave: en personas desnutridas 
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Cuando se genera una hipermagnesemia, el riesgo potencial es grave en personas con 
deficiencias cardiacas, renales y hepáticas. 

Las interacciones farmacológicas con el hidróxido de magnesio, no parecen tener un 
gran efecto significativo clínico, al aparecer causan un riesgo potenciallevL'. 
Para las interacciones das entre el hidróxido de magnesio y los fármacos captopril, 
dexametasona, dicumarol, fenotiazina, levodopa y nitrofurantoína, los efectos 
causados en el organismo no son de riesgo potencial grave, por lo general se 
recomienda utilizar tiempos prolongados entre las administraciones de cada fármaco. 

La tabla No. 20 muestra el riesgo potencial que puede ocasionar el algunos pacientes 
que son tratados con hidróxido de magnesio. 
TABLA NO.20 

RIESGO POTENCIAL DEL HIDROXIDO DE MAGNESIO 

FARMACO 

Captopril 

Dexametosona 

Dicumarol 

Fenotiazina 

Levadopa 

Nitrofurantoina 

Preparados de Hierro 

REACCION ADVERSAS 

Hipermagnesemia 

RIESGO POTENCIAL REACCION ADVERSA 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

RIESGO POTENCIAL 

Grave: en pacientes con deficiencias 
renales y hepáticas. 

-- --- ---------
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La constipación de los efectos secundarios de la administración del hidróxido de 
aluminio -magnesio, pueden generar un riesgo potencial grave en pacientes 
ambulatorios con diálisis pcritoneaL 

Las interacciones que se dan con el compuesto hidróxido de aluminio -magnesio, la de 
mayor relevancia por sus efectos potenciales tóxicos se da entre la administración 
simultanea del hidróxido de aluminio-magnesia- ácido valproico; el ácido valproico 
incrementa su biodisponibilidad en presencia de este antiácido, de esta forma 
incrementan sus efectos tóxicos en los que se pueden esperar desde una lesión renal 
hasta la depresión de la medula ósea. 

La biodisponibilidad de la digital se ve reducida ante la presencia del antiácido 
hidróxido de aluminio - magnesio en consecuencia encontramos dosis subterapeuticas, 
el paciente puede correr el riesgo de sufrir los efectos de la insuficiencia cardiaca, por 10 
tanto no deben de ser administrados ambos fármacos. 

La administración de tocainida con antiácidos que incrementan el pH de la orina, 
pueden reducir su depuración hasta un 21 %, la acumulación de la tocainida en el 
organismo puede provocar un riesgo potencial moderado. temblor, nauseas. Estos 
efectos pueden minimizarse al administrarse alimentos. 

La prednisona. se utiliza como intermediaria en el soporte de trasplantes, este efecto 
puede disminuirse al administrarse simultáneamente hidróxido de aluminio-magnesio, 
lo que expone al paciente a un riesgo potencia grave.(15) 

Para las interacciones dadas con el hidróxido de aluminio - magnesio y los fármacos 
(benzodiacepinas, clorpromazina, fenitoina, misoprostol, penicilamina, salicilatos, 
sulfooamida). Son de leve significado clínico, lo má.. recomendable ante este tipo 
interacciones el prolongar el tiempo de administración entre cada fármaco. 

De acuerdo al análisis descrito anteriormente se realiza un a tabla No.21, en forma de 
resumen, para explicar el riesgo potencial que puede ocasionar el compuesto hidróxido 
de aluminio -magnesio cuando es administrado en un tratamiento farmacológico. 
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T AllLA No.21 

RIESGO POTENCIAL DEL HIDROXTDO DE ALUMINIO- MAGNESIO 

FÁRMACO 

Ácido valproico 

Digital 

Tocainida 

Prednisona 

Benzodiacepinas 

Clorpromazina 

Fenitoina 

Misoprostol 

Penicilamina 

Salicilato 

Sulfonamidas 

REACCION ADVERSA 

Constipación intestinal 

RIESGO POTENCIAL REACCION ADVERSA 

Grave 

Grave 

Grave 

Grave 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

Leve 

Depresión de la medula 
ósea, 
Insuficiencia cardiaca 

Arritmia.. ... 

Inmunosupresión 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

No existe 

RIESGO POTENCIAL 

Grave: en personas con insuficiencia 
renaL 

133 



La administración del bicarbonato de sodio genera un grave riesgo potencial en 
pacientes con problemas de hipertensión. 

Al administrar simultáneamente anfetaminas con el bicarbonato de sodio, se produce 
una potente interacción tóxica. Las dosis elevadas de anfetaminas en sangre por 
incremento del pH en orina pueden generar efectos simpaticomimeticos periféricos. 
cardiovasculares.(27) 

La quinina sufre una resorción a nivel tubular que incrementa sus concentraciones en 
sangre cuando se administra simultáneamente con el bicarbonato de sodio. 
produciendo un efecto toxico considerado como un riesgo potencial grande, ya que por 
si sola, la quinina presenta efectos adversos graves (cincosnismo). 

En cuanto a las dosis subterapeuticas que puede causar el bicarbonato de sodio en los 
fármacos ácido nalidixico y ketoconazol, contribuyen al riesgo potencial moderado 
para la resistencia de algunos microorganismos. 

En cuanto al resto de las interacciones que presenta el bicarbonato de sodio, la 
recomendaciones no administrar utilizar bicarbonato de sodio para la enfermedad 
ácido -péptica. 

De acuerdo al análisis descrito anteriormente se realiza un resumen (tabla No.22) del 
riesgo potencial que puede presentar un paciente cuando es tratado con el bicarbonato 
de sodio. 
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TABLA No.22 

RIESGO POTENCIAL DEL BICARBONATO DE SODIO 

FÁRMACO RIESGO POTENCIAL REACCION ADVERSA 

Anfetamina Grave Efectos 
símpaticomimeticos 

Quinina Grave Cincorusmo 

Ácido Nalidixico Moderado Resistencia de 
microorganismos 

Ketoconazol Moderado Resistencia de 
microorganismos 

Metotrexato Leve No existe 

Tetraciclina Leve No existe 

REACCIONES ADVERSAS RIESGO POTENCIAL 

Sobrecarga de sodio Grave: pacientes hipertensos. 

Alcalosis general Grave: en cualquier paciente 
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En cuanto al carbonato de calcio genera su máximo riesgo cuando se administra por 
periodos prolongados junto con leche produciendo el síndrome lactoalcalino que 
representa la combinación de la enfermedad ulcerosa péptica, hipercalccmia e 
insuficiencia renaL 

La resina de policstireno genera alcalinidad en sangre cuando se admint..:.;tra 
simultáneamente con el carbonato de calcio generando un riesgo potencial grave. 
En la tabla No. 23, nos indica el posible riesgo potencial que puede presentar el 
paciente cuando es tratado con carbonato de calcio. 
TABLA NO.23 

RIESGO POTENCIAL DEL CARBONATO DE CALCIO 

FARMACO RIESGO POTENCIAL REACCION ADVERSA 

Resina de poliestireno Grave Alcalosis sistémica 

REACCION ADVERSA RIESGO POTENCIAL 

Sobrecarga de calcio Grave: Nefrocalcinocis, hipercalcemia 

Constipación Leve: en cualquier paciente 

El omeprazol es el medicamento más recomendado que la ranitidina para el 
tratamiento de la ulcera péptica, sin embargo este fármaco genera al paciente un 
mayor riesgo potencial, por sus efectos graves adversos e interacciones farmacológicas 
que la raniridina y los antiácidos 10cales.(42) 

Cuando la terapia del omeprazol sea prolongado, deberá ser estrictamente vigilada, por 
el daño que genera en la mucosa gástrica principalmente. 
Es importante mencionar que para la aplicación de cualquier antiácido deberá 
considerarse el estado de salud del paciente: insuficiencia renal, hepática y cardiaca. 
(33) 
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La ranitidina genera mayor riesgo potencial con respecto a sus reacciones adversa e 
interacciones farmacológicas en relación a los antiácidos locales, sin embargo estos 
últimos deben son útiles en irritaciones de la mucosa gástrica. 

Los antiácidos locales son fármacos ¡nespecíficos que no son eficaces en los 
tratamientos crónicos : síndrome de Zollinger - Ellison, sin embargo sus reacciones 
adversas son de menor riesgo potencial comparados con los del omeprazol y 
ranitidina. 

Todos los antiácidos estudiados tienen la capacidad de producir un rebote, cuando se 
administran por periodos prolongados, se ha observado un rebote con la ranitidina, 
después de interrumpir el tratamiento durante uno o nueve meses. Sin embargo el 
omeprazol por su enlace irreversible en la bomba de protones puede provocar un 
aumento de gastrina mayor que los otros antiácidos, también tiende más a inducir a las 
alteraciones microbiológicas en la nora gastrointestinal. 

Aunque los antiácidos locales pueden ser aptos para algunas patologías (gastritis, 
irritacione..o:;), no se han demostrado un efecto de una sola dosis efectiva para el alivio 
del dolor en cualquiera de estos padecimientos. 

El análisis bibliográfico indica que todos los antiácidos ocasionan riesgos que pueden 
llegar a ser potenciales, y van a depender del estado fisiopatologico del paciente 
(insuficiencia renal, hepático y cardiaca) principabnente y de la polifarmacia. 

Por último el Quimico Farmacéutico Biólogo, debe ser tomado en cuenta cuando se 
prescribe un medicamento, con el fm de evitar un riesgo que puede ser potencial si no 
se aprecian sus interacciones farmacológicas así como de sus reaccíones adversas. 
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VI CONCLUSIONES 

El objetivo de este trabajo se llevo a cabo, ya que se realizo una extensa 
recopilación de la reacciones adversas e interacciones farmacológicas de los 
antiácidos locales y sistémicos para evaluación de su riesgo potencial. 

La importancia de evaluar el riesgo potencial que puede propiciar la 
administración de cualquier fármaco, radica en la prevención de la magnitud de 
los daños adversos, con el fin de no poner en riesgo la vida del paciente. 

De acuerdo al estudio realizado, al ranitidina puede se la mejor opción para el 
tratamiento a largo plazo de la ulcera péptica, prohibiendo al paciente la ingesta 
de alcohol, café, té y fármacos que agredan la mucosa gástrica. 

El omeprazol es el antiácido mas recomendado en los pacientes con la 
enfermedad ácido - péptica, sin embargo también es el que tiene mayores 
efectos adversos graves e interacciones farmacológicas tóxicas por la inhibición 
enzimática del metabolismo hepático de muchos fármacos que utilizan esta vía 
para su eliminación. 

Los antiácidos en general pueden provocar en el paciente cuando se administra 
por periodos prolongados un rebote, es decir que no se pueda controlar de la 
secreción gástrica, o bien por otra parte a falta de secreción ácida se puede 
alterar la flora gastrointestinal. 

Es indispensable la presencia del Q.F.B en la valoración de tratamientos en los 
que se vea involucrada la administración de uno o varios fármacos para brindar 
al paciente una mejor calidad en el tratamiento. 
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