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INTRODUCCIOH 

Loe efectos de muchas drog;as l)Uedcn nroducir interacciQ.. 

nea con 1a consi~iente res1'Uesta fannacol6gica. no esnerada. 

Se ca1cul.a la incidencia de interaccionen medic"lmentoaas en

tre un tres y un cinco n:ir ciento en pacientes que reciben -

varios medica.11entos y hasta un veinte ~or ciento o más en los 

que toman de 10 a 20 dro.11;ae; como el paciente hosnitA.lizado, 

que se 1e administran en t~nnino medio de 6 a 8 medicamentos, 

por lo anterior se co~orende la imnortancia dP este problemn. 

En 1a \11 tima d~cada ee hM observado nocR~ intrraccionc:. 

medicamentosas conocidas o suouestas, analizndns con Auficten 

te prof'Undidad nara dflterminar !'iU si~nifi Cflci6n clínica. Es

tas interacciones medicamentosas han no:3quirido cada v .. z mtts 

una mayor imuortancia a1 contarse, en una forna mds exten~a, 

con farmacos más co'11nlejos y de mayor UBO. 
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CAPIT"LO l 

FARl>'.4'"'01HAlllIA. 

l.- Farmacodinamia: Es la parte de 1a farmncolog!a que 

so cncarv,n del ~studio del mecaniamo de accidn de los medie~ 

mentos. 

1.1 Internccion~R Droga-Receptor: Loa efectos de 1a m~ 

rin 1e los fArmncos están uroviatos de cierto grado de eape

cifidA1; eota cnracter!~tica es la que los hace interactuar 

con componentes tisulares oara producir efectos individual.ea. 

Estos elementos tisulares poseen nropiedades fiaico-quimicne 

que ucrmiten que solo cierto~ componentes se combinen con -

ellos evi tanda 1ue los demlt!t l.o hagan. A estos elementos "Bi!!, 

16iticoe 11 causantes del efecto Oo las drOR;f\~ se lea denomina 

receptores. 
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1.1.1. Caracterizaci&n de loe Receptores: Los recepto

res eon aacroaollcu1as comnlejaa. Con el deearro1lo de m«to

dos bioquímicos para e1 aislamiento. solubilizaci6n 7 carao

terizaci6n de las proteinae fue posible utilizar l81J enzimas 

como modelos para el estudio de las interacciones droga-re-

oeptor. La.a enzimas poseen miJ.chaa de laa propiedades que se le 

atribuyen a los receptores,como ~nr ejemnlo que oon macromo-

1,cu.l.a.e con funciones bio16gicas que pueden medirse y ooseen 

sitios reactivOs espec!ficos para sustratos dete:nninadoe. 

Se descubrid a principios de 1940 que, de hecho al~nas 

enzimas son receptores de drogas. 

Ademlls de las enzimas (incluyendo coenzimas) y ciertas 

protefnas muy solubles, existen por lo menos 2 clases adicion.!! 

lea de receptores que se han identificado: 

.a) Lo• Acitlea nucleicos. Jon receptores ~ara un numero 

no 111.m.itado de agentes. 

b) Los constituyentes de la Membrana G&lular. La mayor 

parte de 1os receptores ~e· 1os fánnacos mds comunes ee 

iocalizin en las diferentes membranas de la c&Lu1a o -

dentro de las mismas. Deeafortunadamente no a sido po

sible la oaracterizacidn de estos receptores1 incluso 

donde son comunen, están escasamente distribuidos. 

Por '11.timo. aunque 1os receptores ee unan a las drogas 

en forma selectiva, ~staa con frecuencia se adhieren a otros 

constituyent~s tisulares indiscriminadamente. 



1.1.2. Puerzaa de Bn1ace a 1oe P4rmacoe1 En la interao---

ci6n de una droga con BU receptor pueden participar 4 tipos 

bilsicoe de unidiu 
a) Enlace Covalente. gg cuando dos 4tomos comparten un 

par de electrones y eetc tipo de un16n no eue1e parti

cipar en las interacciones droga-receptor. 

h) ~n1ace I6nico. Se produce por atracci6n eleotrost4-

tica entre dos iones de carga opuesta, estas asocia

ciones son relativnmonte d&biles. Estos enlaces i6ni• 

coa inician muchas de las coald.naciones droga-receptor 

debido a que opera a m~yores distancias aue otro tino 

de ~uorz~3 inter4tomicas. 

c) Enlace t>Or Puentes.de Hidr6genos Los puentee de Hidr6-

geno son un tino esnoo1a1 de interaccidn entre mol&cu

l:is nolares. Son un paco mds d'bi1ea que loa en-laces 

idnicos y m's aen•lbleo a la saparactdn. 

d) Fuerzas de V11n der Waal.ss Estas describen la d&bil in

toraccidn que se deenrro11a ou4ndo dos Atomos ec en

cuentran muy pr6ximos, son de primordial im~ortancia 

para conferir esnccifi~ad a las interacciones droga

receptor. ~stns fuerzn1 son lae más dábilee de los cu~ 

tro gninos. 

e) Coooeracidn de las Fuerzas de Unidn: Por 1o general 

la uni6n de una drosta con su receptor no depende de \t. 

u~afuerzn de atraccidn en narticu1ar, sino 1ue resul11l 

de la accidn conjunta de 1oa enl.qces i6nicoa, enlaces 

por uuentes de hidrdP,eno, ruerzns de Van der WaaJ.s y 

muy rara vez loe enlaces de cova1encia. 



5 

1.2. Re1aci6n doeie-reapuestas Un aspacto importante de 

1a accidn de 1oe r4rmacos es 1a relaci6n entre dosis adminis

tra.da y efecto obtenido, 1a magnitud del erecto de un Rgentc 

qu!mico sobre un oistema es directamente proporcional. a la -

cantidad o concentraci6n de dicho agente qu!mico. 1 

Al respecto hay dos teoriaa prinoipa1es1 

a) La Teoría de Ocupaci6n. lostiene ~ la respues-

ta es función del nWnero de receptores ocupados por 

un agonista. 

b) L' Teoría de Intensidad:· •ostiene .!!!!!!. 1a reenucs-

ta ea función de la intensidad de ocupación de recep

tores ocupadps por un agonista. 

1.2.1. A~onistqs; Laa·drogaa que producen resP"Uesta en m 

.tejido se conocen como agonista.e; los que producen efectos md

ximos, que no son superados por otras drogas ae denominan AGO

NISTAS COMPL~TOS y los f4raacos cuyos e~ectoe mdximoe son men.Q. 

res que los agonistas comnlotos, se denominan AGONl'.STAS PARC!, 

dlAL1:;$, la diferencia de estas dos clases no in-dican en sí 

variacionco en ln afinidad por el receptora el efecto m4ximo 

relativamente bajo de un agonista parcial, no se puede elevar 

incrementando la dosis. Ln diferencia ae debe, a que poseen 

diferente actividad intrlnscca (tambien 11amada Eficacia) es

te ténnino de intrnseca intenta describir la capac~dad de una 

dro~a pnra activar un receptor, una vez 'lUB ae ha formado un 

complejo dro~ receptor. 

1.2.2. Ant11gonistns: Las dro~Rs que se unen a un recen -
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tor, pero con actividad intrínseca cero son antagonistas com

peti tivoo. Un antagonista cpmpetitivo incapacita a 1os roceP

torea para unirse con e1 ngonista, por 1o que deprimir~ la, 

respuesta n una dosis da~~dc ~ato. Un aspecto importante de 

eota 1nhibici6n, es que puede ser superada por una dosis del 

agonista suficientemente alta. Otro tipo de antagonismo muy 

frecuente es e1 No-Competitivo. la inhibici6n no oompetitivn 

en insuperable yn que el efecto máximo de un aP,onista nunca 

se puede alcanzar, sin importar la dosis administrnda. Un an

tagonista no-competitivo disminuye el nWnero efectivo de rir

coptorea, ya sea uni,ndoso en forma irreversible a1 sitio re

ceptor o n otro lugar eliminando los sitioa receptores. 

1.2.3. Efectos de 1os fannncos independientes de los 

·reccptoresi Los fannacoa ejercen sus efectos uor mecanismos 

indopendi~ntes d~ los receutores 1 además de que actúan sin 1a 

ayuda de recentores intermediarios, no tiene caractor!sticae 

comunes que sirvan para unir este conjunto diverso do compu

estos. Para describirlas, 4stas droga.a serán agnipadas en fo,E 

mn arbi trnrin en treo cateeoriasa 

a) A~entes qufmica.~ente reactivos, en estoa se incluyen 

unn·amnlia vnriedad de co~puestoa, algunos de los cu~ 

lea interactúan con pequeñas mol~culaa o i~nes 1 otras 

se unen n urote!nan y otras mncromoldculas, estos co11t

puestos en general ca.recen de esoecifidad y pueden re~ 

cc1onu.r en forma individual con grRn variedad de aurs

tanciaa, or~ánicas o do otra !ndole. 
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b) Agentes Ffsicamente Activoss Estos compuestos con fre

cuencia son dti1es en terapéutica, uorque son qu!mi~n

mente inertes y pueden ser administrados a altas cont'

centraciones sin ocasionar toxicidad exesiva. 

e) Agentes Mimdticos de Constituyentes Bioquímicos: Estos 

se asemejan a 1os antimetabolitos, aunque ~on análo

gos artificial.es de 9\lstratoa naturales, de aqu!, que 

deben reunir los miemos requisitos estn.icturales. Los 

agentes-miméticos no afectan enzimas, en vez de e11o 

ae incorporan a macromol4culae específicas para la c~

lu1a. El. e~ecto fannacoldgico resultante se nroduce 

por actividad biol6gica alterada de las macromol~culns 

afectadas o nor aumento en la susccptilidnd oRra su -

destnicci6n. Los agentes de tino se utilizan en c1 

tratamiento de diversns neoplasias e infecciones mi~ 

crobianas. 
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CAPITULO 2 

PARMACOCINETICA. 

2.- ParGB.coainética: Es 1a parte de la farmacología que 

eotudia 1a absorc16n, die~ribucidn, biotransfonnacidn y e11m! 

nacian de 1os rarmacoa. 

La comprensi6n de estos nrincipios nos ayuda a conocer 

el medicamento anroniado y la forma de dosif icaci6n necesaria 

para producir el efecto desea.do. Bien, la administraci6n de 

cualquier medicamento nrovoca una serie de reacciones fieico

qu!micas en el organismo. La nrimera es la accidn m~dica, es 

cuando un medicamento lle~a a1 lu~ar de la acci6n y se combi

na con los receptores celulares dispuestos nara él. La se~n 

da es el efecto médico, es la respuesta fieioldgica a esta -

accidn. 

Cuatro factores que modifican la acci6n de un f4rmnco: 

2.1. Abeorci6n1 Un medicamento debe ser absorbido y ~ene 
~rar en el torrente sanguíneo antes de que actile en e1 orgarrl~ 
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mo ya siendo biodisoonible. 

Varios factores determinan la velocidad y el grado de al?_ 

aorci6n: Las dlversas caracter!sticas del paciente, loo efec

tos fieicoqu!micos del medicamento, la ronna de dosificacidn, 

la v!a de Rdminfstracidn y las interacciones de otras eusti:m

cias en el aparato gastrointestinal. 

Los medicamentos que ya.est4n en soluci6n (como jarabes, 

el!xires o inyecciones), son absorbidos con mayor rapidez que 

otras formas de prescntac16n, produciendo conoentraoiones san. 

gu!neaa mds elevadas cuando se administran en tabletas o c4p

sulaa, ya que 6staa deber4n desintegrarse inic1a1monte. Las 

part!culaa ~~s finas pueden disolverse en los jugos g4etricos 

y ser absorbidas por la sangre. Ahora, cuando ya ha sido ab

sorbido y circul.a por la sangre, el medicamento eot4 Biodi!!, 

ponible, (liato para oroducir su efecto). !aabiln, los medi

camentos adminiotrados por vía intramuscular son absorbidos 

~or el rmlsculo antes de entrar a la oirculacidn eangufnea. B1,. 

te proceso, relativamente nl:pido, puede ser retardado ai el -

medicamento se administra en una lipoaoluci6n o como auspen

sidn, es decir,si se disminuye la solubilidad del compuesto. 

Tambi6n, loe supositorios rectales deben disolverse para que 

se absorban por la mucosa rectal. Y por supuesto, los medica

mentos administrados por v!a intravenosa son colocados direc

tamente en la circulacidn y as! quedan inmediatamente en Bio

disponibilidad. 

2.1.1. Para que un medicamento sea absorbido cuando ae 

administra 9or otra v!a diferente a la intravenosa, debe pasar 



primero a travla de 1ao membranas, por m&todos como el trans

porte activo(Acarreador) y la dirueidn pasiva. 

El Transporte Activo: desompefla un papel pequef'io en la 

absorci6n de loe medicamentos. El medicamento se combina con 

un "acarreador", en un lado de la membrana, y es llevado al 

otro lado de ~ata, donde oe separa del "acarreador" y es dep~ 

si tndo en el torrente sanguíneo .. 

La Difuo16n Pasiva: Ea el m~todo más común de abaorci&n 

de medicamentos; aquí, la velocidad de tranarcrenoia depende 

del gradiente de concentraci6n y de la solubilidad en lÍpidos 

del medicamento. 

2.1.2. El gradionte necesario para la ditusi6n pasiva se 

cotablecc CUW1do ln concentraci6n de la sustancia es mayor en 

ol apnrnto gastrointestinal. que en la sangre. El medicamento 

continunrá casando de ~ate a la circu1aci6n, hasta que las 

concentracioneo del mcdicrunento sean igual.es en azobas. La ma

yor conccntraci6n del medicamento en el aparato ~astrointest! 

nal. mnntienc el P.radiente adecuado hasta que el medicamento 

ce absorbido completamente. 

La Solubilidad Lipídica afecta ln di:f'usi6n ps.aiva, ya que 

mientrna mds soluble en l!pidos sea el medicamento, mayor y 

más rdpidn Der4 ln nbsorcidn y su constante de disociaci&n. 

2.1.3. Bl Tiempo de Vaciamiento Gástrico afecta tambi6n 

ln absorci6n de medicnmcntoo en el aparato gastrointestinal, 

por citar un ejemolo: en el estdmago loe alimentos y loe antt 

&cidoe pueden prolon~ar el tiempo de vaciamiento y retardar 

la 11cgnda del modicnmento al intestino delgado. Al contrario 
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si aumenta e1 movimiento del sistema gastrointestinal, como en 

la diarrea, loe medicrunentoa flllBden viajar por el aparato di

gestivo con tanta rapidez que la absorci6n no es completa. 

2.2. Diatribuci6n: Tan pronto como un medicamento comie~ 

za a ser absorbiJo, oaan del torrente sangu!neo a loa l!qui

doa cornoralcs y tisulares; est~ es la diatribuci6n. Inicial

monte los t6jido~ d~ circulaci6n elevad.a (6rganoa muy nerrun

didos, como el corRz6n, el hígado, los riffones y el cerebro) 

reciben una mayor cantidad do medicamentos. La facilidad cm 

13 que ~l ~edi~runcnto en.iza una membrana. l!pidica influye en 

au distrubuci6n a diversos lugares del organismo (Al sistema 

nervioso central, a ln placenta y a la leche matetTia.). As!, 

la diatribuci6n es limitada porque algunos medicamentos no pu~ 

den cruzar algunas membranas celulares. 

2.2.1. La ~ijaci6n a Prote!na9 nlasm~ticna ¡::uede inf"l'!. 

ir notablemente en la distribuci6n, y por ende, en la eCicach 

y durnci6n de ln actividad del medicamento. Numerosos medi-

cnmentoa que son inaolublee en plasma, eon trana-portadoa en 

Conna de complejos d~biles unidos n 1ae prote!nas plasm4ti

cas, en eapecial a la alb\tmina. 

2.2.2. El Volumen de Dietribuci6n (el ~rea total en la 

cual se distribuye un m~dicamento) depende de las caracter!et! 

cns del paciente y del medica.mento. Por ejemplo, en el caso 

de un ~nfermo edematoso, la dosis debe distribuirse en un vo

lu:nen mayor que en un paciente sin edema; por lo tanto, en el 

primer caso ln cantidad de medicamento debe numentarar(hay qie 

recordar reducir la d~sis cuando el edema haya sido corregido). 

Al contrario1 en un paciente deshidratado la dosis deberá redy_ 
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cirac, pu.ea el medicamento se distribuye en un volumen mucho 

menor. As! como los pacientes muy obeaoe pueden presentar 

otro ¡>roblema cuando se considera 1a dietribuci6n del fannaco. 

2.3. Metabolismo: Aleunos medicamentos son excretadoo sin 

que hayan sufrido cambio alguno. Sin embargo, antes de sor e~ 

cretadoa por loe riftones, la mayor parte de las sustancias con 

efecton fannaco16gicos son metabolizadaa (biotrenefonnadae)por 

el hígado. Por lo ~eneral. el motaboliamo hep4tico produce un 

metabolito del mcdtccuncnto, que oa monoo soluble en 1Ípidos y 

má9 soluble en n.gun, y por lo tanto ee más fácilmente exoret~ 

do por los ri~ones. 

Un metabolito r,uede ser t'armacolc5gioamente activo o ina~ 

tivo.un metabolito Activo puede l)roducir ef"cotoa semejantes a 

loe del mcd1ca.mcnto mismo, o producir efectos t6xicoe. Rn a1., 

·~nos caso o• el medicamento que se eetd administrado es fo.nn~ 

col6gicnmcnte l"lnctivo y debe ser mctnbol.izado 0.1 comnueato 

activo onra reRliznr su ncci6n. 

Aunque el. hÍgndo es el. 11rincipo.1. 1sit1.o para el metaboli~ 

mo de lon medicruncntoo, otros tejidos(porejempl.o: lJU].monos, r!. 

~oneo, sa..ngro e intestino) trunbi4n pueden meto.bol.izar dichos 

CO'npUeBton. 

J.n velocidad d;• rnP.taboliznci6n do un medicamento varía 

scgdn el naciente, en o.1gunos pacientes, loe medicamentos son 

de~radndos con tal rapidez que las concentraciones san~!neae 

y tisulares prueban aer terap~uticamente inadecuada.s. En otros 

el metabolismo es ton lento que iae doois ordinarias Producen 

efectos t6xicos. 

Las enfennedades hepático.o lJU.eden arectar a una o más fm 

ctones del h!gado, por lo que puede numentar, disminuir o no 
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modificar el metabolismo del medica~cnto. Por lo tanto, de

de vi~ilarse estrechamente el efecto de los medicamentos y 

su toxicidad cuando se trata de nacientes con oroblemas he-· 

páticos. Hay fármacos que modifican el metabolismo de otros, 

ejemplo: Hidantoínatos. 

2. 4. ExcrecicSn: La eliminaci6n ligera se rea.liza m.edi~ 

te la trnsoiraci6n, la saliva, las l~rimas, lns heces y la 

secreci6n láctea. Al~nos anest~sicoe volátiles, como el h~ 

lota.no, son eliminados princinalmente cuando ~e exhala. Ya 

sea sin modificar o con un ~etabolito, la mayor narte de 103 
medicamentos son excretados oor medio de los riñones, la e~ 

cresi6n renal de medicamentos SiP.Ue la forma comt!n de excr~ 

sion: filtracidn glo~erular pasiva, secreci6n tubular acti

va y resorci6n tubular. 

La concentreci6n, vida media, y acumulaci6n en el or.r11-

nismo, afectan la excrec16n de los medicamentos. 

2.4.1. Concentracidn Sanguínea: Los nro~resos en los 

urocesos de absorción, distribucidn, ~etnbolismo y excrecidn, 

afectan en far.na continua a la concentraci6n s~!nea de un 

medica~ento. La absorcidn de un fármaco administrado por v!a 

bucal es mayor que su excreci6n, pero desou~s de que alcanza 

la concentración sanguínea máxi~a se excreta más medicamento 

que el que s~ absorbe, ~· la concer.trn.ciS:i S!1..""!zu!nea es menor. 

Un medica::icnto uor v!a intravenosa queda de in~ediato biodi~ 

nonible, se distribuye ránidamente y se excreta. 

2.4.2. Vida ~edia: Es el .tiemno necesario nara que la -

concentracidn sanguínea de una substancia se reduzca a 50~. 
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La vida media ea una caracter!stioa •edicamentoea importante 

usada para eetab1ecer regímenes 6ottmos de dosificaci6n. 

2 2.4.3. Acumu.l.act6n1 Numerosos medicamentos a1canzan 1a 

concentraci6n sa.ngufnea terap~utica despuls de que 1a misma 

dosis ha sido repetida varias veces. En e1 caso de que se r~ 

quiera una respuesta inmediata, se administra una dosis ~r~ 

de, 6 dosis de carga, seguida de dosis de mantenimiento, m'8 

peque~as. E1 medicamento ae acunru1ar4 si ca.da dosis suceoiva 

se da antes de que la dosis previa haya sido excretada compl~ 

tamente. 
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CAPJ:TULO 3 

PAllllACOTERAPEUTICA. 

).l. Pactorea que modifican 1os efevtos rarmacol6gicos. 

Laa d1.t'erencias observadas en las respuestas de los -pacien

tes a un agente teraplutico "PUeden deberse a diferencias ob

tenidas en 1a concentraci6n del fdrmaco con una dosis estand~ 

rizada(diterencias fa.nnacocindticaa) o a diferencias en la e~ 

pacidad de respuesta individual. a una concentrac16n d~da de 

r&raaco(diferencias fannacodirulmicas) o a que el paciente no 

toma su medicacidn como fue prescrita(incumnlimiento). 1 

J.1.1. Factores Personales: Muchos factores que t1Ueden -

modificar en clínica el efecto farmacol6gico varfan bastante 

de un individuo a otro. al.gu.nos de estos factores como tal.1a, 

edad 7 constituoi6n gen~tica no son suceptibles de modifioaot 

6n, y deben tomarse en cuenta cuando se planea un tratamiento 
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a) Edadi Es necesario considerar a los individuos en 

el comienzo o en el tinal. de vida, en cuanto a ll 

fl!U'macoterapia. La edad bioldgica de la persona 

es más importante que la crono14gica. Rl. lactan 

te de muy corta edad(incluido en el feto y el pr~ 

lllB:turo) es mde vu.1nerable a los efectos de loa Ir!: 
macos, por la inmadurez de sus mecanismos enztm'

ticoe de biotransronnacidn, por inmadurez de loa 

riftones pRra la excreo16n de los productos farma

col6gicos 7 por el desarrollo incompleto de la 

barrera hemato&ncef'1.ioa. Ad.em4s de que en 'ª• 
etapa de su deearoollo son ra4a sensibles a los 

efectos tarmacoldgicos por lae diferencias en ta 

maHo y peso corporal.. La dosis para ellos esta 

basada de acueHo a eu peso corporal.. 

Bl anoiElllo por los oaabioe de la senectud y loe 

trastornos crdnicos que pueden coexietir a menudo 

tieno una menor abeoroidn, dietribucidn, bio -

trnnsformaci6n 7 excree16n de ~'1-maooe. 

b) Peoo Corporal. y Comooaioidn1 Eate factor adquie

imnortancia al considerar los efectos rarmacol6-

gicos, porque inf'luyen en la concentrac16n del -

producto en su sitio de acci6n'! Como el volumen 

de distribucidn del. fll.nnaco eetA en f'uncidn de 1.a 

masa con>oral. los e:rtremoe en talla de loe pac!,. 

entes pueden producir direrencias si'P'tificativas 
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en la concentracidn n1aemiltica cuando el filrma-
1 

oo se administra como dosis estandar del adu1 to. 

La dosis promedio por 1o regu.lnr se basa en el 

peso estandar aceptado del adulto, que es do 67.5 

~.'-'. La composioi6n corpcraJ. es tambid'n unl'\ 

variable imnortante; dos pacientes con ol mismo 

peso, uno o be no y otro musculoso, tJUeden reaccio,n 

nar en Corma muy diferente a ciertos telrmacoa. 

e) Sexo: Embarazo y LnctRncias Algunas veces el se

xo del naciente es impartante con respecto a los 

e.feotas de los f'&rmacoa; 00110 el oaeo de las· mu3.!! 

rea que son de menor ta.1la que e1 hombre y con 

.«.a grasa en su. organi.BllO puede eer necesario 

ajustR.r la doeif'ioaoidn de oiert:oa medicamentos. 

b"l. embarazo es un aapecto illportante en f'armaoo 

teraplutica debido al erecto de loe ta.rmaoos so_ 

bre el f'eto y el d"tero. Otra considorao16n es 

durante 1a la~tnncia ya que loe fArmacoa pueden 

excretarse por la leche 7 al.tarar la sa1ud del -

l)equef'lo. 11 '-f 

d) Factores Ambientales s Es probab1e que el f'Aotor 

ambiental m4s importante capaz de modificar el 

ef'ecto rarmacol&gico eea la dieta. El horario 

de laa comida.e y loa ti pos de alimentos que se ti 

gieren oueden af"ectar en forma importante la ab

aorci6n de ftlnnacoa. En oca.ciones, al~nas sus 

tan~ins esnec:f:ticae en 1R dieta van a modificar 

la reePUesta a determinados ru;entes fannacold11;i

cos. Existen varias sustancias qu:fmic~s que al. 

ser in'{eridns, inhaladas o absorbidas a trav~s de 
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1a pie1.nueden estimu1nr el metabolismo farmaco_ 

16gico. Temperatura, al.titud y quizá otros fac_ 

torea ambiental.ea afectan también l.a degradaci6n 

de f~nnacos en el organismo. 

e) Variable~ Fisiol6gicas: Son numerosos los f4cto

re.s fisiol6gicos que pueden modif"icar la respueg_ 

ta clínica a los fármacos. Por ejemplo, varia-

cianea en el Ph urinario, plaom4tico o gástrico, 

puodon al.tera.r l.a farmncocin4tioa de el.ectrol.itoe 

d&biles. El equilibrio de fl4UB y eal., ejercioio, 

sueno, temperatura corporal., ritmo cardiaco y mq 

choe otros factores modifican la reacoi~n de1 p~ 

ciente. 

f) Pactares Patol6gicos1 Las enfermedades pueden 

influir en l.n farmacotera'Pfutica al. modificar l.a 

degradac16n del fannaco o la capacidad de respue~ 

ta de loa tejidos. Los estados patol6giooe que 

con~áe frecuencia so asocian aon: diarrea, sfn

drome de malaabsorcidn, cambios patoldgicoe en 

eanere y sistema circu1atorio, insuficiencia Cfl!:. 

diaca con~estiva, arterioeec1eroeie, meningitis, 

patolo~!a renal y alteraciones hep4ticaa. 

g) Factores Gen~ticos: Estos contribuyen en ~ran m~ 

did~ a las direrentes respuestas a loo farmacos, 

Las Únicas variaciones que en realidad nucden e~ 

tar li~adas ~en6ticamcnte son nquellRB que estnn 



asociadas con ciertos grupos de la poblaci6n en 

base a gnipo sanmiíneo, raza, antecedentes 6tni

coa y otros, Los factores ~en4ticoe dan origen 

a la~ reacciones de idiosincraaia y detenninnn, 

en parte, lA probnbilidad de que un paciente e~ 

fra una reacci&n n14rgica nor la adminietraoi6n 

de un .fármaco, J,oa factores gen4ticos pueden ~ 

rectar cuantitativamente e1 efecto del fármaco: 

pero tamb14n pueden provocar la aparici6n de 

efectos fannacoldgicos nuevos. 

h) Antecedentes Farmacol6gicos: Las experiencias h~ 

bidas con los fárinacos influyen la respuesta de 

cada persona. Las mds notables son alergia, tol~ 

rancia y dependencia, La al.ár~ia a f4nnacoe -

constituye un problema importante en el uso de -

alguno de ellos; la reacci6n nl6rgica puedo varilr 

desde nequoHa hasta mortal, y desde inmediata -

hasta tardía y l)Ucde ocurrir a la,primera expo

sici6n al fdnnaco(sonsibilizaci6n) o a una segu!!. 

da exnosicidn a 61, La tolerancia es la menor 

respuesta a un fármaco dado o a uno muy afín, 

en cuanto a actividad fannaco16gioa, lata puedo 

ser conP,Snita o adquirida. La dependencia ea 

una situacidn de tino físico o psíquico que re

sultA del uso de un fannnco uor lapsos periddi

coa o continuos.~ 
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3.1.2. Pactares fannaco16gicos: Ciertos factores, 1os 

relacionados .con 1a fonnulaci6n, ÑJiimen de doeiticac16n 1 

desarrollo de tolerancia pueden af'eetar en forma importante el 

exito de un tratamiento. 

a) Variables en la Administracidn de f"4rmacos 1 De -

estas variables, el tiempo de adminietraci~n y d~ 

raci6n del tratamiento son r~ctores adicional.ea 

diisnos de comentar. La eficacia de un fármaco 

denende en muchas ocaciones del.tiempo de admini~ 

traci6n de &ate. La duracidn del tratamiento te.m. 
bién debe ser 10 bastante prolongada para que sea 

eficaz(ejemplo, a.ñtimicrobianos); no deber' pro_ 

lonJ?;arae indebidamente y es inadecuado continuar 

la medicaci6n a un paciente despu&a que han des!_ 

parecido los tranatornos que requerían tratamierto; 

ln durncidn deber! vi~i1nrse en fonna e9pecial -

cunndo se emplean fsnnacos que produzcan depend!!. 

dcncia. 

3.2. Reacciones Adversas de loe Pannncos: En nru.choa pact 

cientes la administraci6n de medicamentos uroduce efectos ad

versos. aleun~s de estas reacciones son beniroias y de ~oca -

im~ortancia; otras son peligrosas y oc~sionnlmcnte lJUCd~n ser 

fatales. ~1uchos de es ton ef"ectos son predecibles y en ocacio

nes es neceaario limitar la dosificaci6n del f&rmaco para evt 

tarlas. Estns reacciones adversas son unn. importante cnuaa -

de la falta de cooneraci6n cor nRrte de los pacienteg durante 



el tratamiento, particulannente cuando el medicamento se uti

liza en enf"ennedadee asintomáticas o de sintomatología leve. 

algunas vece• su ~resencia se detecta por nrimera vez en 1a -

consulta dental. Los efectos adver~os de los medicamentos 

se pueden dividir en : 

3.2.1. Sobredosificacidn~a suscentibilidad al fánnaco -

tiene variaciones individuales. Algunos ~acientes nueden ma

nifestar signo~ y síntomas de sobredosis con niveles relativ!!_ 

mente bajos(es decir, pueden ser hiperreactivos); otros mieden 

ser relativamente resistentes a los efectos tdxicos de los 

medica.~entos. Los efectos debidos a la sobredosis de medie!!_ 

mentas pueden ser agudos. suba~dos, crdnicos. En la intoxica

cidn a~da. las funciones cardiovasculRr y resniratoria se ven 

co~orometidas a menudo en forma sev~r~. En contraste, en la 

sobredosificaci6n subaguda o crdniCR• los efectos pueden loe~ 

lizarse en un sdlo tejido u 6rgano. 

3.2.2. Efectos Colateral.es: Son reacciones adversas que 

se atribuyen a una acci6n fAnnacol6gica normal de los f6rmacos. 

Se debe b~sicamente a 1a naturaleza no selectiva de la accidn 

medicamentosa. Los efectos coloteralea que se producen por -

estoB ~e~ica~entos no siemore tienen una exnlicnci6n rncionnl• 

Y frecuentemente se utiliza este t~rmino ~ara cua1~uier accidn 

adversa del fannaco. 

3.2.3. Efectos Secundarios: Estan relacionados con la al!, 

ministraci6n del medicamento. Pero no se pueden atribuir dires 

tamente a 1a acci6n del mismo. 

3.2.4. laiosincrasia: ~s una rcacci6n adversa relacionada 

con una sucentibilidad individual anonna1. En muchos casos 
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ae debe a factores ~en&ticos y p.aede presentarse en familias 

enteras. 

3.2.5. Hipersensibilidad: Se define como la roacci6n !lllO,!; 

mal a 1os fármacos, la cual es medida por un mecanismo inmun2.. 

ldgico; a1gunaa veces esto provoca eerioo efectos, incluso f!,. 

tales, asociados con 1a administraci6n de medicamentos. La hl 
persensibilidad es una causa importante do reacciones e.dvereas 

y a vocee implica la liberaci6n celular de compuestos f'annacol.§ 

gicamente activo3. En ~enera1, existen euatro tipoo prinoipa}E 

de hipersenRibilidad responoables de ias reacciones al.6rgicas 

a los ~edicnmentoe.!' 

a) Hipersensibilidad 'l'ipo l 6 Anafil.áctico: Estas 

respucgtao tn:-:bi~n llamadas reacciones de hipereenaibilidad 

inmediRtas, en las cuales las alteraciones aparecen minutos u 

.horas desnu~s de ha.b<:?r tom9.do el f4rnaco •. La reaccidn inmune 

subyacente es iniciada nor la unidn de1 antígeno a los anti-

cuerpos Ig8 unidos en 1a superf"icie de 1as cl1ul.aa cebadas y 

bas6filos. La des~ranulaci6n celular subsiguiente yrril.a libar,!! 

cidn de histn.minn y otras euetanciaa vasoaotivas son la causa 

de los efectos indeseables. Los principal.ea si~oe y sinto

mas de la hipersenaibilidad tipo l af'ectan tubo digeetivo(co.

lambres y retortijones y diarrea), pie1 y membranas mucosas(_ 

eritema, urticaria, edema angioneur6tico), lJU1mones(broncocon~ 

triccidn), y vasos sA.nguíneos(vasodi1ataci6n, permeabilidad~ 

cremontada). En cnsoa muy .c:raves, la anafilaxia puede causar 

la muerte por obstrucci6n de las vfae respiratorias o colapso 

cardiovascular en unos cuantos minutos desuués de la expooicl 

ci6n al f4nnaco. La ndministracidn del fdnnaco t>Or vía 'Paren_ 

tera.1 es la .1uo produce con mayor frecuencia reacciones que 
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ponen en peli~o la vida. La reacci6n de hiperaensibilidad in 

mediata es el dnico tipo de aler~ia fannacol6gica que el odo!1_ 

tolop,o puede verse obli-sado a tratar sin posibilidad de reti

rar el medicamento nd~inistrndo. La adrenalina es ln droga de 

clccci6n para contrarestar lAs manifestaciones de una respueª-. 

ta ~r~ve;antihista~ÍnicosY corticoateroides también son dtilea 

com~ medic~~~n~os condyuvantes. 

b) Hiuersensibilidad tipo 11 O Citot6xica1 Ea Rlgu

nas veces, la que originR lng discrasias sanguíneaR indicidas 

por fárm~cos én éste tipo, los fármacos se combinan con prote! 

nos u3oci.adns con las membranas celulares de eritrocitos, ~r~ 

nulocitos o nla1uetns, induciendo la formaci6n de anticuerpos 

circula.nterl ¡ deBpués, ln!l irununog1obu1ina.s( IgG o IpJ.1) reacciQ_ 

nan con 1a membrann de 1a~ c~1ulns aanSIUÍneae en presencia de 

comolemcnto o-:anionn.ndo lisis o a.glutinaci6n. Esta hiper- -

senflibilida~ nued~ provoc~r ln formaci6n do anticuerpos ya sen 

I~ o IR:tt., que se dirigen contra componentes de 1os tejidos. 

Estns rPqYT\l~3tas de hiperaensibilidad cani siempre son retnrd~ 

das, e~nL~znn a manifestarse varias horas o dias desou~s de l:t 

nd-ninistraci6n del fárr.mco. 

e) Hioeracnnibilid~d Tipo 111 ó Comnlejo-~nmune: O

curren cuando en lo~ cspacioo intravascularea o intersticia1e 

se fornan CO'rlnlejos del ~nticuerco-nnti~eno aolublcn. Bl deo~ 

si to el? estos co11nlejos sobre las pared as de nequefloa vasos -

san~!neos y la nctivnci6n del comolem~nto atraen neutrofilos 

al <1ren. ·r~stns c~lulas de3~anulndns, en !'>U int':!nto cara el!._ 

minar los co'rlolejos, liberan enzima<J lisosomales que causan 
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dafio tisular local y favorecen la trombosis de loa vasos afec

tados. Las reacciones tipo,111 nueden inducir secuelas dese.gr~ 

dables, algunas pueden ser muy ~aves(neuropatín, glomen.i.lon~ 

fritis, enfermedad del suero). Tam.bi~n se han observRdo reac

ciones indistin~iblcs de e~tados patol6~icos como lupus erit~ 

matoso y eritema multifonne. 

d) Hipersensibi1idad tipo iv O Retardado: Son sin6-

nimos de la inmunidad mediada por c6lu1a!J. Los linfocitos T 

sensibilizados, expuestos a los haotenos del ~armaco o a sus 

conjugados liberan mediadores solubles llamados linfocinns, 

las cua.].es atraen c~lulas adicionales ,¡ sitio antig6nico(lin_ 

focitos, macrÓfagos). Las lisozimas y otras ~ustancias inclu

yendo las linfocinas t6xicaa son elaboradas po~ lns c~1ulo9 -

de regeneraci6n producidas por la necrosis tisular local. Eatie 

reacciones tipo 1V son casi retardadas debido a que se requie

re tiem?o par~ que 1as c~lulas efectoras se concentren en el 

área atacada. Este tipo de hipersensibilidad es la que oca

siona la dermatitis por contacto, ya sea nroducidR ~or meta

les o por medicamento. 
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CAPITULO 4 

INTERACCIONES MEDICAlllENTOSAS, 

4.1. Interacci6n: Definicidn: Proceso que se ~resenta -

cuando a1 administrar dos o mds fAnnacoa en forma simult~nea 

secuencial. o al.ternativa,(uno de ellos o los dos) interviene 

en 1a latencia, intensidad o duraci6n de la acoidn del otro 

ocasionando un cambio deseabl.e o indeseable en la respuesta del 

organismo a un r«rmaco~ 
Surge una interacci6n fannacol.6gica cuqndo la accidn -

profil,ctica, terap6utica o diagndstica de un fármaco, se mo

difica dentro o en la superficie del organismo, por aooidn de 

una segunda sustancia química. Esta segunda sustancia (inter

actuante) truede s~r otro fármaco, o un material.. químico de la 

dieta o del medio ambiente. A medidn que au~enta P-1 rn1mero de 

fárm~cos utilizados simultáneamente, la posibilidad de inter-
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acciones farmacoldgicas aumenta en proporci6n ~eom~trica. 

Como resultado de este fendmeno. 1a accidn de uno o de 

atnbos interactuantes ouede aumentar, disminuir, alterarse o 

no modific~rse, y como consecuencia, fracasar la terap4utica, 

BurP,ir una re~ccidn qiversa al fármaco o la potenciaoi6n del 

efecto tcrapdutico; rara vez la interacc~6n no ori~ina alte

raci6n obvia en el efecto terap~utico esperado de loa agentes 

individuales. 

Es dificil val.orar la importanciR. cl:!nica de lna inter-

acciones fnnnncoldgicae individuales. Ya que las interacciQ.. 

nea pueden manifestarso como resudc3tas idiosincrásicas ~ue Q. 

cacionnlmente tien~n consecucnscias lamentables, tambidn pue

den deberse a auto~cdico.rt6n de comouestoe de venta libre, y 

a~bretodo es el conocimiento del m4dico sobre la bib~iograf!a 

clínica y su comorensi6n de 1os medicamentos causantes de las 

interacciones entre 103 fánnaco~~ 1111 • 

4.2. Clasif"ic~cidn de Internccionea MedicamentOsas: Los 

mecnnismos de las interacciones de loa ~4rmacos nueden ser -

vari~dos y co~olejos, y en al.v,unoR casos participan incluso -

varios .de ellos. A continuaci6n se d~scriben tres t&nninos,que 

hoy en d{a comprenden mejor e1 mecanismo de acctdn de loe r4!:_ 

macos; 

4.2.1. Antar,onismo: Implica que la respuesta bio16gica o 

cl!nic11 a un t'"dnnaco es dülminuida nor un se~ndo astente. En 

algunos casos, la accidn cte uno o ambo!l :fármacos nuede DCrde!:_ 

se en t'"orma total. Tambi6n nuede orcscntarse cuando un anti!. 

~onista produce cambio C!eico o químico en el a~oni~ta, dism!_. 

nuyendo o anulando su actividad. El seR;Undo tino de ant!l.r;oni~ 
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mo ea cuando un f4rmRco modifica la e11minaci6n de un sep;undo 

~ente. Lo m's frecuente es cuando un compuesto estimula e1 

metabolismo far.nacol&~ico y, por tanto disminuye la vida media 

bio16gica del aPonista; sin embargo, solo en pocas ocacioncs 

los fdrmacoo ~~cdcn inhibir la activaci6n enzim!tica del otro 

agente. El tercer tino es la oomoetencta ~ue puede haber pcr 

el mismo sitio receptor, disminuyendo la eficacia del.fánnaco 

activo. ~~te antnv,oniemo rarmncol6gico a menudo ocurre con 

medicamentos ~~e actún sobre el sistema nervioso auton6mo. 

Loa fármncos que tienen acciones opuestas al actuar aobre -

sitios reccotores diferentes pueden ant~onizar parcial o ººllt 
oletamente lo:J efectos de un :fánnnco o de limbos. 

4.2.2. Sumnci&n: Se refieren a lao actividndeo combinndm 

de dos f.1rmncos que nro·lucen ofcctoe farmacolcSp;icos comunes. 

-Si nmbos nct~nn nobre el mi~~o Ditio y uroducen unn simple eu

~a mntemdti~n de efectos en l~ resnueota, so dico que son Adl 
tivon 9 ( tri~etroprim y oul.:fametoxneol). 

4.2.). PotenciRci6n: Se dice que ocurre cunndo 1a com

binncÍ.cSn de dos f~rmacos que no comna.rten actividades farma

col6~icas ~i nilnrc-n orodu'!cn mayor efecto del esperado TlBrR 

uno de lo~ f~nnncon. Aunnue el notencindor no actde urodu

cienilo P.l cfPcto nor si mismo, sensibiliza nl individuo nara 

el comouosto activo. 

4.3. MPcanismos de Interacciones Medicam~ntosas: Cual.qui~ 

rn de lo~ tinos de interocciones medicnmentosna descritns antes 

pued~n ocurrir en cualquier ounto en ~1 trayecto f1nnncol6-

~ico del 1~onistn desde nntes ~ue el f~rmnco oc adminigtre al 

nncicntc durlJ.llto el pcri6rlo qur. está en contncto con el sitio 

de acci6n , hasta el ~ltimo momento en nue en inactivRdo. Los 
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diferentes mecanismos que intervienen en 1as interacciones m~ 

dica~entosas se nueden u~n.ip~r en tres CRteRor!as: 

4.).1. Interacciones Parmac~uticas: Representan las in

co~natibilid,des del fAnnaco debido a su naturA1eza química o 

f!oica. t::n r,en~ral, suceden entre ácidos orv,dnicos y bases -

provocando ln precipiteci6n de uno o de nmbos fánnacos. Tambi~n 

nued~n ocurrir re~cciones quÍmiCRB entre los fármacos, pero -

son menos comunes. 

4.J.2. Interacciones Fannacocin~ticas: Estas se deban a 

un nroceso ~or el que un fármaco afecta la absorción, diatri

buc i6n, biotrnnsforcaci6n o eliminaci6n de otro, y ~or lo tB!!, 

to modifica lo latencia, la intensidad y la duración de su 

efecto tal modificnci6n puede ser, intensificaci6n o disminu

ci6n. 

4.3.3. InterRccionos Farmacodindmicas: Es un proceso en 

el que interviene lA comoetencia entre dos o mAa fármacos por 

el mismo recentar p~diendo, disminuir o alterar de manera cu~ 

litativa ~l efecto terapéutico del fnnnaco adminiatrAdo, Los 

mecnninmos que ~nrticioAn nuedPn ser: comnetencia por el rece~ 

tor o nltcracioncs de receptor o .transmisor. Es probable oue 

estas interacciones involucren fármacos que uroducen efectos 

fannitcol6p;icos similares. 

d.4. Factores !UC modificrul l~s Interacciones Medicamen

tosas: El incremento tanto de la ~osis como de la duraci6n ª'!. 

menta la posibilidad de .que haya intcracci6n. L~ toler~ncia 
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individual. o sensibilidad, 1a ex~oaici6n orevia de ftlrmacos q 

que afectan el metabolismo, y 1a mB.?,nitud de la uni6n a prote! 

nao nuede alterar l~ potencia de ln interaccidn. Adem,s, mu

chos fármacos tienen una vida media biol6gica prolongada, y 

las con·centraciones eficaces del fármaco pueden permanecer en 

sang-re o en l·'JS tejidos muchos días deepuáe de haber tenninado 

el tratamiento, debido a esto.pueden ocurrir interacciones dll, 

rante días, y en ocRsiones semanas despu~e de no dar uno de J:e 

fármacos que interactdan. 

4.5. Interacciones Medicamentosas Previstas y Deseables 

por el Medico: En terap4tica se emplean combinaciones de ~ár

macos por1ue nronorcionan mejores efectos y evitan reacciones 

adversas. Las interacciones medionmentosae intencionadas son 

rrecuentes en esoeoinl en el tratamiento de ciertas entenne

dndcs, como hioerten9i6n arterial esencial, tuberculosis y can 

ccr, en las cuales ea sistemática la a.dministraci6n aimultáne~ 

de dos o mds fármacos. 

J,os fánnncos de oueden dar en forma secuencial. PRra que 

el segundo fánnaco termine bruscamente con laaoci6n del prim!,. 

ro. Deben mencionarse tambi~n los nroductoa fannac,uticoe a 

bnae de combin~cionca de dosis fija. Esta nrenaracidn farmacfu 

ticn est~ constituida por un ingrediente princinal. que nropo~ 

cionn erecto terapéutic~ imoortante, por coRdyuvantes los cu~ 

les oueden tener efectoR aditivos notenciantoa y en otros ca

sos comolementArios nl orimer f~rm~co, y correctivos que ant~ 

~onizan o minimizan los efectos secundarios indeseables, ejem, 

plo de ello es la co~binacidn estable de un anestésico loc~l 

con adrenalina para obtener anestesia orolongnda. 
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4.6. INT~RACCIONllS MEDICAMENTOSAS. 

4.6.1.. .tJIALGBSICOS. 

MEDICAICENTO 

ASPIRINA 

CON EFECTO 

a1coho1 etÍ1ico.Intensificaci6n dP 1a per4idB 
hem4tica en el aparato gastro
intestinal.. 

anticoa.gul.an- Mayor ~osibilidad de hemorra-
'tes. gia. 
corticosteroi- Disminuye e1 efecto de la as
des. 
fenilbutazona. 
u oxifenbuta-

pirina. 
Dismim.iye el efecto uricosúri
co de s;randea dosis de asniri-

zona. na. 
indometacina. Menos ab~orci6n de la indometa 

cina. -
naproxln. Dismimlci6n de l~ vida media del 

naproxen. 
PABA. Toxicidad por salicilatos. 
eulfoniblreas. Intennificaci6n del efecto hi

po~lucemiante. 

4.cido val.proioo.Prolongacidn de tiem~o de san
grfa. 

IllDOllBTACilfA 'Probenecid. Toxicidad. 
anticoa.gulantes.Intensidad de la acci6n n.nticoa 

gul.ante. -
sal.ioilatos. Disminuci6n en la absorc16n de 

la indometac1na. 
NAPROXEN anticoagu.1antes.Intensificac16n rle1 efecto anti 

coal?;U1ante. -
hidanto!nae. Se intensifica 1a toxicidad de 

l.a hidanto!na. 
sul.fona~idas. Se intensifica 1a toxicidad por 

su1fonrunida. 
su1foni1ureaa. Se intensifica 1a hipog1ucemia. 



4.6. 2 AllALGBSIOOS llAllOO!ICOS. 

MEDICAXENTO 

Alf.&LGBSIOOS -
lfAJIOO!IOOS • 

PBNILBU!ilOllA 
1T OXIPBlfILBU
TilOll.t.. 

PROPOXIPB!fO 

CON lll'ECTO 

alcohol et!li- Intensificaci&n de la depreei&n 
co. 
barbi tl!ricos • 
benzodiacepi
nas. 
fenotiacinas. 

inhibidores -
de la MAO. 
anticoagul.an
tea. 

BUJ.fonilure-
as, 
alcohol etíli
co. 
Carbamacepina. 

de1 s.N.C. 
Hipotenei&n y depree16n del SNQ 

. Inteneificaci&n de ln depreeidn 
del S.N.C. 
Potencializa los efectos respi
ratorios, ca.rdiovascu1ares y -
centrales de 1os narc6ticoa. 
Potencializa la acci6n de los -
narcdticos. 
Aumenta la respuesta a.nticoBR;U
lante. 

lntenaificacidn del efecto hip~ 
glucemiante •• 
Depresi6n respiratoria y del -
s .N .C. 
Inteneificacidn de efectos ee-
cundarios en S.N.C. 

4.6.3. .llfl!SHSICOS LOCALES. 

LlJJOUIH .. 
( Xll.OCAillA) 

con drogas antiEfectos de depresi6n cardiaca. 
arri tmicas. 
bloqueadores 
Beta-Adrenergi-Aumenta ln toxicidad de la lid~ 
cosJ caina. 

metoprolol. 
atenolol. 
nronranolol. 
na:\olol. 
timolol. 

con ci~etidina Incrementa 1a toxictdnd de 1a 
lidocaina. 
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4.6.J. AllllSTBSIOOS LOCALBS. (00KHIWACIOR) 

l'IOCAillA. 
( llOYOCAillA) 

(TBTl!ACAINA) 
PON'rOCAINA 

CON succinil.-
colina. Respuesta aumentada a la succi-

ni1colina. 
con inhibidoresToxicidad incrementa.da de los 
de la colinesteAne~~sicos locales. 
rasa. 
BUl.fonamidns. Infecciones en el área ñe inf"il 

tracidn del anetleico local. 
euccinilcolina.Resnuesta aumentada a la eucci-

rU.l.col.ina. 
lftb~bldoW"em de Toxicidad incrementada dP loe 
la colineatera-aneetlaicoa locales. 

"ª· 

AllllS'l'BSICOS LOCALES CON VASOCONS'rRICTORES. 

BPINBPRillA ¡ 
LDAR!KllEllOL, 
~llORDRRPIUlf, 
JlllllllollPalXA, 
llOREPillBPBIRA. 

inhibidoree de Efectos cardiovasculares aumenta 
la MAO; Pargil! dos; cri3is hipertensivas. -
ne(eutonil.); la 
Tranilciprolllina 
( parnate). 

con antihi~erten 
BiVOBI 
Guanetidina. Hipertena16n, taquicardia y a-

rritmias cardiacas. 
Efectos cardiovasculares numen
tados. 
Dan arritmias cardiacas. 

Resernina y 
Metildona. 
Anesttfsicos 
generales1 
Cic1opro"Dano. 
a.lotano, me toxi 
f'luorano y en-
nuorano. 
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&llESTBSJ:OOS J.OCALBS COll 'fASOOOKS'f!IICTORBS. 

bloqueadores bs Efecto de hipertensi.6n y o b~ 
ta-adrendrgicos.dicardia e hipotensión. 

gluc6sidos ce.r- Arritmias cardiacas. 
diacos.(digita1) 

Ant14epreeoress Se incrementa la ~resi6n arte
(tricfclicoe) ria1; le reetJUeeta o~reoora y 
'illipraaina( tof'I'!! las arritmias cardiacas son -
nil); Deshi"Pram! m'8 marce.das con e-pinefrina. 
na( norprsmin) ; 
Allitriptilina(e-
la.vil); Protrip-
tilina (1Jivactil) 

En virtud de BU in:f'luencia sobre las membranas excitables 

los anestlsicoe loca1es son capaces de interactuar con una run

plia gama de agentes terap41uticos. 

La lidoca{na combinada con otros fánnacos anti.arrítmicos 

puede generar ~refundas al.teraciones en la automacidad cardia

ca y en la conducci6n, mucho más c¡ue cuando cualquier compues

to se administra solo. Aunque la actividad de los anaet,sicos 

local.es como bloqueadores neuromuscu1ares es d&bi.1., se han 

usado con ventaja nara prevenir las faacicu1acionea inducidas 
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por succini1co1ina y ~ara reducir la dosie de euccinilco11na 

necesaria durBnte la cirugía cuando se requiere una relaja 

ci6n muscuiar adecuada. Puede ocurrir una interaccicSn dnica 

con ciertos 4steres y 1as sulfonamidas. La procaína y varios 

otros anest~si.cos local.es (benzoca!na, butaca!na, tetracaína) 

y oe metaboliznn prouorcionando ~cido P-am.inobenzoico. La 

acci6n antibacteriana de las sulfonamidas es antagonizada de 

manera competitiva por este meta.bolito. 

Aunque son varias las interacciones potencial.es que me~ 

clan a los a.nest&sicos loca1es, las manifestaciones clínicas 

que aparecen son poco frecuentes y solamente cuando se util!_ 

zan ~randas dosis o cua.ndQ estdn presentes algunos factores 

anormales del naciente. Es mucho mda probable que ocurra 

una interacci6n entre varios t«rmacoe y 1os vasoconstrictoree 

utilizados durante 1a anestesia local.. Por ejempl.o, J.a adr!_ 

nn.lina puede ~enerar arritmias cardiacas ~eligrooao durante 

la anestesin con Hal.otano. Similarmente, las Catecolaminaa 

pueden inducir cambios indeseables en 1a activ1.dad cardiaca 

y en ln ~resi6n sanguínea en pRcientes que reciben antidepr~ 

soreo tric!cl.icos o f4rmacoa bloqueadores adren,rgicoa, por 

ejemplo: 't\!Bnetidina. La 1.evodona y las fenotiacinas tambi~n 

lJlledon al.terRr loa efectos de las catecolaminas va.soconstric

toras, nero todavía no se ha establecido bien 1a importancia 

Clínica de estas interacciones. A pesar de haber establecl 

do lo contrario, loa anest~sicos locel.es que contienen adren~ 

lina pueden ser util.izados sin ninguna nrecauci6n esnecinl en 

~&cientes que han tomado inhibidores de la monoaminoxidasa. 
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Las catecola~inas ex6genns son degradadas de modo preferencial 

por la enzima catecol-0-metiltrans~erasa; la inhibici6n de la 

mona~inoxidasa tiene Doca imnacto sobre sus respectivos deati 

nos met~b6licos o sobre eus efectos cardiovasculares. De loo 

vnsoconstric~ores que se adicionan en condiciones nonnales a 

laR soluciones do anest63icoe locales, en el tratamiento con

comi ta.~te a bo.se de monaminoxidn9a s61o ¡a fenilefrina est' 

contraindicada. 

Se ha 'PUCSto mayor atenci6n en la bt1squeda de otros f4t.. 

macos vasoconstrictores no catecolamlnicos, debido a las int~ 

raccioneo fnnnncoldgicas asociad.no con las aminas nimpatomim! 

ticas. De ~~tos, varios BJUfi.o~oe de la hormona' antidiur,tica 

vnsonresina han domostrad.o ser adecuados, y uno de ellos, la 

. fel.iurcsina ( fcnilnlanina-lisina-vasopreeina), es ahora de -

amplio uso como vnaoconstrictor asociado a la anost~sia local, 

no ~~ tan eficaz como la adrenalina y no puede ayudnr en la 

hc~ostaaia quinirgicn, pero evita muchas de las interaccionce, 

y es coropnrntivamentc mucho menos tdxica a las concentraciones 

en qun se uan. Debido n que la ~e11preaina no estimula el 

consumo de oxi~en~ tisular, la toxicidad local tambi6n se r~ 

duce. 
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llEDieAJIE!ITO CO!I EPECTO 

AllTIOOAOULAll!?BS a1cohol Inhibici6n del efecto anticoa-

ANSIOLITICOS 

gulante. 
anticonceptivoe.Inhibici6n de1 efecto anticoa

gulante. 
barb!túricoe. Inhibici6n del efecto anticoa

gulante. 
carbamacepina. Inhibici6n de1 efecto e.nticoa

gulante. 
corticoateroidea.Inhibici6n del efecto a.ntico

agul.ante. 
fenitoína. Inhibici6n del efecto anticoa

gulante. 
grieeoful.vina. Inhibici6n del efecto anticoa

gulante. 
rifaropicina. Inhibici6n del efecto anticon-

asteroides. 

antibi6ticos. 

¡¡ulante. 
Potencializn·él efecto anticon
¡¡ulante. 
Potencia1iza. él .;:afecto anti coa-
gulante. 

antidepresorea Potencial.iza el efecto dol anti 
tricíclicos. coagulante. 
digit~licoe. Bradicardia intensa. 

A1'SIOLITIOOS. 

a1cohol. 

cianocenam. 

Intensificaci6n de ln dcpreeich 
del s.11.c. 
Intenoif icaci6n de la depresi-
6n del S.N.C. 

BENZODI~CEPl- fenitoína. 
NAS 

Puede aumentar loe niveles de 
fenito!nR en son~re y producir 
toxicidad. 
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AX!IOOLIKBRGIOOS. 

l!EDICAllENTO CON 

AltTIOOLINERGI- antihistam!ni- Visi6n borrosa, estre~imiento,
OOS coa. taqdicardia y retenci6n de ori

na. 
fenotiacinae. Inteneificn loe efectos antico

lin6r<;icos. 
meperid ina. Inten!lifica los efectos anti e o- · 

lin6r-:icos. 
oaJ.eR de qui- Bloquo v~al. 
nidina. 

&1'ROPINA amantadina. Taquicardia e hipotensi6n arte
rial. 

CLORHIDRATO DB propoxifeno. 
ORPBNADRillA 

4.6. 7. AXTIOONVULSIYOS. 

Confusi&n, ansiednd y temblorca 

OIONACEPAJI antipsic6ticos.Intens1ficaci6n de la depres16n 
del s.Nc. 

fenotiacinas. Aumento de la depres16n del SNQ 
alcohol. Aumento de la denresi6n del SNC 
barbitdricos. Aumento de la depres16n del sm:: 
narcóticos. Aumento de la depresi6n del SNC 
hipn6ticos. Aumento de la depres16n del SNC 
otros anti con- Aumento do ln depres16n del sm:: 
vulaivos. 

PENITOYNA - ~1 ~'1'11"11 • Disminuci6n de.l efecto anticon-
SO DI CA vulsivo. 

anticoa-:ulan- Puede originar toxicidad. 
tes. 
aspirina. Puede orilünar toxicidad. 
benzodiacepi- Puede ori1tinar toxicidad. 
nas. 
fenil bu ta?.ona. Puede orip;inar toxicidad. 
innulinn. Pi.1,.-tn !'lrnti•1~i r l-o.f .... ,..r,..l11ror>• .. .; "'• 
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4.6.a. AllTIDIABBTICOS. 

lolEDICAJ!EN'l'O CON EFECTO 

All'fIDIABBTIOOS adrenaJ.ina. Efecto hiperglucEmico. 
corticoste-- Efecto hi~ergJ.uc&mico. 
roides. 
diazcSxido. Efecto hi'Perglucemiante que ca -

intenciona1 con 1a forma ingeri
ble. 

lltll.fato de - Intenéificaci6n del efecto hi?•I 
gue.netidina. gJ.ucemiante. 

AKTIHISTMilllOOS. 

AllTIKISTAllI1'I- al.cohol. Intensificaci6n de la denreai6n 
COS. del SNC. 

barbitllricos. Intensificaci6n de la depresi6n 
del SNC. 

procarbacina. Intensificaci6n de la de?resi6n 
del SNC. 

anticolinE:r-- Intensificaci6n ~el efecto anti
gicoa. co1in&rgico (xerostomía, reten-

ci6n de orina, estre~imiento, ta 
quica.rdia y efectos ocu.1a.reo). -

inhibidores Intensifica el efecto antihieta-
de la llAO. m!nico. Posible toxicidad cardi2 

ve.scuJ.ar. 
enzimas hepd- Distninuci6n de 1a eficncia de º.!! 
ticas "S otros tos rllnnacoa. 
comos griseo-
f'ul.vina, f'e--
nilbute.zona y 
anticoagulan-
tes oro..1es. 
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4.6.:o. AllTIHil'ER'rBNSIVOS. 

HIDRALACINA 
llETILOOPA 

PROPRANOLOL 

SULFATO DB 
GUANE'flDI1'A 

TITAllillA D 

AO. POLIOO 

VITAllINA JC 

CON !!PECTO 

propranolo1. Hipotenei6n. 
anest&aicos g_! Hipotensi6n. 
ncra1es. 
"Qropranolo1. 
ominofilina.. 

digitál.icoe. 
o.gentes anes
t&sicoa. 
n.lcohol. 

antipeiccSti
cos. 
anti.coa.gulan
tes. 
ea1icilatoa. 

anticonvulsi
vos. 
anticoncepti
vos. 
ieoniacida. 

sal.icilatos -
en dosis al-
tas. 
antibicSticoe 
de amplio es
pectro. 
anticol!lgUlan
tea. 

Hi poteneicSn. 
DisminucicSn de 1os ef ectoe de E\!l! 
boa f4nnacos. 
Bradicardia. 
Co1apso vascular y paro cardiaca 

InteneificacicSn de hipoteneicSn -
ortoet1hica. 
DieminucicSn de1 efecto o.ntihipe~ 
tensor. 
DieminuoicSn de1 efecto hipopro~ 
trombin6mico. 
DieminucicSn de 1oe nive1ee de ~ 
cido aec6rbico en leucocitos. 
Posible raquitismo y osteoma1g-
cia. 
Poeib1e anemia mege.1ob1,stica en 
desnutridos. 
Interf'erencia en el metaboliemo 
de 'ºido rcSuco. 
Posib1e anemia macroc!tica (por
defioiencia de 'cido fcS1ico). 

Hipoprotrombinemia. 

Antagonismo del efecto antiooa-
gtl1ante. 
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4.6.11. Alft'IlllCROBIAllOS 

lfEDICAl!ENTO CON 

AllINOGLUCOSIDOS Anestlsicos o -
a1.orre1ajantee: 

sul.fato de - c1oniro de tu 
amikacina. bocuraina. -
neomicin&. 

kanrunicina 

estreptomic! 
na. 
gentamicina. 
tobramicina. 

bromuro de d.!_ 
cametonio. 
c1oru.ro de -
su.ccinilcoli
na. 
€ter. 

Antibi.Sticos po 
l.iplptidos& 

sulfato de P.2 
l.imixina B. 
col.istimetato 
ecSdico. -

Diu"'ticos -
tentes de acci
&n r&pida: 

!leido etacr!
nico. 
:furosemida. 

Anticoagulimtes 
ingeribl.es. 

AKPO!'BIUCl~A B Di~it&J.icos. 
Miorrelajantes 
usados en ciru 
g:!a. -
Aminogluc6sidos 
poJ.i plptidOB, 

CEPALORIDINA Antibi.Sticos a
minogluc&sidos. 
Diurlticos. 

EFECTO 

Produce 
Paril.isie respiratoria. 

Intensidad del b1oqueo neuro
muscu1ar y del riesgo de ne-
frotoxicidad. 

Ototoxicidad. 

Intensidad del efecto hipoprg 
trombinlmico en especial. con 
J.os aminogluc6sidos ingeribl.e, 
Hipopotaaemia. 
Intensificaci6n del efecto -
miorrelaj ante. 

Intensificaci.Sn de l.a nefrotg 
xicidad, 
Intensificaci6n de la nefrot~ 
:deidad. 
Intenoificaci6n de la nefrotg 
xioidad. 
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4. 6 •11 • A!l1!IllICROB:uft09 ( continuaci6n). 

M~:DICAJIENTO CON 

BRITRO•ICilfA 

OLORHIDRA1!0 DB 
CLillDAllIOillA 

CLOIWl7B!IIOOL 

PIJllAJOLIDillA 

I90JIIACIDA 

LillOOSICillA 

PJlllICILI1'A 

Clindamicina. 

Penicil.ine.. 

Agentes de -
b1oqueo nea.ro-.. 
muecu.11!ll". 
Anticoagul.an-
tes. 
Penito!llll. 

Penicil.ina. 

Vitamina B12 

Alcohol et!li 
co. 
Penito!na. 

•eperidina 

Antagonismo en algunas infecci,2. 
nea. 
Diem1.Juoi6n de l.oe ef'ectoe de -
penicil.ina en algunea infeccio
nes. 
Inteneificaoi6n del bl.oqueo D•B 
romuecular. 

tnteneiticaci6n del. ef'ecto ant! 
coagul.ante. 
Aumento de 1a vida media y los 
nivel.ea ª'ricos del. anticonvul.
aivo. 
Antagonismo de efectos bacteri
cidas de l.a penicil.:l.na. 
Dieminuci6n de l.a respuesta a b 
adminiat,.aoi6n de la v:I. tomina. 
Intol.erancia al alcohol.. Reacci 
6n antabl!sica. -
Bl.evadoe nivel.ea a&r:l.coe del. a;g 
Uconvul.eivo, originando, 1111-. 
tagmo, atllXi.a, letarg:l.a. 
Efectos antiool.in&rg:l.coe adit:I.-
Toa. 

Eri tromioina. Antagonismo mutuo de 1a reepu.e,!! 
ta farmeco16gioa. 

Caol!n-peoti Diaminuc16n en la abeorci6n de 
ns.. la 1incomicina. 
Cloramfenicol. Antagonismo de los efectos bac

tericidas de l.a penic:l.l.ina. 
Eritromicina. Diaminuoi6n de loa ef'eotos de -

l.a penicil.ina en algunas infec
ciones. 

tetraoiclina. Interferencia en la 11.ctividad -
bacteriana de l.a peni.c:l.lina. 

Probonecid. Aumento de los niveles de peni
cilina en la sangre. 
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AllTillICllOBIAllOS (continu.ac16n). 

CON EPECTO 

Anticoagu1antes.DiBl11inuci6n de 1a protrombina -

Bicarbonato de 
aodio y antiol
cidos: 

a1uminio, -
magnesio 7 -
ca1cio. 

Penici1ina 

plaemÁ.tica. 
Disminuci6n de la 
la tetraciclina. 

absorci&n de 

Interferencia en 1a actividad -
b&ctericida de la penicilina. 

Sal.es de hierro.Dismirnlci6n en la absarci6n del 
hierro y de la tetraciclina. 

Aminog1uc6eidoe.Rieego de nefotoxicidad. 

crBISEOPULVIIU. Barbitúricos. Dismirrucid'n del ef'ecto del ant! 
bi6tico. 

AC. JllillOSALI
Cll.IOO 
PAS 

Anticoar,ul.antes.Dieminuci6n de 1a actividad ah-
Derivadoa cu- ticoagula.nte. 
mar!nicos. 
Anticoagu:J.an- Intene1ficaci6n de1 efecto h1P2 
tes ingeribles. protrombin&mico. 

Prebencid. Toxicidad. 

4.6.12 • BAllBITO!IIOOS. 

BAJIBI!U&IOOS Al.coho1 Depreei6n de1 S.N.C, 
Anticoagul.antee .D181111nuci6n de 1a reepueeta an-

ti coagulante. 
Cort:costeroi- Dismirru.ye el efecto corticoste-
des. roide. 
Antihistamini- Dipreei6n del s.s.c. 
cos. 
Narc6ticoe, D9p79ui6n de1 S.N.C, 
Tranqui11zantes Depreai6n de1 S.N.C, 
menores 
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DIUBftIOOS. 

14EDICAl!ENTO 

DIURETIOOS 

CON KPECTO 

Antidiab&ticoa.Efecto hiperg1uc&mico. 
Antihiperten- Intenaifioaoi6n de1 efecto l!IJlt! 
sivoa. hipertensivo. 
Sales de ca1- Incremento de los niveles de -
cio. calcio en suero, a medida que -

Corticoeteroi 
des. -
Diaz6xido. 

loa diur&ticoa aulfonam!dicoa -
disminuyen 1a excreeidn de ce.l
oio. 
Intenaifioaci6n en ia p&rdida -
de potasio. 
Intenaificaci6n de los efectos 
hiperg1uc&mico, hipeniric&mioo 
y antihiperteneor. 

Probenecid. Hipen.i.ricemia. 
SUl.finpira.zo- Hiperu.riaemia. 
na. 

OOHICOSnBOI- Aspirina. ll~or efecto uicer6geno y diemi 
DBS nuye ei efecto de ia aspirina.-

Antidinb6ticos.Dieminuye ei efecto antidiab&t! 

Barbitúricos. 

EST!IOGl!NOS Anticoagu1an-
ANTIOONCEPTIVOS tes. 

Rifampicina. 

I'enilbuta.zona. 
antiepi16pti
coa. 
Ampicilinn. 

oo. 
Disminuyo el efecto corticoate
roid e. 
Disminuye el efecto a.ntiooagu-
lan te. 
Mayor sanJ?;rado intennitente y -
embarazo no deseado. 



44 

YI!AllUIAS 

MEDICAllENTO 

YI!.UIIllA .& 

YITAllINA C 

CON 

Col.estira111ina 
y col.estipol.. 
Laxantes (a.
cei te mineral 
.,, a1mi1are s. 
Anticoncepti
vos ora1es. 
Hidrazi1acina. 

Iaoniazide.. 

L- dopa. 

Peni.cilaminn. 
Anticoncepti
vos ora1es. 
Antico~an-

EPECTO 

Disminuye l.a absorci6n de la ~ 
tamina A. 
El. uso cfc.Snico de catos ri:trma
~ººª disminuye la abeorci6n de -
la vita.'Uina A. 
DieminucicSn de los niveles a&r.! 
coa de la vitamina. 
Bloqueo del efecto de la vitamí 
na con neuritis pcriferica. -
Deficiencia de la vitamina, con 
nefropat!a resultante. 
Diaminucic.Sn del efecto fannaco-
16gico de la L-dopn. 
Deficiencia de vitamina B6. 
Deficiencia de vitrunin~ c. 

Disminuci6n del efecto anticoa-
tes. gulantc. 
Hierro. Aumento en la absorci6n del hi,!! 

rro. 
Sa1icilatos. Potcncia11za el efecto anticoa

gu.1ante y produce hemorragia in 
tensa. Aumenta loa niveles s&r:i 
coa de estos compuestos. 

Cloramfenicol, Potencial.iza e1 efecto anticoa-
gulante. 

Ac. etacr!ni- Potcncial.izn el efecto anticoa-
co. gu1ante. 
Diaz6xido. Potencial.iza e1 efecto anticoa

gu1ante y produce hemorra~ia i,!! 
tensa. 

Bstreptocina- Potencia1izn e1 efecto~anticoa
sa. gu1ante y produce hemorragia 1.!! 

tensa. 
AC. valpro!co. Potencial.iza e1 efecto anticoa

gu.lante y produce hemorr~ta ~!! 
tensa. 
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4,6.15. YI!'AllUAS (001f!'INUAOICJN) 

AC. POLIOO 

YI'l'.&a!NA B12 

VU'Al!INA D 

VITAllINA K 

Alcohol. ( o~n,! 
ca.'Dente). 
Cloramt'enicol. 

Anticoncepti-
Yoa orn1ee. 

Penito!na. 

Salici1atoe. 

Metotrexnte. 

Prime ta.mina.. 

Ac. aacd'rbico. 

Clorrunf'enicol. 
Colchicina, 
(terapia cr&-
nica). 

Anticonvul.si-
Vos. 
Laxantes. 
Coleatiraminn. 
Antibi&ticos de 

Deficiencia de folatos. 

Antagonismo fannaool&gt.co, con -
deficiencia de folatoe. 
Di!Jll1inuci&n en los -ni veles sofri
cos de fo1atóa y anemia megalo-
bl.ástica (en cspeoisl. ai l.a die
ta es baja en folatos). 
Deficiencia de folatos y diaminu 
cf&n del efecto anticonvulsiona!l 
te. 
Deficiencia de folatoo y anemia 
megsl.oblásticn, 
Pibrosis hepática y mega1oblastg 
sis (con o sin anemia) por anta
gonismo con loe folatos. 
Deficiencia de folatos uor anta
gonismo. 
Deficiencia de B12 cuando se ad
ministra ·la vitamina e en dosis 
elevadas. 
Antru¡or¡ismo del ef ccto do la B12 
Deficiencia de B¡2. 

Disminuci&n de la vida media de 
la vitamina D, 
Deficiencia de vitamina D. 
Deficiencia de vitamina D. 
Deficiencia de vitamina K e hipg 

amplio espectro. protrombinemia. 
Anticoru,ilantes Anta~onismo fn.nnaco1cSgico. 
orales. 
Laxanteo. 
Sulfonamidas. 
Colestiramina. 

Deficiencia de vitamina K, 
Deficiencia de vitamina K. 
Deficiencia de vitamina K e hip~ 
protrombinemin. 
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CONCLUS:l'O"BS 

Debido a 1a ~an importancia que tienen 1aa interacciones 

medico.m.entoaae ea necesario que e1 m&dico al. preescribir un -

i"&.nnaco tome en cuenta que puede tener interacciones con otros 

r&rmacoo que e1 paciente, ~a estA' tomando (ya sean preeacritoo 

por otro m6dico 6 por el mismo); de tal manera que puede 11e-

var al naciente n tener desde una simple reacci6n," hasta o in-

e luso l.a muerte. 

Aunque e9 1mP09iblc recordar todas y cadn una de las in-

teracciones, deben consultarse en 1a.bibliogrnfía. 

Estas interaccione9 son poco comunes y se lJUBden ev.lte.r, 

tomando en cuenta: 

l. Utilizar el menor rn.fmero posible de f&JT4ncos. 

2. Aprender el ~ctabolismo 1 v!ae de excreai&n y princip~ 

ies efectos adversos de los f~nnacos, que se preeecr;!, 

ben. 

J. Individualizar lR dosis eiempre auc sea lJOBib1e, pro_!!. 

tando una l)nrticular atenci6n a la edad, peso y esta

do metab6lico y rcnr>1 del paciente. 



4. Hacerruna historia cuidadosa de 1aa reacciones a tlhm.~ 

coa previas, y registrar1as en la hoja cl!nica del pa

ciente. 

5. Inf"ormar de las ~e~cciones R flÍrmacoe a laa autorida-

des competentes. 
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