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Resumen.

La interacción medicamentosa y la fármaco-
vigilancia son campos de la farmacología que
es necesario actualizar a diario debido a la
gran cantidad de medicamentos que ingresan
al mercado, así como la múltiple medicación
que reciben los pacientes crónicos, sobre todo
los más añosos, los cuales a veces no recuer­
dan qué medicamentos toman, ni sus dosis.
Por lo tanto el odontólogo no se debe que­
dar con los conocimientos, adquiridos en su
formación académica, especialmente en la
farmacológica, ya que éstos a los pocos años
quedan obsoletos debido al continuo cambio
en el campo farmacológico.
Todos los fármacos empleados en la profesión
odontológica tienen interacciones, algunas
de ellas se pueden clasificar como leves, pero
también las hay muy severas y con riesgo de
muerte. En esta primera parte se hace una bre­
ve introducción y se actualiza la información
disponible acerca de las interacciones que in­
volucran a los antimicrobianos y analgésicos.

Abstract.
Drug interaction and pharmacological
surveillance are pharmacological fields in
which we must upgráde daily because the great
number of drugs that enter in the market, just
as the múltiple medícations who received the
chronical pátients, especially the oldest ones,
who sometimes dont remember which drug
are taken, neither the dose. So, the dentists
not only just keep the knowledge which
got in her academic formation, especially in
pharmacology area, because these become
obsoletes for the continuous changes in the
pharmacological area and market.
All the drugs used in the dental profession
have interactions, some of that can be classified
as slight, but also there are very harsh who
put a risk of déath. This first part offers á
brief introduction and actualízes aboüt the
interactions that involve antimicrobials and
arialgesics.
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Introducción.

La interacción medicamentosa es definida como el
fenómeno que ocurre cuando al administrar dos o
más fármacos alguno modifica la acción del otro.
(1-3) La interacción medicamentosa es un campo
de la farmacología que es necesario actualizar a
diario debido a la gran cantidad de medicamen­
tos que ingresan al mercado, así como la múltiple
medicación que reciben los pacientes, sobre todo
los más añosos, los cuales a veces no recuerdan
qué medicamentos toman, ni sus dosis. Hay que
tener en cuenta que la población de adultos ma­
yores es cada vez más numerosa, constituyendo
una población muy susceptible a las interacciones
medicamentosas por los factores ya citados, entre
otros. (2, 4-7) Por lo tanto, el odontólogo no se
debe quedar con los conocimientos adquiridos
en su formación académica, especialmente en la
farmacológica, ya que éstos a los pocos anos que­
dan obsoletos debido al continuo cambio en el
campo farmacológico. Es de especial importancia
también el estar actualizado en cuanto a la fárma-
covigilancia. (5, 6)
La interacción medicamentosa se puede clasifi­
car en cinco categorías: antagonismo (reducción,
inhibición), sinergismo, sumatoria, potenciación
e inesperada. (1-3) El antagonismo se da cuan­
do un fármaco reduce o inhibe el efecto de otro.
El sinergismo ocurre cuando una combinación
de fármacos produce una respuesta exagerada y
que es mayor a la que sucede cuando se admi­
nistran ambas drogas por separado en sus dosis
terapéuticas. La interacción sumatoria o adición
ocurre cuando el efecto terapéutico se ve aumen­
tado al administrar dos fármacos de efecto similar.
La potenciación ocurre cuando dos fármacos se
combinan para dar un efecto terapéutico mayor
al normal. La interacción inesperada se da cuando
hay una respuesta inesperada y aún no observada
cuando los fármacos se administran solos. (5)
También se debe destacar que hay varios factores
de riesgo de interacciones:
• Usar fármacos que tienen una unión muy

fuerte a proteínas plasmáticas.
• Usar fármacos de administración oral que tie­

nen baja biodisponibilidad debido a un pri­

mer paso merabólico.
• Pacientes muy jóvenes o adultos mayores.
• Pacientes médicamente comprometidos.
• Usar fármacos con bajo margen terapéutico,

(warfarina, digoxina).
• Usar fármacos de excreción lenta en pacientes

crónicos. (5)
Es también importante distinguir varias áreas bá­
sicas de la farmacología: la farmacocinética, la
farmacodinámica y la farmacogenética. La farma­
cocinética es la rama de la farmacología que estu­
dia las modificaciones que impone el organismo al
fármaco durante la absorción, distribución, meta­
bolismo y eliminación del mismo. La farmacodi­
námica es la rama de la farmacología que estudia
los cambios que el fármaco realiza en el organismo
en los aspectos bioquímicos y fisiológicos, o sea
sus mecanismos de acción en el cuerpo. La farma­
cogenética es la ciencia que permite identificar las
bases genéticas de las diferencias interindividuales
en la respuesta a los fármacos, o sea cómo reac­
cionan diferentes personas al mismo fármaco. Las
variaciones individuales en la respuesta a fárma­
cos pueden deberse a la edad, sexo, enfermedades,
o interacciones medicamentosas, pero está muy
bien determinado que muchas de estas variacio­
nes son determinadas genéticamente. (1,2)
La interacción medicamentosa puede ocurrir
durante el proceso farmacocinético (absorción,
unión a proteínas plasmáticas, fijación en sitios de
depósito, biotransformación y eliminación) o en
el proceso farmacodinámico (unión al receptor)
de la droga. (1, 2, 6)
Las características de la farmacoterapéutica odon­
tológica son únicas por las siguientes razones:
• Los procedimientos odontológicos son fre­

cuentemente electivos.
• Los fármacos de uso odontológico de acción

general son muy limitados.
• El margen de seguridad de los fármacos em­

pleados es muy variable.
• Los fármacos empleados tienen efectos limi­

tados en el tiempo.
• Los fármacos generalmente se adminis­

tran en una sola dosis y/o por corto
tiempo.

• El uso de fármacos intravenosos es muy li­
mitado.
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A pesar de todas estas razones, las interacciones
medicamentosas en el área odontológica son fre­
cuentes y pueden ocurrir, por lo que el profesional
debe conocerlas y prevenirlas. (2, 5)
Este trabajo sólo pretende ser una guía básica de
las interacciones más importantes en la práctica
odontológica y no se detallará cada mecanismo de
interacción por separado, salvo los casos que lo
ameriten, ya que lo haría muy extenso. Para tales
detalles se debe consultar la bibliografía farma­
cológica específica. También en aquellos puntos
neurálgicos se hará un breve repaso sobre la fisio­
logía y patología específica. En esta primera parte
se desarrollarán las interacciones de los antimi­
crobianos y analgésicos. Al final de cada apartado
se ofrecerá una tabla de las interacciones medica­
mentosas más importantes.

Interacciones con
antimicrobianos (Tabla I)

Los antibióticos (ATB) son sustancias naturales o
sintéticas que suprimen y/o destruyen a los micro­
organismos, ya sean bacterias u hongos. (1, 2) La
prescripción de ATB en el ámbito de la salud es
más que usual tanto para tratar infecciones agudas
o crónicas o también como método profiláctico.
La absorción de la tetraciclina y el metronidazol
a nivel gastrointestinal se ve reducida o inhibida
cuando se administra conjuntamente con fárma­
cos que contienen cationes divalentes o trivalentes
como el calcio, hierro, magnesio, bismuto, cinc
y aluminio; como los antiácidos y los complejos
vitamínicos. (2-4, 9, 10) También se relata una
posible interacción con el litio, medicación usada
en trastornos bipolares y como antidepresivo ge­
neral, elevando sus niveles plasmáticos llegando
a niveles tóxicos. (8, 11) Las tetraciclmas también
aumentan el efecto de la insulina exógena aumen­
tando la hipoglucemia y los niveles séricos de la
teofilina y la digoxina causando arritmias. (3, 4,
9, 10) Al combinarse con retinoides produce hi­
pertensión cerebral. (10)
El metronidazol al administrarse conjuntamente
con alcohol causa acumulación de acetaldehído
causando dolores de cabeza, palpitaciones y náu­
seas. (7, 12) También eleva los niveles plasmáticos

del litio al inhibir su excreción renal causando
desde temblores y debilidad muscular hasta dis­
función renal, colapso circulatorio y coma, de­
pendiendo de la concentración alcanzada de litio
en sangre. (1, 8-11) También puede aumentar el
tiempo de protrombina en pacientes que toman
warfarina y también aumenta el nivel plasmático
y por lo tanto los efectos de la fenitoína. (1, 7,
10)
El macrólido claritromícina interactúa con los an-
tiretrovirales como la zidovudina disminuyendo
la concentración del antivírico. (1, 4, 8, 9) La cla-
ritromicina y eritromicina elevan los niveles plas­
máticos de digoxina, usada para tratar pacientes
con insuficiencia cardíaca y ciertas arritmias arría­
les, causando sialorrea, visión borrosa y arritmias.
(1, 4, 8-10, 13) También aumentan el riesgo de
taquicardias, arritmias y temblores cuando se ad­
ministran junto con teofilina. (1, 7, 9, 10) La eri­
tromicina al combinarse con el antidiabético oral
glibenclamida aumenta la hipoglucemia y al com­
binarse con el antineoplásico vinblastina aumenta
la toxicidad del último. Ciertos fármacos usados
en la rehabilitación de adicciones al combinarse
con la eritromicina pueden causar arritmias. La
ergotamina, vasodilatador cerebral y antijaque­
coso, no se debe combinar con la eritromicina
ni tetraciclina por el peligro de gangrenas. (10)
La eritromicina, claritromícina y el ketoconazol
tienen una gran variedad de interacciones al ad­
ministrarse conjuntamente con:
* Antialérgicos no sedantes (terfenadina, aste-

mizol) y cisapride, usado para el reflujo gas-
troesofágico. Prolongan el intervalo Q-T en el
electrocardiograma (ECG) causando taquia-
rritmias ventriculares conocidas como “tor-
sades de pointes”. También está implicado el
metronidazol y miconazol. Tanto la terfena­
dina como el astemizol fueron discontinua­
dos en el mercado de los EE.UU. y el Reino
Unido. El antialérgico loratadina no estaría
implicado. (1, 4, 7-10, 13, 14)

• Alfentanilo (analgésico opioide). Aumentan
la potencia y/o duración del efecto depresor
respiratorio. El ketoconazol no está implica­
do. (8-10)

• Ciclosporina. Aumentan la inmunosupresión
y la nefrotoxicidad. El metronidazol también
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está implicado. (1, 8-10)
• Bloqueantes de canales de calcio (felodipina,

nifedipina, diltiazem). Aumentan el riesgo de
hipotensión, taquicardia (nifedipina) y ede­
ma. (7, 8, 10)

• Prednisona. Aumentan el riesgo de síndrome
de Cushing e inmunosupresión. (1, 7, 8)

• Carbamazepina. Aumentan el riesgo de vérti­
go, ataxia, somnolencia, visión borrosa y con­
fesión. (1,2, 4, 7, 8-10)

• Lovastatina, atorvastarina y simvastatina,
usados para el control del colesterol. Pueden
generar mialgias, rabdomiólisis y falla renal.
(6-8)

La claritromícina y eritromicina elevan los niveles
plasmáticos de ansiolíticos como el triazolam y
midazolam prolongando y potenciando sus efec­
tos. (1,6-8, 10,15)
En cuanto a los aminoglucósidos como neomici-
na, estreptomicina, gentamicina, etc. se debe evi­
tar su combinación con bloqueantes neuromus-
culares por depresión respiratoria, con diuréticos
por ototoxicidad y con el metoxiflurano, anesté­
sico general, por nefrotoxicidad. (16) Cuando se
combina neomicina con digoxina aumenta el ries­
go de insuficiencia cardíaca. (1,2) Las penicilinas
inhiben la excreción del metotrexato, usado para
tratar ciertos cánceres, psoriasis y como antirreu-
mático, aumentando su toxicidad llegando a ni­
veles fatales en pacientes añosos o con disfunción
renal. (10)
Las sulfas, indicadas para infecciones otorrino-
laringológicas (O.R.L.), tienen interacciones con
anticoagulantes orales, hipoglucemiantes como
las sulfonilureas y anticonvulsivantes como la
hidantoína, en todos los casos potenciando sus
efectos al inhibir su metabolismo. (1, 9) La qui-
nolona de 2a  generación ciprofloxacina, indicada
para osteomielitis e infecciones O.R.L., aumenta
la concentración plasmática de la teofilina al in­
hibir su metabolismo, causando arritmias y con­
vulsiones. (7)
Todos los ATB de amplio espectro, al alterar la
flora bacteriana, reducen los niveles de vitamina
K, cofactor necesario para la formación de pro-
trombina, y de los factores de coagulación VII,
IX y X, alterando los niveles de anticoagulantes
como la warfarina. Los anticoagulantes orales

son antagonistas competitivos de la vitamina K
y aumentan el tiempo de protrombina, lo que
se traduce en hemorragias severas con riesgo de
muerte. (1-4, 7-10, 17)
Todos los ATB al modificar la flora bacteriana
intestinal disminuyen la biodisponibilidad de los
anticonceptivos orales (ACO) al reducir la re­
absorción de los estrógenos por inhibición en el
sistema circulatorio enterohepático o por acelerar
su metabolismo por inducción enzimática del ci-
tocromo P-450 y por lo tanto interfieren con la
eficacia de los ACO. (1-4, 8-10, 18)
Un mecanismo por el cual los ATB pueden re­
ducir ios niveles plasmáticos de ciertos fármacos
es la inducción o inhibición del citocromo P-450
en el hígado. Las enzimas microsomales del cito-
cromo P-450 son una larga serie de' isoenzimas
cuya función es la de llevar a cabo el metabolis­
mo oxidativo de fármacos, hormonas esteroideas
y prostaglandinas (PG). Muchos fármacos, como
los ATB, carbamazepina, hierba de San Juan, etc.
son inductores del citocromo P-450 catalizando
o aumentando la tasa de biotransformación de
otros fármacos y por lo tanto disminuyen la bio­
disponibilidad o actividad de estos últimos. En
cambio, fármacos como la ciprofloxacina, eritro­
micina y ketoconazol, entre otros, son inhibidores
del citocromo P-450 y disminuyen la tasa de bio­
transformación de otros fármacos aumentando la
actividad o toxicidad de ios últimos. (1, 2, 7, 8,
9, 18)
Los antifúngicos azólicos aumentan el efecto del
midazolam y causan dolor muscular y riesgo de
rabdomiólisis cuando se juntan con lovastatina,
indicada para controlar el nivel de colesterol en
sangre. (6-8) El itraconazol al combinarse con ci-
sapride, gastrocinético, y astemizol genera arrit­
mias letales. (I) El fluconazol también aumenta el
tiempo de protrombina al combinarse con anti­
coagulantes orales, con las sulfonilureas aumenta
la hipoglucemia y también aumenta la concen­
tración plasmática de fenitoína. (1, 7, 9, 10) El
miconazol puede provocar hemorragias severas al
combinarse con anticoagulantes orales. También
provoca arritmias si se combina con astemizol,
terfenadina y cisapride. (1, 4, 7-10, 13) El keto­
conazol puede aumentar el daño hepático al com­
binarse con alcohol. (12)
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La nistatina al ser un fármaco que no se absorbe
en el tracto gastrointestinal y que se excreta casi
sin cambios carece de interacciones. (9)
La anfotericina B al combinarse con digitálicos

hipopotasemia severa. (1, 9, 10)

aumenta la toxicidad de estos últimos y las arrit­
mias. (1,2) Al combinarse con diuréticos aumenta
la nefrotoxicidad y al combinarse con corticoides
y la adrenocorticotropina (ACTH) puede generar

Tabla i: Interacciones con antimicrobianos
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FÁRMACO INTERACTUANDO CON EFECTO

Tetraciclina Litio Toxicidad por exceso de litio en
sangre

Insulina f  Hipoglucemia

Digoxina Bradicardia y arritmias

Teofilina Taquiarritmias ventricu lares y
convulsiones .

Retinoides Hipertensión cerebral

Metronidazol Litio Toxicidad por exceso de litio en
sangre

Fenitoina t  Niveles plasmáticos y efectos

Claritromicina y Eritromicina Digoxina Bradicardia y arritmias

Teofilina Taquicardias y arritmias

Eritromicina Glibenclamida f  Hipoglucemia

Vinblastina t  Toxicidad

Eritromicina y Tetraciclina Ergotamina Gangrenas

Claritromicina Eritromicina Alfentanilo । Depresión respiratoria

Claritrom., eritrom., metron., micon.,
itracon. y ketoconazoi Bloqueadores de canales de calcio Hipotensión, taquicardia y edema

Terfenadina, Astemizol y Cisapride Arritmias ventriculares “Torsades
de Pointes”

Ciclosporina ¡ Inmunosupresión y nefrotoxicidad

- Prednisona Síndrome de Cushing y f
inmusupresión

Lovastatina y atorvastatina Mialgias, rabdomiólisis, falla renal

Aminoglucósidos Bloqueantes neuromusculares
. 1

Depresión respiratoria
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Metoxifl urano Nefrotoxicidad

Neomicina Digoxina Insuficiencia cardíaca

Penicilinas Metotrexato Toxicidad y disfunción renal

Solfas Sulfonilureas T Hipoglucemia

Hidantoína T Efecto

Solfas y Ciprofloxacina Dosis altas *  Factores de riesgo
Methemoglobinemia =

Cianosis, letargo, disnea, sedación,
taauicardia v muerte

Ciprofloxacina Teofilina Arritmias y convulsiones

ATB Amplio Espectro y Antifúngicos Anticoagulantes orales t  Tiempo de protrombina,
hemorragias

ATB Fármacos metabolizados por
C i toe rom o P-450

t  o } Metabolismo del 2° fármaco |  o
f su efecto

Fluconazol Fenitoína f  Concentración de la fenitoína

Sulfonilureas f Hipoglucemia

Ketoconazol Alcohol Daño hepático

Anfotericina B Digital icos Toxicidad y arritmias

Corticoides y ACTH Hipopotasemia severa

Diuréticos Nefrotoxicidad

Interacciones con analgésicos
(Tabla II)

El manejo del dolor es un aspecto más que impor­
tante en la práctica odontológica y hay a dispo­
sición del odontólogo un gran arsenal de fárma­
cos para tal fin. Dividiremos este apartado en los
analgésicos no opioides que se usan para el dolor
leve a moderado y los analgésicos opioides que se
usan para el dolor moderado a severo. (1,2)
Los analgésicos más usados son los no opioides y
entre ellos están los antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINEs), entre los que se encuentran: aspi­
rina, ibuprofeno, ketoprofeno, naproxeno, para-
cetamol, etc. Los AINES, tomados en su con­

junto, inhiben la síntesis de Prostaglandinas (PG)
y tromboxanos al bloquear la ciclooxigenasa, y
alteran el sistema de renina-angiotensina-aldos-
terona. Las PG son autacoides, o sea sustancias
vasoactivas que liberan los tejidos y actúan a nivel
local. (17) Estas están implicadas en la patogenia
del dolor y la fiebre y algunas de sus funciones
son modular la vasodilatación, aumentar el gasto
y frecuencia cardíaca, filtración glomerular, excre­
ción de sodio y agua de los túbulos renales y regu­
lar el sistema de renina-angiotensina-aldosterona.
(19-22) La renina es una enzima sintetizada en
los riñones cuando la presión sanguínea desciende
demasiado, esta actúa sobre el angiotensinógeno y
libera la angiotensina I que luego se transforma en
angiotensina II en los pulmones por la acción de
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la enzima convertidora de angiotensina. La angio-
tensina II es un potente vasoconstrictor de acción
muy corta y que también baja la excreción renal de
sodio y agua aumentando la presión sanguínea. La
angiotensina provoca la secreción de aldosterona,
mineralocorticoide sintetizado en la zona glomeru-
lar de las glándulas suprarrenales, aumentando la
reabsorción de sodio y agua, al tiempo que elimina
potasio, tanto sea en la orina, sudor o saliva. (17,
21)
Los antihipertensivos son un gran grupo de fár­
macos entre los que encontramos a los inhibi­
dores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA) como el captopril y enalapril, que im­
piden la transformación de la angiotensina I en
la angiotensina II e inhiben la inactivación de la
bradiquinina, un vasodilatador. (9, 17, 21) Los
AINEs, especialmente la indometacina, disminu­
yen la acción de los IECA directamente por inhi­
bición de la síntesis de PG renal e indirectamente
interfiriendo con la producción de PG inducida
por los IECA. (4, 9, 21) Las PG son muy im­
portantes como mediadoras de la acción de los
IECA aún en pacientes hipertensos que tienen
bajo nivel de producción de renina como son la
población negra y anciana. (21)
Como antihipertensivos también tenemos a los
diuréticos como furosemide e hidroclorotiazida.
Los diuréticos, como su nombre lo indica, aumen­
tan el volumen de orina al inhibir la reabsorción
de sodio y aumentando la excreción de potasio. Al
administrarse junto con AINEs inhiben la eficacia
de excretar sodio de los diuréticos y alteran la pro­
ducción de renina. (9, 10, 17, 21)
Y también como antihipertensivos están los be-
tabloqueantes (BB) como propranolol y atenolol
que reducen la actividad simpática impidiendo el
aumento de la frecuencia y metabolismo cardíaco.
(9, 17) Los BB ejercen su acción antihipertensiva
aumentando la circulación de PG, por lo tanto los
AINEs inhiben su acción.
En varios estudios clínicos se demostró que el
período necesario para que los AINEs afecten la
acción de los antihipertensivos citados es cuando
se recetan por 2 a 6 semanas. Pero como los AI-
NEs son recetados en nuestra profesión por cor­
tos periodos de tiempo, no existirían problemas

de interacción grave con los antihipertensivos,
al menos teóricamente. Sí está claro que se debe
evitar su administración conjunta en pacientes
con isquemia cardíaca y ancianos, en cuyo caso
se debe recurrir al acetaminofen. En su conjun­
to estos fármacos antihipertensivos dependen de
mecanismos renales de PG para ejercer su efecto
y por lo tanto interactúan con los AINEs, ya que
estos elevan en forma leve la presión sanguínea y
mucho más en pacientes hipertensos o si se usan
los AINEs como medicación crónica. (1-3, 20,
21)
En cambio otra medicación antihipertensiva
como los bloqueadores de canales de calcio como
nifedipina o diltiazem no interactúan con los AI-
NEs. (1,2, 4, 9, 20,21)
Los AINEs, tomados en su conjunto, elevan los
niveles plasmáticos del litio al inhibir su excreción
renal. El litio tiene una dosis terapéutica que está
muy cerca de la dosis tóxica. Sus efectos adversos
son polidipsia, poliuria, náuseas, vómito, diarrea y
en casos más graves convulsiones, coma y muerte.
Por lo tanto, se debe limitar el uso conjunto con
AINEs a períodos cortos y evitarlo en pacientes
ancianos. (1, 2, 4, 5, 9-11, 20)
Uno de los efectos adversos más importantes de
los AINEs son las hemorragias a nivel gastroin­
testinal, las cuales se ven agravadas cuando se
administran conjuntamente con anticoagulantes
orales. (6, 19) Los anticoagulantes se recetan para
tratar casos de trombosis venosa profunda, trom-
boembolismo pulmonar, profilaxis del tromboem-
bolismo asociado a fibrilación auricular, infarto de
miocardio y prótesis valvulares. El efecto reduc­
tor de protrombinemia de los anticoagulantes es
aumentado por los AINEs al alterar la capacidad
de agregabilidad de las plaquetas, en especial la
aspirina, por lo que se debe evitar su uso. (1-4, 6,
9, 10, 20)
Cuando los AINEs se administran junto con alco­
hol aumenta el riesgo de hemorragias gastrointes­
tinales ya que el alcohol aumenta la producción
de ácidos estomacales; por lo tanto se debe evitar
su ingestión conjunta o separarlas por al menos
12 horas. (1-3, 12, 17, 20)
Cuando se administran conjuntamente AINEs
con digoxina los niveles plasmáticos de la última
aumentan, ya que se ve reducida su excreción re-
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nal. Se debe evitar su uso conjunto en pacientes
ancianos o con disfunción renal. (8, 10, 20) Los
AINEs aumentan los niveles plasmáticos del me-
totrexato al reducir su excreción renal aumentan­
do el riesgo de agranulocitosis. (2-4, 9, 10, 20)
Cuando se combinan AINEs con ciclosporina,
usada como inmunosupresor en casos de tras­

plante y enfermedades autoinmunes se genera ne-
frotoxicidad. (20) Los mismos AINEs cuando se
combinan con otros AINEs por períodos prolon­
gados pueden generar nefrotoxicidad, falla renal,
calcificaciones, necrosis y carcinomas renales, por
lo que es un grave error considerarlos un fármaco
seguro. (1,2, 7, 9, 19, 20, 22)

Tabla II: Interacciones con analgésicos

FÁRMACO INTERACTUANDO CON EFECTO

AINEs IECA, Diuréticos y BB ¡ Efecto hipotensor

Litio Toxicidad por exceso de litio en
sangre

Anticoagulantes orales y alcohol Hemorragia gastrointestinal

Digoxina Toxicidad

Metotrexato Agranulocitosis

Ciclosporina y otros AINEs Nefrotoxicidad

Aspirina Sulfonílureas T Hipoglucemia

Ácido Valproico y acetazolamida Toxicidad

Acetaminofen AINEs Nefropatía, hepatotoxicidad e
hippprotrombinemia

Abstinencia alcohólica abrupta Hepatotoxicidad permanente

Paracetamol Uso crónico Hemorragias por carencia de
factores de la coagulación

Opioides Alcohol y otros depresores del SNC f Depresión del SNC

Meperidina 1MAO
Hipertensión, taquicardia,

depresión respiratoria, coma y
____  muerte .

Hipoglucemiantes orales f Hipoglucemia

La aspirina interactúa con las sulfonílureas, hipo-
glucemiantes orales; aumentando su efecto hipo-
glucémico, ya que la aspirina estimula la secreción
de insulina. (1, 3, 9, 10) La aspirina también in­
teractúa con el ácido valproico, anticonvulsivan-
te, aumentando la concentración plasmática del

último, pudiendo llegar a niveles tóxicos. (10,
20, 23) También interactúa con la acetazolamida,
usada para tratar glaucoma y epilepsia, inhibien­
do su excreción renal, llegando a niveles tóxicos
y dando síntomas como aletargamiento, inconti­
nencia y confusión. También aumenta la vida me-
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día de las penicilinas y al combinarse con alcohol
aumentan las hemorragias intestinales. (20)
El acetaminofen fue un avance para el tratamien­
to del dolor y/o fiebre sin los efectos colaterales
indeseables de los AINEs u opioides, pero tiene
poco efecto antiinflamatorio. Es seguro si se toma
en sus dosis habituales pero genera hipoprotrom-
binemia, hepatotoxicidad y nefropatía si se toma
por períodos prolongados, dosis altas o si se asocia
con AINEs. (2-4, 7, 19, 22) Cuando se adminis­
tra acetaminofen a pacientes alcohólicos crónicos
que han hecho una abrupta abstinencia existe un
gran riesgo de desarrollar hepatotoxicidad perma­
nente. (1 ,2 ,4 , 7, 12, 20)
El paracetamol es analgésico y antipirético pero
tiene escasa acción antinflamatoria. No genera úl­
ceras gástricas, pero su uso prolongado puede re­
ducir la producción de factores de la coagulación.
(10) También existe riesgo de generar hepatotoxi­
cidad con altas dosis y al combinarse con otros
AINEs aumenta la toxicidad. (9)
Los analgésicos opioides son un grupo de fárma­
cos, como su nombre lo indica, derivados del opio
y se pueden usar para tratar el dolor moderado
o severo y se pueden combinar con AINEs o
acetaminofen. Los analgésicos opioides como la
codeína y el propoxifeno, tienen un metabolis­
mo totalmente distinto al de los AINEs, por lo
tanto al combinar opioides y AINEs obtenemos
una interacción sumatoria de sus efectos. Su uso
constante genera dependencia física y tolerancia
necesitando cada vez dosis mayores con el peli­
gro de desarrollar una adicción, aunque el mayor
uso de los analgésicos opioides es como inductor
para la anestesia general. (2) Los opioides no se
deben combinar con el alcohol ya que ambos son
depresores del sistema nervioso central (SNC) y
desarrollarían un severo efecto sedante. (12) El
opioide meperidina, diez veces menos potente
que la morfina y de poco uso por sus metabolitos
tóxicos, tiene interacción con los inhibidores de
la mono amino oxidasa (IMAO) causando acu­
mulación de sero tonina dando síntomas como
agitación, delirio, hipertermia, hipertensión, ta­
quicardia, depresión respiratoria, coma y muerte.
Por lo tanto su administración conjunta se debe
evitar en pacientes que han tomado IMAO en los
últimos 14 días. (1-4, 9, 20) También aumenta el

efecto de los hipoglucemiantes orales y aumenta
la depresión del SNC si se junta con alcohol o
hipnóticos. (3)

Conclusiones

Como se vio a lo largo de este trabajo las interac­
ciones en la práctica odontológica son muy nu­
merosas, abarcan diversos tipos de fármacos y ge­
neran efectos de diversa naturaleza, algunos muy
severos y con riesgo de muerte. Por lo tanto, este
tema debería ser actualizado cada vez que un nue­
vo fármaco ingresa al mercado. Por eso, es deber
del odontólogo conocer las diversas interacciones
que se pueden dar en los fármacos que dicha pro­
fesión maneja, profundizar en el conocimiento de
la fisiología, patología y farmacología humanas,
conocer la manera de evitar dichas interacciones
y en aquellos casos que plantean una seria interac­
ción recurrir a la consulta interdisciplinaria con
el médico especialista que trata a dicho paciente
para de esa manera elegir la terapéutica farmaco­
lógica adecuada para cada caso específico, o sea
realizar una individualización de la terapéutica.
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