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Resumen 

 

La investigación tuvo como objetivo determinar las potenciales interacciones 

farmacológicas en recetas médicas atendidas en el Centro de Salud el Progreso en el periodo 

de enero a marzo 2023. El estudio fue de tipo básico de corte transversal, de nivel descriptivo 

y de diseño no experimental. Las bases de datos utilizadas para verificar las interacciones 

fueron Drugs.com, Medscape y Lexicomp. Se analizaron 2531 recetas que cumplieron los 

criterios de inclusión, de los cuales 33.90% presentaron potenciales interacciones 

farmacológicas, en donde según el número de interacciones por receta, el 79.37% presentó 

una potencial interacción. El tipo de interacción que más se presenta fue la farmacodinamia 

con 71.94%, y según la severidad la moderada alcanzó un 65.70%. La asociación de 

fármacos más frecuentes con potenciales interacciones fue la dexametasona + diclofenaco 

con un 11.91% y le diclofenaco con el naproxeno con un 10.74%. Se concluye que las recetas 

que presentan interacciones son menores a las que no presentan potencial de interacción, sin 

embargo, la existencia de posibles interacciones presenta riesgos para la población. Se llegó 

a la conclusión que las recetas analizadas en este estudio, el 33.90% presentaron potenciales 

interacciones farmacológicas.  

 

Palabras clave: Interacciones farmacológicas, recetas, centro de salud, dexametasona, 

diclofenaco, naproxeno. 
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Abstract 

 

The objective of the study was to determine the potential pharmacological interactions in 

prescriptions filled at the Progreso Health Center from January to March 2023. The study 

was of a basic cross-sectional, descriptive and non-experimental design. The databases used 

to verify interactions were Drugs.com, Medscape and Lexicomp. 2531 prescriptions that met 

the inclusion criteria were analyzed, of which 33.90% presented potential pharmacological 

interactions, where according to the number of interactions per prescription, 79.37% 

presented a potential interaction. The type of interaction most frequently presented was 

pharmacodynamics with 71.94%, and according to severity, moderate interaction reached 

65.70%. The most frequent drug association with potential interactions was dexamethasone 

+ diclofenac with 11.91% and diclofenac + naproxen with 10.74%. It is concluded that the 

prescriptions that present interactions are less than those that do not present interaction 

potential; however, the existence of possible interactions presents risks for the population. It 

was concluded that 33.90% of the prescriptions analyzed in this study presented potential 

drug interactions.  

Key words: Drug interactions, prescriptions, health center, dexamethasone, diclofenac, 

naproxen. 
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I. PLANTEMIENTO DEL PROBLEMA 

 

Los medicamentos son preparados capaces curar, tratar o prevenir los problemas de salud de 

los pacientes a los cuales se les administra, representando una herramienta fundamental es 

la salud pública. Los medicamentos poseen estas propiedades debido a un componente 

importante, el principio activo, los cuales son los que interactúan con el organismo y 

confiriendo al medicamento su actividad farmacológica. Los fármacos, así como representar 

la sustancia capaz de la acción farmacológica, también pueden incurrir en situaciones de 

riesgo para el paciente, debido a la posibilidad de reacciones adversas que pueden presentar, 

o en casos en los que no se usan correctamente pueden ocasionar toxicidad o fracaso del 

tratamiento, bien por la automedicación, errores de prescripción o polifarmacia. (1,2)  

 

La polifarmacia implica el uso de dos o más medicamentos para el tratamiento de un 

paciente, el cual no representa necesariamente un error a la hora de prescribir medicamentos, 

debido a que muchos pacientes, sobre todo adultos mayores que presentan mayor número de 

problemas de salud, requieren de más de un medicamento para curar su enfermedad o 

mantener su salud, sin embargo, la polifarmacia puede aparecer la prescripción de 

medicamentos innecesarios o erróneos o por la automedicación. En cualquier caso, la 

polifarmacia provoca como consecuencia la mayor posibilidad de aparición de problemas 

relacionados con los medicamentos, las cuales pueden verse afectados por diversos factores 

como características del paciente, como la edad, el sexo y a las características del tratamiento 

como las propiedades del medicamento y la duración de su uso. (2,3) 

 

Las interacciones farmacológicas son una de los problemas relacionados con los 

medicamentos cuando existe polifarmacia en un paciente, debido a que los diferentes 

medicamentos prescritos contienen fármacos que pueden interaccionar de forma directa o 

indirecta dentro del cuerpo, alterando la actividad de los fármacos. Las consecuencias de la 

interacciones de fármacos administrados concomitantemente son diversos y dependen de la 

forma en la que interactúan, las cuales pueden afectar la cinética del fármaco, aumentando o 

disminuyente la biodispobildiad de uno de ellos o por otro lado involucrando el mecanismo 

de acción y la unión a receptores de loa fármacos que intervienen aumentando o 

disminuyendo los efectos, por lo que los efectos de la interacciones pueden ser el fracaso de 

la farmacoterapia por la ausencia del efecto de alguno de los fármacos o incurrir en una 
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toxicidad o aumentar la posibilidad de efectos adversos por la acción de los mecanismo de 

acción de los fármacos. Las interacciones no sin inherentemente negativas, muchas de ellas 

se utilizan con un objetivo terapéutico, como potenciar el efecto de un medicamento con otro 

sin aumentar la dosis. (4)  

 

La polifarmacia influye significativamente a la mayor probabilidad de aparición e 

interacciones medicamentosas, por lo que su prevalencia es importante en estudios que 

implican interacciones farmacológicas. A nivel mundial la polifarmacia comprende una 

prevalencia de entre el 5 y 78% y las prescripciones inadecuada de medicamentos rondan 

entre los 5.8 y el 51%. De los más afectados de la prevalencia de la polifarmacia son los 

adultos mayores que en países con gran población como Estados Unidos representan el 30% 

de prescripciones hechas. También se establece que hasta el 65% de los adultos mayores 

usan más de tres medicamentos. (5) En cuento a las interacciones farmacológicas también se 

establece que, en adultos mayores, causan el 4,4% de hospitalizaciones. El 14 al 25% de las 

interacciones son generalmente graves. (6) 

Se han hecho diversos estudios se puede observar la problemática de las interacciones 

farmacológicas en centros de salud y hospitales donde se manifestó que la prevalencia de 

interacciones en los 47 artículos revisados fue del 15 y el 45%. (7) 

Con lo anteriormente planteado, el trabajo de investigación deberá responder la siguiente 

pregunta, ¿Cuáles son las potenciales interacciones farmacológicas en recetas médicas 

atendidas en el Centro de Salud el Progreso en el periodo de enero a marzo del 2023? 

Las interacciones farmacológicas pueden representar un problema de salud para los 

pacientes que requieren de un medicamento para su tratamiento, mientras más necesiten son 

más susceptibles a presentar alguna interacción, por lo que las investigaciones que se centren 

en identificar las interacciones  potenciales en un lugar es especifico permite elaborar 

acciones que permitan hacer frente ante esa problemática, como identificar que tan severas 

son las interacciones potenciales, cuales son los tipos más comunes, en que genero se 

presentan más dichas interacciones y cual asociación de medicamentos son más presentes.  

Objetivo general 

Determinar las potenciales interacciones farmacológicas en recetas médicas atendidas en el 

Centro de Salud el Progreso en el periodo de enero a marzo 2023. 
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Objetivos específicos 

• Determinar las potenciales interacciones farmacologías según la presencia y numero 

de interacciones en las recetas médicas atendidas en el Centro de Salud el Progreso. 

• Identificar las potenciales interacciones farmacológicas según el género consignado 

en las recetas médicas atendidas el Centro de Salud el Progreso. 

• Identificar las potenciales interacciones farmacológicas según el tipo y severidad en 

las recetas médicas atendidas el Centro de Salud el Progreso 

• Identificar las potenciales interacciones farmacológicas según las asociaciones de 

fármacos que presentan potenciales interacciones en las recetas atendidas el Centro 

de Salud el Progreso.  
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II. MARCO TEÓRICO 

2.1 Antecedentes 

2.1.1 Antecedentes Internacionales 

Tras una búsqueda exhaustiva de los estudios de determinación de potenciales interacciones 

farmacológicas, los estudios están enfocados en hospitales y no en centros de salud. 

Alkhalid et al (8). En 2022 en Chipre del Norte realizaron la investigación con el objetivo de 

determinar y comparar las posibles interacciones farmacológicas utilizando tres bases de 

datos diferentes en farmacias comunitarias de Chipre del Norte. Realizaron un estudio 

observacional, retrospectivo, en las bases de datos de farmacias comunitarias de Chipre del 

norte entre el 1 de Julio y 30 de septiembre del 2021, donde las bases de datos que utilizaron 

fueron Drugs.com, Lexicomp y Medscape. Obtuvieron como resultado que, de 558 

prescripciones, según la base de datos Drugs.com, Lexicomp y Medscape, se detectaron que 

el 31.5%, 26.7% y 32.8% potenciales interacciones farmacológicas respectivamente, las 

interacciones farmacodinamias en ese mismo orden se obtuvo en el 56.6%, 63.1% y el 56.3% 

de las prescripciones y en cuanto a la severidad según la base de datos de Drugs,com el 

55,7% fueron moderadas. Llegaron a la conclusión de que Medscape detecto más potenciales 

interacciones que drugs.com y lexicomp, por lo que proponen utilizar más bases de datos 

para evaluar e identificar potenciales interacciones en farmacias.  

Laviña et al. (9) En 2020 en Filipinas realizo la investigación “Posibles interacciones 

farmacológicas entre medicamentos prescritos a adultos filipinos en una clínica de atención 

primaria en un hospital docente del gobierno” con el objetivo de determinar las posibles 

interacciones fármaco-fármaco en las prescripciones médicas observadas. La metodología 

que usaron fue transversal retrospectivo, en prescripciones médicas de filipinos adultos en 

un periodo de 6 meses. Obtuvieron como resultados que, de 714 interacciones, 525 

pertenecen a interacciones farmacodinamias y 245 eran interacciones de gravedad seria. 

Llegaron a la conclusión de que el 8% de los medicamentos recetados a filipinos adultos 

presentaban potenciales interacciones farmacológicas.  

Garduño (10) en 2020 en México, en su investigación “Interacciones farmacológicas 

potenciales en pacientes ambulatorios en expedientes de queja medica de la CONAMED” 

tuvo como objetivo identificar, clasificar y la prevalencia de interacciones farmacológicas y 

los medicamentos implicados. El estudio tuvo una metodología observacional, descriptivo, 

retrospectivo y transversal, donde se obtuvo como muestra 1720 prescripciones que 
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cumplieron con sus criterios de inclusión. Tuvo como resultado que el 48,5% de las 

prescripciones tuvieron interacciones farmacológicas de gravedad moderada y el 46,8% 

pertenecen a interacciones farmacodinamias. Llegó a la conclusión que en base a los 

resultados se deberían buscar las interacciones farmacológicas en las prescripciones con el 

uso de herramientas informáticas para mejorar la seguridad y tratamiento del paciente. 

2.1.2 Antecedentes Nacionales  

Los estudios acerca de potenciales interacciones farmacológicas realizadas con recetas que 

se desarrollaron a nivel nacional se ejecutaron en su mayoría en hospitales, por lo que se han 

incluido los estudios encontrados elaborados tanto en centros de salud como en hospitales.    

Llamocca (11) en 2021, en su tesis tuvo como objetivo determinar la prevalencia de 

interacciones medicamentosas potenciales en las recetas médicas de los pacientes del 

programa de atención domiciliaria (PADOMI) del Hospital Daniel Alcides Carrión III – 

ESSALUD Tacna, 2019. La metodología utilizada fue de tipo descriptivo, retrospectivo y 

transversal, donde analizó 512 recetas y utilizó el programa de IBM Micromedex para 

detectar interacciones potenciales. Obtuvo como resultado que el 78,91% de las recetas 

presentaron potenciales interacciones, de las cuales el 72,41% fueron moderadas y el 58,88% 

fueron de tipo farmacodinamia. Concluye que la prevalencia de las interacciones 

medicamentosas potenciales fue muy elevada. 

Lovera (12) en el año 2019 en su investigación tuvo como objetivo identificar las interacciones 

medicamentosas potenciales en recetas médicas atendidas del servicio de psiquiatría en la 

farmacia ambulatoria del Hospital Carlos Lanfranco la Hoz, periodo setiembre – noviembre 

2018. Tuvo un estudio retrospectivo, descriptivo y transversal, donde usó 450 prescripciones 

médicas, Obtuvo como resultado que 226 recetas presentaron interacciones, de las cuales el 

61,3% fueron farmacodinamias el 87,9% fueron se severidad moderada. Concluyó en la 

importancia de la identificación de las interacciones farmacológicas para evitar problemas 

de salud relacionado a los medicamentos. 

Rangel. et al. (13) en 2023 realizaron su investigación con el objetivo de determinar las 

características clínicas, la frecuencia y los medicamentos involucrados en las interacciones 

farmacológicas y polifarmacia en pacientes geriátricos que acuden al Centro de Salud José 

Leonardo Ortiz. La metodología que aplicaron fue de tipo descriptivo, observacional de 

diseño no experimental. Obtuvieron como resultado que, de 100 recetas, 79 presentaron 
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interacciones farmacológicas, donde el 77,2% presentaron interacción de severidad 

moderada y los medicamentos más implicados en las interacciones fue diclofenaco + 

dexametasona don el 39,2%. Ellos concluyeron que el género femenino es el más implicado 

en las interacciones, con edades entre 60 y 70 años. 

Quispe et al (14) en 2019 realizaron su tesis “Interacciones medicamentosas potenciales en 

las prescripciones Médicas de los fármacos atendidos en la farmacia del Centro de Salud de 

la Ciudad Satélite de Perene –Chanchamayo-2018”, utilizaron como metodología un estudio 

descriptivo, retrospectivo y de corte transversal, en donde obtuvieron una muestra de 3978 

recetas médicas. Obtuvo con resultado que el 8% de recetas presentaron interacciones 

potenciales y que con un 54% los medicamentos que más interactúan son diclofenaco + 

dexametasona. Concluyeron que las interacciones potenciales encontradas fueron mínimas. 

 

2.1.3 Antecedentes locales o regionales 

López 15 en el año 2023, en su trabajo de investigación “Potenciales interacciones 

medicamentosas en recetas médicas atendidas en el servicio de farmacia del puesto de salud 

Miraflores Alto, Chimbote. Junio - agosto 2021”, que usó como metodología de tipo 

descriptivo, con enfoque cuantitativo y diseño no experimental, donde hubo una muestra de 

229 recetas. Obtuvo como resultados que el 86% de las recetas presentaron interacciones y 

el 39% fueron interacciones farmacocinéticas. Concluyó que si existen potenciales 

interacciones farmacológicas en las recetas. 

2.2 Bases teóricas 

Interacciones farmacológicas  

Las interacciones farmacológicas se pueden entender como la modificación de la acción de 

un fármaco inducida por otro, la cual puede inhibir o potenciar la acción de uno o ambos 

fármacos, las cuales pueden darse por una interacción en el proceso farmacocinética o 

farmacodinamia. Así mismo los fármacos también pueden interactuar con alimentos y 

sustancias naturales. Las interacciones fármaco-fármaco pueden resultar beneficiosa en 

ciertas circunstancias, como en la potenciación de un fármaco en presencia de otro para 

beneficio del tratamiento del paciente, sin embargo pueden representar un riesgo para el 

paciente, debido a que en la mayoría de los casos se administran más de un medicamento 

para que cada uno haga su acción para un objetivo en particular y no es deseable una 
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interacción que impida el objetivo terapéutico de cada medicamento por individual, lo que 

sucede en la polifarmacia. (16,17) 

Las interacciones farmacocinéticas suceden en los procesos que pasan los medicamentos a 

través del cuerpo, absorción, distribución, metabolismo y eliminación.  

Absorción: varios medicamentos son capaces de modificar la absorción gastrointestinal 

determinado por varios factores, uno de ellos es el pH gástrico, el cual oscila entre 2,5 y 3, 

pH en el que se han adaptado muchos medicamentos, por lo que medicamentos capaces de 

alterar el pH gástrico son capaces de comprometer la absorción de fármacos que se 

coadministren. Los medicamentos que aumentan el pH disminuyen la absorción de estos 

medicamentos y los fármacos que reduzcan el pH hacen todo lo contrario. Otro de los 

factores relacionados al tracto digestivo es la formación de complejos al interactuar dos 

medicamentos, como la combinación de tetraciclinas e iones metálicos como el magnesio, 

formando complejos con mala absorción. La capacidad de algunos medicamentos que 

aumenten o disminuyan la motilidad intestinal también está relacionada en el aumento y 

disminución de la velocidad de absorción de medicamentos. (18) 

Distribución: Las interacciones farmacológicas en la distribución se basa en la unión a 

proteínas plasmáticas, en donde los medicamentos con alta unión a proteínas plasmáticas 

suelen ser desplazadas por fármacos con mayor afinidad por el mismo sitio de unión, por lo 

que el fármaco desplazado aumenta su concentración plasmática como también la 

posibilidad de toxicidad. (18) 

Metabolismo: Las interacciones que suceden durante el metabolismo están relacionadas a 

las reacciones que suceden en el hígado y los componentes capaces del metabolismo 

hepático, como son los procesos oxidativos elaborados por el citocromo 450, en donde los 

fármacos pueden verse inducidos o inhibidos en su biotransformación. La inhibición 

comprende aquellos fármacos que son capaces de inhibir la unión de otro fármaco al 

complejo del CYP, la cual puede ser reversible competitiva, en donde tanto el inhibidor 

como el sustrato se une al mismo sitio de unión del citocromo, donde el fármaco inhibidor 

es más afín, desplazando al otro fármaco, la inhibición no competitiva por otro lado refleja 

que ambos fármacos se unen a sitios de acción diferentes, sin embargo el inhibidor cambia 

la conformación del sitio de acción y disminuye la capacidad de unión del sustrato al sitio 

de acción. Por último, la inhibición reversible el inhibidor se une covalentemente al sitio de 
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acción inhibiendo permanentemente a la enzima del CYP. La inducción es el mecanismo 

que más se presenta es la activación transcripcional, en donde el fármaco inductor conduce 

una mayor síntesis del CYP, al aumentar la cantidad enzimática, la oxidación se acelera, así 

como a la eliminación del fármaco afectado. (18)  

Eliminación: Los mecanismos de interacciones durante la eliminación de fármacos en el 

riñón pueden ocurrir cuando dos fármacos tienen el mismo sistema de trasporte de 

eliminación, como a la secreción tubular activa. Otro mecanismo se da cuando un fármaco 

altera el pH de la orina, en donde un pH alcalino puede reducir la absorción de fármacos 

ácidos. (18) 

Las interacciones farmacodinamias ocurren en los sitios de acción de los fármacos, en los 

receptores a los que se unen para realizar su acción farmacológica, pueden suceder 

directamente en los receptores, o cambios fisiológicos que alteren como se relaciona el 

receptor con el fármaco. La clasificación de las interacciones farmacodinamias es más 

compleja que la farmacocinética, sin embargo, se pueden agrupar en dos grupos de acuerdo 

a mecanismo de interacción, las de tipo agonista y antagonista. (19) 

Interacción agonista: Las interacciones agonistas corresponde un concepto que engloba las 

interacciones que corresponden un resultado final en donde el efecto individual de cada 

fármaco, en donde ambos fármacos tienen el mismo efecto, es mayor, por lo que se pueden 

integrar a este concepto las interacciones sinérgicas, aditivas y de potenciación. (19) 

Interacciones antagonistas: Corresponde a la interacción de fármacos con efectos opuestos, 

en donde uno de los fármacos anula o inhibe al otro, o ambos se anulan. (19) 

 

Los conocimientos de las características farmacocinéticas como de los mecanismos de 

acción de los grupos farmacológicos son necesario para comprender los mecanismos de 

interacciones, por lo que su desarrollo teórico se vuelve necesario para este estudio.     

 

Los fármacos ansiolíticos son aquellos capaces de deprimir el Sistema Nervioso Central, 

pero a diferencia de los antidepresivos, este tiene un efecto depresor menor, por lo que 

también se les conoce como tranquilizantes menores. El uso que se les da a estos 
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medicamentos son las de tratamiento para la ansiedad, además de enfermedades que 

presenten este síntoma. (20) 

Los benzodiacepinas tienen cuatro acciones, ansiolíticos, sedantes o hipnóticos, 

anticonvulsivos y miorrelajantes, sin embargo, dependiendo del fármaco, la potencia de cada 

acción farmacológica va a estar en diferente proporción, la cual va a definir su uso clínico. 

Su mecanismo de acción se basa en su interacción con los neurotransmisores ácidos gamma 

aminos butíricos (GABA), produciendo así hiperpolarización debido a los cambios de 

permeabilidad de los iones de cloro, disminuyendo la excitabilidad de la neurona y la 

depresión del Sistema Nervioso Central. (21)  

Los fármacos no benzodiacepinicos Son fármacos, que, a pesar de no estar relacionados 

químicamente a los benzodiacepinas, tienen un mecanismo de acción parecido, actuando 

sobre el receptor de GABAA, pero no en el mismo lugar, por lo que también se les conoce 

como análogos de los benzodiacepinas. Su acción es corta, por lo que su eficacia de 

tratamiento es a corto plazo. (22) 

Los benzodiacepinas se absorben bien a través del intestino, como el lorazepam que tiene 

una biodisponibilidad del 90%. Algunos benzodiacepinas también buena absorción 

intramuscular, el diazepam alcanza concentraciones máximas a las 2 horas por esta vía. La 

unión a proteínas plasmáticas de los benzodiacepinas y sus metabolitos es alta, hasta un 95%. 

El metabolismo de los benzodiacepinas es variado, pero todas necesitan el metabolismo 

hepático para poder formar compuestos solubles en agua para su eliminación por el riñón. 

Los 3-OH como oxazepan y lorazepam se conjugan directamente. Bromazepam y diazepan 

deben pasar por procesos de oxidación ara formar derivados PH antes de conjugarse. El 

alprazolam y midazolam también forman compuestos hidroxilados antes de su conjugacion. 

En el caso del clonazepam y nitrazolam se metabolizan por reducción antes de su 

eliminación. Los benzodiacepinas que sufren metabolismo de primer paso suelen ser 

mediados por las izoenzimas CYP3A, aunque la clotiazepam y diazepam también 

intervienen las isoenzimas CYP 2B6 y CYP 2C19 respectivamente. (23, 24) 

Debido a que los benzodiacepinas, excepto lorazepam, sufren alguna interacción con los 

citocromos P450 del hígado durante su metabolismo, son capaces de interactuar con 

inhibidores de inductores de estas enzimas. La interacción con inhibidores como 
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ciprofloxacino, quinidina, eritromicina, ketoconzaol y caerbamacepina pueden producir 

efectos dañinos. (25) 

Los benzodiacepinas pueden potencias su efecto depresor cuando se combina con alcohol u 

otros fármacos sedantes como los antihistamínicos, anticonvulsivantes, opioides, 

antidepresivos y antipsicóticos. (25) 

 

Antidepresivos Tricíclicos (ATC): El mecanismo por el cual estos fármacos adquieren su 

acción terapéutica radica en la inhibición de la reaceptación de norepinefrina, serotonina y, 

en menor medida, dopamina. Sin embargo, también son capaces de bloquear receptores 

muscarínicos, receptores histamínicos H1 y alfa 1 adrenérgicos, los cuales son responsables 

de las reacciones adversas. (26) 

Inhibidores selectivos de la receptación de la serotonina: La acción terapéutica de estos 

fármacos se lleva acabo de la inhibición de la bomba de receptación pre sináptica de 

serotonina, esto a través de la estimulación de los receptores de serotonina 5-HT, sobre todo 

del subtipo 5-HT 1A, esto produciendo un incremento de la trasmisión de serotonina. (26) 

Antidepresivos inhibidores selectivos de la receptación de serotonina y noradrenalina: Los 

IRSN cumplen su acción al unirse a los transportadores de 5-HT y NA, con el objetivo de 

inhibir selectivamente a los neurotransmisores de serotonina y noradrenalina en el espacio 

sináptico, bloqueando la recaptación de 5-HT y NA. Comprende doble acción, pero los 

medicamentos se diferencian de acuerdo a la selectividad. (27) 

Antidepresivos selectivos de la receptación de dopamina y noradrenalina: Son fármacos que, 

a diferencia del resto de antidepresivos, estos no actúan sobre la serotonina, lo hacen sobre 

dopamina y/o noradrenalina. El Bupropion actúa selváticamente sobre la inhibición de 

dopamina y noradrenalina, mientras que Reboxetina es más selectivo a la noradrenalina. (28) 

Antidepresivos Inhibidores de la monoaminooxidasa (IMAO): Las IMAO se encargan de 

inhibir la monoaminooxidasa (MAO), la cual es la enzima encargada de degradar 

neurotransmisores como la serotonina, noradrenalina y dopamina, las cuales, después de la 

sinapsis y su recaptación, pueden ir a las vesicular para su reserva, o a la monoaminooxidasa 

para su degradación. (29) 
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Los antidepresivos tricíclicos presentan una buena absorción por vía oral, se unen en gran 

medida a la albumina y la fracción libre representa solo un 5 a 10%. El metabolismo de los 

antidepresivos tricíclicos ocurre en el hígado y ocurren los procesos de N-desmetilación e 

hidroxilación por el citocromo P450 por la isoenzima 2D6. (30) 

En cuanto a los antidepresivos inhibidores selectivos de la receptación de la serotonina, la 

fluoxetina se absorbe casi por completo cuando se administra por vía oral y presenta un 

volumen de distribución alto y alta permanencia en tejidos. Su metabolismo es hepático y se 

media por la isoencima CYP2D6 a través de la N-desmetilación. La sertralina también se 

absorbe casi por completo por el tracto gastrointestinal, pero presenta una absorción lenta. 

Su metabolismo es hepático a través de la N-desmetilacion y se cree que es mediada por la 

isoenzima CYP3A4. (31) 

Los antidepresivos son susceptibles a las interacciones farmacocinéticas relacionadas con su 

metabolismo hepático, por lo que se ven afectados con inductores e inhibidores del 

citocromo P450. La amitriptilina es un sustrato de las isoenzimas CYP1A2 y CYP2C19, por 

lo que ven aumentada su actividad por inductores como ciprofloxacino u omeprazol o 

disminuyen su efecto con inductores como la carbamazepina y los barbitúricos. La 

amitriptilina también es sustrato de la isoenzima CYP3A4, por lo que inhibidoras de esta 

isoenzima como eritromicina y ketoconazol aumentan su potencia. (32) 

Los Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) se encargan de inhibir a 

la enzima convertidora de angiotensina, enzima que se encarga de convertir la angiotensina 

I a angiotensina II. La disminución de la angiotensina dos provoca aumento de la natriuresis 

y reducción de la presión arterial. La ECA no solo actúa regulando la angiotensina II, sino 

también sobre la degradación de la bradicinina, la cual tiene propiedades vasodilatadoras y 

de natriuresis, por lo que se relaciona con la acción de las IECA sobre la presencia de la 

bradicinina y sus efectos. (33) 

 

Los IECA tienen una absorción variable que va desde el 25% al 75% y no se altera con la 

ingesta de alimentos. Muchos IECA son profármacos, por lo que requieres del metabolismo 

del hígado para transformarse en el metabolito activo. La concentración plasmática se 

alcanza de 1 a 4 horas después de la ingestión. La eliminación de los IECA se da 

principalmente por la vía renal, sin embargo, fármacos como fosinopril y zofenopril también 

presentan eliminación hepática. La enalapril presenta una eliminación rápida del cuerpo y 
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una acción corta, mientras que profármacos como el ramiprilato se eliminan más lentamente. 

(34) 

 

Los antiinflamatorios no esteroides son capaces de interactuar con los fármacos inhibidores 

de la enzima convertidora de angiotensina debido a que son capaces de inhibir las 

prostaglandinas renales, responsables de vasodilatación y de la natriuresis, dando como 

resultado disminución de la actividad antihipertensiva. (35) 

También pueden interactuar con los antidiabéticos, puesto que los IECA pueden aumentar 

la sensibilidad a la insulina. Si bien el mecanismo no es claro, se han propuesto dos 

mecanismos, en primer lugar, el captopril puede proporcionar un efecto vasodilatador que 

luego aumenta el acceso de la insulina y la glucosa al tejido del músculo esquelético, un sitio 

clave para la captación de glucosa mediada por la insulina. En segundo lugar, los niveles 

elevados de bradiquinina asociados con el uso de inhibidores de la ECA pueden aumentar la 

permeabilidad vascular y aumentar el suministro de glucosa e insulina a los tejidos. (36) 

 

La angiotensina II es un péptido vasoactivo importante en el sistema renina-angiotensina-

aldosterona (SRAA), el cual se forma gracias a la acción de la enzima convertidora de 

angiotensina (ECA), convirtiendo la angiotensina I a angiotensina II. La angiotensina II 

actúa sobre los receptores de angiotensina II de tipo 1 y 2. Los ARA-II se encargan de 

antagonizar los efectos de la angiotensina II sobre su receptor de tipo I, el cual es responsable 

del aumento de la presión arterial al aumentar la contracción del musculo liso vascular, 

aumento de la actividad simpática, sodio y retención de agua. El antagonismo del receptor 

tipo 1 les confiere las propiedades antihipertensivas a los fármacos ARA-II. (37) 

La unión a proteínas plasmáticas en los fármacos ARA II son amplias que van alrededor del 

85%. La biodisponibilidad de este grupo de medicamentos es diversa, desde los 33% del 

losartán hasta los 80% del Irbesartán. La vía de eliminación de estos fármacos también es 

variable, el losartan lo hace mayormente por la vía biliar con un 70% y renal en un 30%, el 

irbesartán por vía biliar en un 75% y por el contrario el candesartan que ser elimina 

mayormente por vía renal en un 60%. En cuanto al metabolismo el losartan es susceptible a 

las enzimas CYP450 2C9, 3A4 y 1A2 Y el irbesartán a las enzimas 2C9 y 3A4. (38) 
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Las interacciones farmacocinéticas que sufren los ara II se encuentran en su metabolismo. 

La rifampicina es inductora de la isoenzima 2C9, por lo que acelera el metabolismo tanto 

del losartán como de su metabolito activo EXP3174. Por otro lado, el fluconazol es inhibidor 

de la isoenzima 2C9, reduciendo la concentración del metabolito activo del losartan. (38) 

La combinación de fármacos ARA II junto con antinflamatorios no esteroides puede reducir 

el efecto antihipertensivo, ya que los AINEs inhiben a las prostaglandinas vasodilatadoras. 

El uso concomitante de fármacos ARA II y otros hipertensivos puede aumentar el efecto 

hipotensor, además con los IECA puede haber hiperpotasemia y riesgo de daño renal. El 

efecto hipotensor puede disminuir con el uso de corticoides. (39) 

Los fármacos bloqueadores de los canales de calcio evitan la entrada del calcio mediante el 

bloqueo de los canales de calcio dependientes de voltaje d tipo L, las cuales se encuentran 

ubicadas en el corazón, el músculo liso vascular y el páncreas. Los bloqueadores d ellos 

canales de calcio se dividen en dos tipos, las dihidropiridinas actúan más como 

vasodilatadores periféricos y su consiguiente actividad antihipertensiva, por otro lado, las no 

dihidropiridinas actúan en los nódulos sinoauriculares, y auriculoventriculares provocando 

la ralentización de la conductividad y contractilidad cardiaca. (40) 

Presentan una buena absorción cuando se administran por vía oral, con gran unión a las 

proteínas plasmáticas y volúmenes altos de distribución.  Su metabolismo ocurre en el 

hígado, y sufren reacciones del primer paso medidas por el citocromo P450, específicamente 

la isoenzima CYP3A4. Después del metabolismo la excreción es principalmente renal. (40) 

Los AINEs son capaces de antagonizar los efectos hipotensores de los bloqueadores de los 

canales de calcio. La eritromicina, claritromina, fluconazol y ketoconazol puede aumentar 

las concentraciones plasmáticas de nifedipino por inhibición de La isoenzima CYP3A4. La 

combinación de bloqueadores de calcio con otras drogas capaces de prolongar el intervalo 

QT, como la isradipina, eritromicina y fluoxetina puede aumentar ese efecto adverso. (41) 

Las estatinas actúan interfiriendo con la síntesis del colesterol a través de la inhibición 

competitiva de la 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) reductasa, además 

también reduce el colesterol plasmático debido a la regulación positiva del receptor de 

lipoproteínas de baja densidad (LDL). Los fibratos por otro lado se encargan de estimular la 

β-oxidación de los ácidos grasos, reduciendo los niveles de ácidos grasos y triglicéridos. (42) 



14 

 

Las estatinas se absorben rápidamente cuando se administran oralmente y alcanzan su 

concentración plasmática máxima a las 4 horas. Las estatinas tienen una buena unión a 

proteínas plasmáticas con excepción de la pravastatina. Las estatinas lipofílicas sufren un 

metabolismo hepático por el citocromo P450. La atorvastatina y simvastatina se metabolizan 

por las isoenzimas CYP3A4 y 2C8. La eliminación de las estatinas es principalmente es por 

las heces a través de la bilis, mientras que la excreción renal es baja entre un 2 al 20%. (43) 

Las estatinas interactúan con los inhibidores de las isoenzimas CYP3A4 como los 

antibióticos macrólidos y los antifúngicos azólicos, provocando el área bajo la curva de las 

estatinas entre un 5 y 20 veces, aumentando así su concentración plasmática. (50) 

La interacción de las estatinas y el gemfibrozilo da como resultado mayor riesgo de miopatía 

y rabdomiolisis, debido a la inhibición de la isoenzima CYP2C8 y de los polipéptidos 

transportadores de aniones orgánicos, esta última responsable de ayuda a la captación 

hepática de la mayoría de estatinas. (44) 

 

Los fármacos antihistamínicos son aquellos capaces de antagonizar el efecto de la histamina 

uniéndose a los receptores de histamina. Los antihistamínicos poseen diversos efectos 

dependiendo el tipo de receptor a los que se unen. La unión a receptores H1 están 

relacionados a los efectos antialérgicos y la unión a receptores H2 están relacionados a la 

disminución de la acidez estomacal. (45) 

La histamina tiene como efectos aumentar la permeabilidad vascular lo que provoca que el 

líquido circundante vaya hacia los tejidos, dando como resultado hinchazón y vasodilatación. 

Los antihistamínicos que se unen a los receptores H1 evitan que estos efectos de la histamina 

se produzcan, lo que explica su efectividad en los síntomas de la alergia. Los 

antihistamínicos H1 se dividen en primera generación y segunda generación. (45) 

En las células parietales del estómago se produce el ácido clorhídrico, las cuales son 

reguladas por distintas moléculas, en las que está la histamina a través de su unión a los 

receptores H2. Los antihistamínicos H2 antagonizan a la histamina a este nivel, evitando así 

que las células parietales aumenten el monofosfato de adenosina cíclico (cAMP). Esto evita 

la fosforilación de las proteínas que participan en el transporte de iones de hidrógeno. 

Mediante este mecanismo los antihistamínicos H2 disminuyen la concentración de HCl del 

estómago. (45) 
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Los antihistamínicos presentan una buena absorción cuando se administran por vía oral, esto 

se debe a su alta liposolubilidad que le permite atravesar fácilmente las barreras celulares. 

Los antihistamínicos tienen una buena unión a proteína plasmática, la mayoría se une en un 

95%. El metabolismo de los antihistamínicos se metaboliza en el hígado a través del 

citocromo P450. La cetirizina y levocetirizina se eliminan por la orina en su mayoría de 

forma inalterada. La loratadina comprende también metabolismo hepático mediado por el 

citocromo P450 3A4 y 2D6.  (46, 47)  

La loratadina interacciona con inhibidores de la CYP3A4 como el ketoconazol, eritromicina 

y claritromicina, provocando aumentos en su concentración plasmática. (48) Los 

antihistamínicos H1 también puede interactuar con los inhibidores de la glicoproteína P, 

como la azitromicina, aumentando la concentración plasmática de la loratadina. (48) 

Los antihistamínicos H2 cuando son coadministrador con antiácidos o sucralfato puede 

reducir su absorción hasta en un 30%. (49) También son capaces de reducir la absorción de 

otros medicamentos debido a que alteran el vaciamiento gástrico o por el cambio de pH 

gástrico que genera. (49) 

 

Los fármacos inhibidores de la bomba de proteínas (IBP) actúan suprimiendo la secreción 

del ácido gástrico de las células parietales en el estómago, uniéndose covalentemente a la 

bomba de protones (una H+,K+-ATPasa). Estos fármacos se activan con en el entorno acido 

del estómago. Los IBP se administran en enfermedades relacionadas con la hipersecreción 

de ácido gástrico y daños en el tejido gástrico, como en la enfermedad de ulcera pepitica y 

enfermedad por reflujo gástrico. (50) 

Las IBP se absorben en el intestino delgado proximal y en circulación se dirige hacia las 

células parietales. Las IBP son profármacos por lo que requieren del ambiente acido del 

estómago para poder ser activos.  Sufren metabolismo hepático de primer paso por el 

complejo citocromo P450 para su degradación, sobre todo de la isoenzima CYP2C19. (51) 

El omeprazol se metaboliza por la isoenzima CYP3A4 y CYP2C19, por lo que puede ser 

sensible a la interacción con los inhibidores de estas isoenzimas. Inhibidores fuertes de 

CYP3A4 como la claritromicina y fluconazol, e inhibidores CYP1A2 como fluvomina 

pueden aumentar sus efectos. El omeprazol también es capaz de inhibir a la CYP2C19, por 

lo que fármacos que se metabolicen por esta isoenzima pueden aumentar sus efectos. (52) 
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Los fármacos antiinflamatorios no esteroideos presentan propiedades analgesicas, 

antiinflamatorias y antipirreticas, los cuales se pueden clasificar según su mecanismo de 

acción y según su estructura química, donde se encuentran los derivados de salicilatos 

(aspirina), pirazolonas metamizol), paraaminofenoles (paracetamol), ácido acético 

(indometacina), pirrolaceticos (ketorolaco), ácido fenilacético (diclofenaco), ácido n-

acetilantranílico (ácido mefenámico), ácido propiónico (ibuprofeno), ácido enólico 

(piroxicam, meloxicam) y naftilalcanonas (nabumetona). (53) 

los AINEs actúan como inhibidores de las enzimas carboxilasa (COX), los AINES no 

selectivos actúan inhibiendo las enzimas ciclooxigenasas-1(COX-1) y ciclooxigenasas-2 

(COX-2), mientras que los AINEs selectivos inhibir solo las ciclooxigenasas-2. Las COX se 

encargan de la formación de prostaglandinas y tromboxanos a partir del ácido araquidónico, 

las prostaglandinas son responsables de las respuestas de inflamación, pero también tiene 

funciones reguladoras, como su papel en el recubrimiento del estómago. La inhibición de las 

COX-2 es la responsable de la acción farmacológica, debido a que esta enzima es la que 

cataliza las prostaglandinas responsables de la inflamación. (54) 

El paracetamol a diferencia de los otros AINEs, no posee acción relevante sobre las COX 

periférico, es más activa sobre las COX generadas en el sistema nervioso central, lo que se 

asocia con su capacidad analgesica y antipiretica y su poca capacidad antiinflamatoria. Se 

cree que sus efectos anagresicos se debe a las estimulacion de las vías serotoninérgicas del 

SNC, como también de la acción de un de sus metabolitos, AM 404 que puede activar el 

sistema cannabinoide. (55) 

Los AINEs presentan una buena absorción por vía oral, debido a su liposolubilidad en la 

mucosa gástrica, se difunden con facilidad en las células gástricas. Presentan una buena 

unión a la albúmina en la sangre. La excreción urinaria de los AINEs es baja debido a su alta 

unión a proteínas plasmáticas. El metabolismo de los AINEs ocurre en el hígado mediado 

por las enzimas citocromo P450, siendo la más importante la CYP2C9, responsable de la 

mayoría de los AINEs, incluidos el celecoxib, el ibuprofeno, naproxeno diclofenaco y los 

ácidos enólicos como la piroxicam. (56, 57) 

El paracetamol se absorbe rápidamente por el tracto gastrointestinal. Las concentraciones 

máximas se alcanzan entre los 30 minutos y 1hora y comprende una vida media de 2 a 3 

horas. En cuanto a su metabolismo, este sucede en el hígado a través de la conjugación con 
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glucuronidación y sulfatación en un 90%, excretado por vía renal y lo restante a través de la 

oxidación del citocromo CYP 450 2E1. (58) 

Los AINEs son capaces de interactuar con los medicamentos antihipertensivos, con las que 

interactúan con las prostaglandinas renales como la furosemida, debido a que los AINEs son 

capaces de inhibir esas proteínas, como por la modificación los efectos antihipertensivos de 

los efectos de diuréticos y los IECA, debido al aumento de la retención de líquido. (59) 

La combinación de AINEs con corticosteroides puede aumentar el riesgo de toxicidad 

gastrointestinal grave. Los corticoides pueden reducir el ácido araquidónico, aumentando el 

efecto gastro tóxico de los AINEs. (59) 

En cuanto al paracetamol, este es capaz de interactuar de forma farmacocinética con agentes 

que alteran la motilidad gástrica, alterando la absorción del paracetamol, con la isoniazida y 

carbamazepina, induciendo el CYP450 y el aumento del metabolito activo del paracetamol 

y con el fentanilo a través de la inhibición del CYP3A4. Y de forma farmacodinamia con la 

warfarina potenciando la actividad anticoagulante. (60) 

Las sulfonilureas obtienen su acción hipoglucemiante actuando sobre el páncreas, estos 

fármacos inhiben los canales de potasio sensible de ATP, disminuyendo así en la salida del 

potasio y la despolarización de la membrana, lo que provoca la activación de los canales de 

calcio, aumentando así el calcio intracelular y estimulando la secreción de insulina. (61) 

Las sulfonilureas se absorben bien a través de la vía gastrointestinal y su distribución en 

proteínas plasmáticas es alta, mayor de entre 90 - 99%. Se metabolizan en el hígado por el 

citocromo P450 y se eliminan a través del riñón en modificados o inalterados. La eliminación 

de las sulfonilureas es variada, la tolazamida lo hace por vía renal en un 75-85% mientras 

que la gliburide lo hace en un 50%. (62) 

Las sulfonilureas pueden interactuar con los inhibidores de las IECA produciendo 

hipoglucemia. (63) 

La glibenclamida puede interactuar con fármacos inhibidores de la isoenzima CYP2C9, 

como el cloranfenicol, aumentando las concentraciones plasmáticas de la glibenclamida, 

pudiendo haber mayor riesgo de hipoglucemia. El fluconazol también podría interactuar de 

la misma manera. (63) 
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La metformina se encarga de reducir la gluconeogénesis en el hígado y de aumentar la 

sensibilidad de la insulina en los tejidos periféricos. El mecanismo exacto se desconoce, pero 

podría deberse a la inhibición del complejo I de la cadena respiratoria de la mitocondria, 

reduciendo la síntesis de ATP y la activación de AMP/AMPK, lo que conduce a la 

disminución del gluconeogénesis. La metformina tiene también activa PEN2, que inhibe la 

v-ATPasa lisosomal y activa la AMPK en el intestino, disminuyendo los niveles de glucosa 

en sangre. (64) 

La metformina tiene una disolución gastrointestinal rápida, pero su carácter hidrofílico no 

se absorbe de forma pasiva, si no por transporte activo, siendo sustrato de varios 

transportadores de cationes orgánicos (OCT). No se une a proteínas plasmáticas por lo que 

su distribución es rápida. No sufre de metabolización, se elimina sin modificar transportada 

a través de OCT2 ubicado en el lado basolateral de las células tubulares renales. (64) 

La ranitidina es inhibidor de los transportadores extrusores de múltiples fármacos y toxinas 

1 (MATE1) y puede disminuir el aclaramiento de la metformina. (65) 

La cefalexina al ser sustrato del transportador MATE131 reduce la eliminación de la 

metformina y aumenta su acumulación. (65) 

 

Los corticosteroides actúan por diferentes vías dependiendo el tipo de receptor a los cuales 

se unen. Se pueden unir a los receptores genómicos los cuales se encuentran dentro del 

citoplasma, las cuales son llevadas hacia el núcleo donde afecta la transcripción de genes 

donde inhibe expresión de genes para leucocitos inflamatorios y células estructurales como 

el epitelio. Esto produce la reducción de enzimas proinflamatorias como las citocinas 

proinflamatorias, las quimiocinas. Las vías no genómicas se dan por la unión de los 

corticosteroides con los receptores intracelulares unido a la membrana. La reacción ocurre 

con mayor velocidad, donde se encarga de inhibir la fosfolipasa A2, fundamental para la 

respuesta inflamatoria, también impide la liberación de ácido araquidónico y regular la 

apoptosis en los timocitos. En dosis altas también son capaces de inhibir la producción de 

células B y células T, acción responsable de su actividad inmunosupresora. (66) 

Los glucocorticoides tienen una buena absorción cuando se administran por vía oral y 

presentan una biodisponibilidad del 60 al 100%. La unión a proteínas plasmáticas es 

moderada y se unen a la glicoproteína transcortina y a la albúmina, como en la hidrocortisona 
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y la prednisolona. En el caso de la dexametasona solo se une a la albúmina. El metabolismo 

hepático se da gracias al citocromo P450 y la 5α/5β reductasa, la 3α/3β oxidorreductasa y la 

11β-HSD. La isoenzima 11β-HSD1 se encuentra distribuida por los tejidos diana de los 

glucocorticoides y tiene gran actividad en el hígado, el cual se encarga de convertir la 

cortisona y prednisona en sus formas activas. Por otro lado, la isoenzima 11β-HSD2 se 

encuentra en los tejidos diana de los mineralocorticoides. El metabolismo de los 

glucocorticoides para su eliminación es hepático y se realizan en dos pasos, el primero consta 

de la adición de átomos de oxígeno o hidrógeno y el segundo tiene lugar la conjugación por 

glucuronidación o sulfatación. El metabolismo permite obtener metabolitos inactivos que se 

excretan por el riñón, en menor medida los glucocorticoides sin alteración se eliminan por 

el riñón en un 1-20%. (67, 68) 

La administración de glucocorticoides junto con inhibidores del citocromo P450 3A4, como 

el fluconazol y claritromicina, aumentan el aclaramiento y la vida media de la 

metilprednisolona y la dexametasona, aumentando sus efectos. Por otro lado, los 

glucocorticoides pueden actuar como inductores de citocromo P450 3A4, pudiendo incluso 

producir una autoinducción. (69) 

Los glucocorticoides son capaces de interactuar con los agonistas de los receptores beta, 

aumentando las respuestas mediadas por el receptor β. Se han hecho diversas hipótesis de 

los efectos del uso con agonistas de los receptores beta inhalados con esta interacción, con 

la hipoxia del asma aguda grave y el uso excesivo de los agonistas pueden precipitar la 

muerte por arritmia cardíaca. (70) 

Los glucocorticoides son capaces de aumentar los efectos de los AINEs de forma aditiva, 

por lo que también aumenta el riesgo de reacciones adversas relacionados con la enfermedad 

ulcero-péptica. (71) También interactúan con los medicamentos antidiabéticos y la insulina, 

disminuyendo su efecto y provocando el aumento de la dosis de estos fármacos. (71) 

La interacción de corticoides y fluoroquinolonas puede aumentar el riesgo de aparición de 

ruptura tendinosa. (71) 

 

Los fármacos antitusivos son un grupo de fármacos heterogéneos que tienen como efecto la 

inhibición de la tos a través de mecanismos centrales o periféricos. Los medicamentos de 
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acción central están constituidos por el dextrometorfano, codeína e hidrocodona, mientras 

que los compuestos de acción periférica están el alcanfor y mentol. (72) 

La tos se produce por la estimulación de los receptores en los nervios glosofaríngeo y vago, 

las cuales inervan la faringe, la laringe y la tráquea. La estimulación transmite la señal al 

centro de la tos en el cerebro donde causa la contracción del músculo para cerrar la glotis y 

contracción de los músculos de la espiración provocando presión intratorácica, el 

relajamiento de los músculos de la glotis provocando la expulsión del aire. El 

dextrometorfano ejerce su acción en el centro de la tos en la médula cerebral donde eleva el 

umbral de la tos. (72, 73) 

El dextrometorfano se administra por vía oral y presenta una buena absorción, el cual llega 

a una concentración máxima sérica a las 2 horas y un periodo de acción de 4 horas. Su 

metabolismo ocurre en el hígado por oxidación-O-desmetilación por acción del citocromo 

P450 2D6. Su excreción se da por el riñón en forma inalterada o en forma de metabolito 

inactivo. (73) 

De manera farmacodinamia el dextrometorfano es capaz de interactuar con los fármacos 

depresores del sistema nervioso central teniendo efectos aditivos. (73) 

Las interacciones farmacocinéticas del dextrometorfano ocurren con medicamentos 

inhibidores de la isoenzima 2D6, responsable del metabolismo del dextrometorfano, 

provocando mayor riesgo de toxicidad. (73) 

 

Los suplementos con hierro tienen como principal mecanismo de acción reemplazar las 

reservas de hierro, esto permite las funciones de transporte de oxígeno hacia todo el cuerpo, 

estimulación de la eritropoyesis y reservas de hierro. El hierro forma la hemoglobina 

uniéndose a la globina necesario para el transporte de oxígeno.  (74) 

La absorción de hierro como suplemento suele ser de 14% al inicio del tratamiento puede 

bajar hasta el 5%. Los alimentos pueden bajar la absorción del hierro hasta en un 40 a 50%. 

Los preparados de hierro son sales de sulfato son capaces de tener una absorción pasiva, en 

donde el Fe+2 es capaz de atravesar el intestino directamente a la sangre. (75, 76) 
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Las sales de hierro son capaces de disminuir la absorción de levodopa. La absorción del 

hierro puede disminuir si se administra con medicamentos capaces de disminuir la acidez 

gástrica como el omeprazol. (77) 

 

Los antibióticos corresponden a un grupo de medicamentos compuestos por las penicilinas, 

cefalosporinas y carbapenem, las cuales son muy activas sobre bacterias gram positiva. Son 

antibacterianos bactericidas, de acción lenta, dependientes del tiempo y con pocos efectos 

adversos. Esta familia de medicamentos se caracteriza por contener en su estructura el anillo 

betalactámico, la cual es responsable de su mecanismo de acción y su principal mecanismo 

de resistencia, las betalactamasas.  (78) 

Los antibacterianos betalactámicos se unen covalentemente y de forma irreversible a las 

proteínas fijadoras de penicilinas (PBP), enzimas importantes para la elaboración de la pared 

celular bacteriana, involucrada en los pasos terminales del entrecruzamiento de 

peptidoglicano tanto en bacterias. La inhibición de la síntesis de la pared bacteriana da como 

resultado la lisis de la bacteria. (79) 

Absorción: La absorción de los antibióticos es variada, mientras que las sustancias naturales 

como la penicilina G se absorben poco o nada por vía oral, debido a la degradación por el 

ácido clorhídrico, los betalactámicos sintéticos y semisintéticos permiten una mejor 

absorción. La amoxicilina comprende una absorción del 70-95% mientras que la de la 

dicloxacilina es del 50%. (80) 

Distribución: La distribución de los betalactámicos también es variable, del 15 al 100%. La 

cefalexina y amoxicilina comprenden una unión a proteínas plasmáticas bajas, en un 10 y 

17% respectivamente. La cloxacilina, isoniacida y la ceftriaxona presentan alta unión a 

proteína plasmática, 94, 98 y 90% respectivamente. (80,81) 

Eliminación: Los antibióticos betalactámicos casi no sufren metabolismo y permanecen en 

su forma activa. La mayoría de ellos se elimina por vía renal casi sin alteraciones, algunos 

como cefoperazona o la ceftriaxona predomina la eliminación biliar. Cefalotina o de la 

cefotaxima representan de los pocos betalactámicos que sufren algún tipo de metabolismo, 

en su caso la desacetilación antes de su eliminación. (81) 
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Las penicilinas pueden interactuar con los aminoglucósidos, lo que podría dar como 

resultado la inactivación de los aminoglucósidos. La combinación de neomicina con 

penicilina V puede reducir las concentraciones séricas de penicilina. (82) 

La interacción entre anticoagulantes puede provocar la disminución del efecto 

anticoagulante. Entre la interacción entre warfarina y dicloxacilina se proponen dos 

mecanismos, la inducción del citocromo P450 que aumenta el metabolismo de la warfarina, 

el otro mecanismo se debe al desplazamiento de la warfarina de las proteínas plasmáticas. 

Las interacciones con la heparina tienen un mecanismo desconocido, pero se pueden 

presentar coagulopatías. Dosis elevadas de aspirina pueden aumentar las concentraciones 

séricas y vida media de la penicilina, oxacilina, nafcilina, cloxacilina y dicloxacilina. (82) 

El cloranfenicol y las tetraciclinas pueden interferir en la actividad de los betalactámicos, ya 

que son antibióticos bacteriostáticos que disminuye la actividad bacteriana, por otro lado, 

los antibióticos betalactámicos actúan óptimamente sobre bacterias que crecen y se dividen 

activamente. (82) 

Los aminoglucósidos ejercen su acción sobre el ribosoma bacteriano, uniéndose a la 

subunidad 30S.  Se cree que se une al sitio A (aminoacyl) en el rRNA 16S. La unión genera 

una mala traducción de las proteínas y acumulación de proteínas no funcionales. También 

llevan a la formación de agujeros transitorios en la pared celular de las bacterias gram 

negativas y la interrupción de la función de permeabilidad. (83) 

Los aminoglucósidos generalmente se administran por vía intravenosa en periodos de 30 a 

60 minutos, los preparados intramusculares tienen una absorción completa y por la vía 

gastrointestinal la absorción es mínima. Presentan una pobre distribución por proteínas 

plasmáticas, menor al 10%, debido a su alta hidrosolubilidad, lo que también le impide 

atravesar las membranas biológicas, excepto la de los túbulos renales. La vía de eliminación 

de los aminoglucósidos sucede sin cambios a través de la filtración glomerular en el riñón. 

(83,84) 

El riesgo de nefrotoxicidad de algunos medicamentos pueden verse potenciado con el uso 

conjunto con aminoglucósidos, como las IECA y los antiinflamatorios no esteroideos. (85) 

 



23 

 

Las quinolonas actúan sobre el ADN girasa la cual participa en la replicación y transcripción 

del ADN bacteriano y se encarga de evitar el enrollamiento excesivo cuando la banda de 

ADN se separa, y la topoisomerasa II que se encarga de controlar el superenrollamiento. 

Durante los cortes que realizan la girasa y la topoisomerasa en las bandas del ADN 

bacteriano conduce a la fragmentación del cromosoma bacteriano. Cuando la cadena de 

ADN se rompe supera la capacidad de la célula para reparar el ADN, conduce a la muerte 

celular. (86) 

Las fluoroquinolonas tiene una buena absorción y lo hacen en el duodeno y el yeyuno. La 

unión a proteínas plasmáticas de las fluoroquinolonas es baja entre un 20 a 50 %.  La 

eliminación sucede tanto por vía renal y no renal, aunque la mayoría lo hace por la vía renal. 

El ácido pipemídico y levofloxacino se absorbe en su mayoral por el riñón, el moxifloxacino 

lo hace por la vía hepática y el norfloxacino y ciprofloxacino se eliminan por ambas vías.  

(87,88) 

Los multivitamínicos que contienen minerales alteran la absorción de las fluoroquinolonas, 

el sulfato ferroso es capaz de disminuir la biodisponibilidad de estos antibióticos en un 19-

66%. La interacción se debe a la formación de complejos insolubles de quelato catión-

fármaco. (89) 

La interacción entre antiinflamatorios no esteroideos y fluoroquinolonas puede ocasionar 

convulsiones. El mecanismo parece deberse la potenciación de los antiinflamatorios no 

esteroides a la capacidad de las fluoroquinolonas de inhibir los receptores GABA. (90) 

 

Los macrólidos efectúan su acción en los ribosomas de las bacterias, se unen a la subunidad 

50S inhibiendo la síntesis de proteínas. Este mecanismo explica la acción bacteriostática de 

los macrólidos ya que solo inhibe la síntesis de proteínas. Los efectos antiinflamatorios, en 

especial de la azitromicina, se debe a su interacción con los fosfolípidos, y las citoquinas 

proinflamatorias. Los macrofagos que interactúan con los macrólidos provocan la inhibición 

de la función celular, el transporte celular y la regulación de la expresión del receptor de 

superficie, lo que explica sus acciones inmunomoduladoras. (91) 

Los macrólidos de segunda generación suelen ser más resistentes al ácido gástrico, lo que 

mejora su biodisponibilidad, la eritromicina, roxitromicina, claritromicina y azitromicina 

presentan una biodisponibilidad de 50%, 80%, 55% y 37% respectivamente. El valor de 
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unión a proteínas plasmáticas es variable, la eritromicina entre un 70 y 90% y la 

claritromicina en un 65%, por otro lado, la azitromicina es más baja entre un 10 y 50%. Los 

macrólidos se unen a la glicoproteína alfa-ácida. La eritromicina y claritromicina sufre 

metabolismo hepático por el citocromo P450 3A4, mientras que la azitromicina permanece 

sin cambios. La eliminación de los macrólidos es mayormente biliar. (92,93,94) 

Los macrólidos son capaces de inhibir el citocromo P450, sobre todo la isoenzima 3A4, por 

lo que los fármacos metabolizados por esta enzima que se coadministran con macrólidos 

pueden aumentar su efecto. (94) 

 

Los antifungicos derivados de los azoles actúan inhibiendo la síntesis de ergosterol. El 

mecanismo es inhibiendo la lanosterol 14-α-desmetilasa, enzima que permite la conversión 

del lanosterol en la vía de síntesis del ergosterol. Su inhibición aumenta la cantidad de 

anosterol y 14-α-metilesteroles y disminuye el ergosterol. La caída de concentración de 

ergosterol afecta la membrana celular fúngica, el crecimiento y la proliferación celular. (95) 

La absorción de este tipo de fármacos es diversa, el variconazol que en ayudan su 

biodisponibilidad llega hasta el 100%. El fluconazol del 80%. El itraconazol y posaconazol 

por vía oral en solución alcanza una biodisponibilidad de 70 % y 60% respectivamente.  La 

proteína plasmática es elevada, el posaconazol e itraconzaol alcanzan una unción mayor al 

90%. El variconzaol tiene un porcentaje de unión menor, del 58%y el fluconazol aún menor, 

del 12%.  Para la eliminación de loa azoles se requiere de metabolismo hepático mediado 

por las isoenzimas de complejo citocromo P450. La excreción es escasa en estos fármacos, 

con excepción del fluconazol que 60% se elimina por vía renal. (96) 

Severidad de las interacciones farmacológicas 

La severidad en los diferentes bases de datos que proporcionan información de las 

interacciones basan su severidad sobre todo en los efectos que producen, la frecuencia en 

que aparecen y la evidencia que presentan esos efectos, por lo que las bases de datos pueden 

tomar distintos criterios para determinar cómo se distribuirán las severidades.  (97) 

“Vidal's Interactions médicamenteuses” basa la severidad de las interacciones que informa 

según el manejo, desplegando cuatro niveles, contraindicación, evitar, precaución de uso y 

tomar en cuanta. “The British National Formulary” marca las interacciones que son 
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potencialmente peligrosas, combinaciones que se deberían evitar o que deben utilizarse con 

precaución. “Drug Interaction Facts” y “The Micromedex Drug–Reax System” usan las 

mismas tres categorías para determinar la severidad, siendo estas mayor, moderado y menor, 

sin embargo, la primera puede también asignar calificaciones de importancia a la severidad, 

siendo un intervalo de 1 a 5. (97,98) 

Basado en la información de las categorías de DIF en las que se pueden clasificar la severidad 

de las interacciones y basado la información que ofrecen las bases de datos Drugs.com, 

Lexicomp y Medscape, las categorías referentes fueron: Mayor, Moderado y Menor.   

Bases de Datos 

Las bases de datos proveen de información necesaria para determinar el tipo de interacción, 

siendo estas farmacocinéticas o farmacodinamias, a través del análisis y de la interpretación 

de los mecanismo y efectos que aparece descrito por cada asociación de fármacos. 

Las bases de datos utilizadas en este estudio fueron Drugs.com, Lexicomp y Medscape, las 

cuales de acuerdo a diversos estudios evalúan y validan la información proporcionada por 

estas bases de datos. (99,100) 

Centro de Salud el Progreso 

Esta investigación se realizó en el Centro de Salud el Progreso (C.S EL PROGRESO) (101), 

un establecimiento de la categoría I-4 ubicada en la Av. Jose Galves Nº 1110 del distrito de 

Chimbote, en la Provincia del Santa en el departamento de Ancash. El establecimiento 

pertenece a la jurisdicción de la DISA Direcion de Salud Áncash, pertenece a la red de 

Pacifico Norte y a la microred Progreso. (102)   

El servicio de farmacia del Centro de Salud el Progreso está a cargo de un profesional 

Quimico Farmacéutico y de dos técnicos en farmacia. Se dispensan medicamentos genéricos 

y de marca dependiendo la disposición. Las recetas atendidas originales se quedan en la 

farmacia, mientras que la copia se le entrega al paciente, esto según el módulo de 

capacitación: “Procesos del Sistema de Suministro de Medicamentos e Insumos en el 

Ministerio de Salud”, en donde en el Anexo 3 se menciona que la salida de medicamentos 

se sustenta con las recetas. 

2.3 Hipótesis 

Implícita  
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III. METODOLOGIA 

 

3.1 Nivel, tipo y diseño de investigación  

La investigación fue del tipo básico, de enfoque cuantitativo, de nivel descriptivo porque 

permite relatar las características de las interacciones farmacológicas potenciales que se 

encontraron en las recetas y de diseño no experimental por que la variable del estudio, las 

potenciales interacciones farmacológicas serán observadas y analizadas como se presenten. 

(103) 

 

M                         O 

M = Muestra de la investigación que corresponde a las recetas.  

O: Observación de las interacciones farmacológicas en las recetas. 

 

3.2 Población y muestra 

Población muestral: La población muestral de este estudio corresponde a 2531 recetas, las 

cuales son todas las recetas atendidas y almacenadas en el Centro de Salud el Progreso, que 

contienen dos o más medicamentos y fueron atendidas en el periodo de estudio, de enero a 

marzo del 2023. 
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3.3 Variables. Definición y operacionalización 

 

 

 

 

 

 

 

Variable 
Definición 

operativa 
Dimensiones Subdimensiones 

Indicador 

 

Escala de 

medición 

Categorías o 

valoración 

Potenciales 

Interacciones 

farmacológicas  

Las interacciones 

farmacológicas en 

las recetas se 

evaluaron usando 

bases de datos, como 

Drugs.com y 

Lexicomp, donde se 

observa el 

mecanismo de 

interacción y su 

severidad.  

Presencia de potenciales 

interacciones  

Si  

No 

Presencia de 

interacciones 

Nominal Dicotómica 

Cantidad de 

interacciones por cada 

receta 

----------------- 
Número de 

interacciones  

Razón Politómico 

Género consignado en 

las recetas 

Femenino 

Masculino 

Número de 

recetas 

Nominal Dicotómica 

Tipo de interacción 
Farmacodinamia 

Farmacocinética 

Numero de 

interacciones 

Razón Dicotómica 

Severidad de interacción  

Menor 

Moderado 

Mayor 

Numero de 

interacciones 

Razón Politómica 

Asociación de fármacos 

que interactúan 
------------------ 

Frecuencia de 

asociación 

Razón Politómico 
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3.4 Técnica e instrumentos de recolección de información 

 

Técnica: La técnica que se usó en esta investigación fue la observación directa de las recetas. 

Instrumento: Los datos se recogieron en una ficha de recolección de datos, el cual 

corresponde a el instrumento modificando de Lovera 12. La ficha de recolección de datos fue 

elaborada en una hoja del programa Microsoft Excel 216, donde se consignaron los datos 

presentes en cada una de las recetas que se utilizaron para el estudio.  

 

3.5 Método de análisis de datos 

Una vez obtenida las 2531 recetas, se procedió a la incorporación de los datos relevantes del 

estudio en la ficha de recolección de daros de las recetas, teniendo en cuenta el número de 

la receta, el género, los medicamentos prescritos, únicamente registrando los fármacos. Una 

vez tenido la información recolectada, los fármacos registrados por cada receta fueron 

analizados a través de las bases de datos Drugs,com, Lexicomp y Medscape, en ese orden 

de prioridad de referencia y análisis, dando el resultado de 858 recetas que de acuerdo a las 

bases de datos, presentan potenciales interacciones en la asociación de los fármacos 

prescritos. La base de datos elaborado en el programa Excel se quedaron registrados 

únicamente las 858, con su número de orden de cada receta, el género consignado, los 

fármacos registrados, y la cantidad de interacciones potenciales por receta encontradas. Las 

bases de datos utilizadas brindaron información acerca del mecanismo y los efectos de la 

interacción, que a partir de su análisis e interpretación se pudo obtener el tipo de interacción, 

además se consignó la severidad de las interacciones por cada receta según los datos que 

brindan las bases de datos. Los datos se separaron en tablas individuales para cada dimensión 

con el objetivo de obtener valores numéricos y porcentajes a través de la estadística 

descriptiva, obtenido así los resultados.   

 

3.6 Aspectos éticos 

Se tendrá el Reglamento de Integridad Científica en la Investigación de la Universidad Los 

Ángeles de Chimbote, versión 001 del 2023, donde se tendrá en cuenta la protección de datos 

de las personas de las recetas y se mantendrá su anonimato, también se tendrá en cuenta 

aspectos importantes relacionadas a la realización de esta investigación. (104) 

la integridad científica: Es imprescindible no alterar, modificar o inventar datos, usar solo 

los datos disponibles en las recetas, así como el uso de las recetas y su contenido, con el 
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objetivo de evitar engaños en todos los aspectos de la investigación. La fuentes y métodos 

que se usarán para realizar este trabajo tendrán que ser válidos. Manipulación de las recetas 

de manera adecuada, evitando el deterioro y la destrucción de las misma. La información de 

las recetas y guardada en las bases de datos estarán restringidas únicamente para el 

investigador con el objetivo de usar dicha información con fines de investigación. (104) 

Se le solicitó el permiso al jefe del Centro de Salud el Progreso mediante una carta, para la 

obtención de los datos de las recetas, considerando la confidencialidad de la información e 

identidad y se recibió la carta con la autorización para la realización de la investigación.  
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IV. RESULTADOS 

 

Tabla 1 Distribución porcentual según la presencia de potenciales interacciones 

farmacológicas en recetas atenidas en la farmacia del Centro de Salud el Progreso en el 

periodo de enero – marzo 2023. 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos Anexo 5 

 

 

Tabla 2 Distribución porcentual según el número de interacciones por cada receta atenida 

en la farmacia del Centro de Salud el Progreso en el periodo de enero – marzo 2023.  

Numero de interacciones N Porcentaje 

1 681 79.37 

3 103 12.00 

2 53 6.18 

4 8 0.93 

6 8 0.93 

5 5 0.58 

Total 858 100.00 

Fuente: Base de datos Anexo 5 

 

Presencia de potenciales 

interacciones 

N Porcentaje 

NO 1673 66.10 

SI  858 33.90 

Total 2531 100.00 
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Tabla 3 Distribución porcentual según el género consignado en las recetas que presentan 

potenciales interacciones farmacológicas atenidas en la farmacia del Centro de Salud el 

Progreso en el periodo de enero – marzo 2023.  

 

Fuente: Base de datos Anexo 5 

 

 

 

Tabla 4 Distribución porcentual según el tipo de interacción en recetas atenidas en la 

farmacia del Centro de Salud el Progreso en el periodo de enero – marzo 2023.  

Fuente: Base de datos Anexo 5 

 

 

 

 

 

 

Género consignado N Porcentaje 

Femenino 571 66.55 

Masculino 264 30.77 

Desconocido 23 2.68 

Total 858 100.00 

Tipo de Interacción N Porcentaje 

Farmacodinamia 864 71.94 

Farmacocinética 337 28.06 

Total 1201 100.00 
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Tabla 5 Distribución porcentual según la severidad de las potenciales interacciones en 

recetas atenidas en la farmacia del Centro de Salud el Progreso en el periodo de enero – 

marzo 2023.  

Fuente: Base de datos Anexo 5 

 

 

Tabla 6 Distribución porcentual de las asociaciones de fármacos que presentan potenciales 

interacciones en las recetas atenidas en la farmacia del Centro de Salud el Progreso en el 

periodo de enero – marzo 2023.  

Asociación de fármacos  N Porcentaje 

Dexametasona + Diclofenaco 143 11.91 

Diclofenaco + Naproxeno 129 10.74 

Clorfenamina + Dextrometorfano 64 5.33 

Diclofenaco + Ibuprofeno 63 5.25 

Carbonato de calcio + Sulfato ferroso 55 4.58 

Dexametasona + Naproxeno 46 3.83 

Dexametasona + Ibuprofeno 42 3.50 

Dimenhidrinato + Escopolamina 38 3.16 

Cefalexina + Ibuprofeno 33 2.75 

Cefalexina + Naproxeno 33 2.75 

Otros 555 46.21 

Total 1201 100.00 

Fuente: Base de datos Anexo 5 

Severidad de la 

interacción 

N Porcentaje 

Moderado 788 65.61 

Mayor 251 20.90 

Menor 162 13.49 

Total 1201 100.00 
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V. DISCUSIÓN 

 

En este estudio se revisaron un total de 2531 recetas atendidas en el Centro de Salud el 

Progreso en el periodo de enero a marzo del 2023, donde se analizaron el contenido de las 

recetas para identificar potenciales interacciones farmacológicas. El resultado de las recetas 

que presentaron potencias interacciones fueron un total de 858 recetas, el 33.90%. En los 

estudios de Llamocca (11) y Rangel (13) tuvieron prevalencias más altas, en donde se supera 

el 75% en ambos casos, lo que no coincide con los resultados de este estudio. Esta 

discrepancia en los resultados de las investigaciones se debe principalmente al tipo de 

pacientes a los que les pertenecen las recetas analizadas, en los estudios de Llamocca (11) y 

Ragel (13) se analizaron recetas pertenecientes a pacientes adultos mayores, grupo etario en 

donde se presentan más problemas de salud, la necesidad de más de un medicamento es más 

probable, así como aumenta la probabilidad de encontrar potenciales interacciones 

farmacológicas, diferentes a la posibilidad de interacciones que se pueden haya en una 

muestra cuyos dueños de las recetas representan grupos etarios más diversos. Otro estudio 

en donde se midió la cantidad de recetas que presentan interacciones es Lovera (12), la cual 

tuvo un resultado que, de 450 recetas, 226 presentaron interacciones potenciales, sin 

embargo, este estudio se hizo en el servicio específico de psiquiatría, los medicamentos 

psiquiátricos suelen ser más propensos a interactuar, sobre todo porque suelen actuar sobre 

el mismo sistema y suelen tener efectos adversos similares.   

 

En la tabla 2 se muestra la cantidad de interacciones que se pueden encontrar en una sola 

receta, siendo una interacción la más presente con el 79.37%. En el estudio de Lovera (12) la 

receta con una interacción representa 217 recetas de 226, lo que supone el 96.02%. En ambos 

estudios se observa que las recetas que contiene una sola interacción con las que más se 

presentan con respecto al total de recetas. El estudio de Lovera presenta un porcentaje más 

alto debido a que las atenciones en servicios de psiquiatría, donde se hizo su estudio, sean 

más específicas en un diagnóstico en particular, por lo que en un contexto más general hay 

posibilidad de encontrar recetas con más diagnósticos por atención y por ende más necesidad 

de medicamentos y más posibilidad de interacción por receta.   

 

En la tabla 3 se muestra como se distribuye el género presente en las recetas que presentaron 

interacción, en donde el género femenino es el más presente en las recetas con el 66.55%. 
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En las investigaciones de Llamocca (11), Lovera (12), Ragel (13) y Quispe (14) los resultados 

para el género femenino fueron de 63.57%, 60.20%, 57% y 58% respectivamente. Estos 

resultados se pueden explicar con la prevalencia de atenciones externas y enfermedades 

según el género en estudios a nivel nacional y loca. En el análisis de situación de salud del 

Perú, en la sección de la distribución de atenciones externas en IPRESS del MINSA, en el 

apartado del sexo en 2016 las mujeres representaron la mayoría de consultas con un 63.9%. 

En Chimbote en un estudio de enfermedades no transmisibles se observa que en el apartado 

de distribución de enfermedades crónicas no transmisibles por el sexo se observa que 63% 

son mujeres. (105,106) 

 

En la tabla cuatro se presenta la distribución de las interacciones potenciales según su tipo 

de interacción, en donde el tipo que más se observa es la farmacodinamia con 71.94%. 

Lovera (12) las interacciones farmacodinamias corresponden al 61.3%. En ambos estudios las 

interacciones farmacodinamias fueron mayor que a las farmacocinéticas, probablemente sea 

porque en el caso de Lovera los fármacos psicotrópicos suelen tener una interacción 

farmacodinamia debido a que  sus interacciones suelen ser aditivas debido a su similitud en 

sus efectos adversos, por otro lado en este estudio la mayor presencia de interacciones entre 

fármacos con efectos adversos similares, como es el caso de aines y corticoides, o aquellos 

capaces de deprimir el sistema nervioso central e hipotensión, provocan aumento en este tipo 

de interacciones, además esto explicaría la mayor presencia de interacciones 

farmacodinamias en este estudio, puesto que no se centra en un solo servicio, hay más 

variedad de medicamentos que interacciones con estas características.  

 

En cuanto a la severidad, en la tabla cinco se observa que la severidad moderada es la más 

presente en las interacciones con un 65.61%. En las investigaciones de Lovera (12) y 

Llamocca (11) las interacciones moderadas también representan una mayor presencia con 

83.9% y 72.41% respectivamente. A pesar de que en los 3 estudios hay mayor presencia de 

severidad moderada, en este estudio es más bajo, siendo la severidad mayor la segunda más 

presente, la cual es un porcentaje mayor que a los otros dos estudios con los que se compara. 

Esto probablemente se deba a los tipos de medicamentos que se encuentran en las 

interacciones, siendo que en este estudio hay dos interacciones de severidad mayor que se 

repiten constantemente, las cuales son la asociación de diclofenaco con ibuprofeno y 

naproxeno, lo que aumentaría la presencia de interacciones mayores y reduciría la presencia 
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de interacciones moderadas, interacciones que no se presentan con esa frecuencia en los 

otros estudios.  

 

La ultima tabla representa las interacciones que más se han encontrado en las interacciones, 

en donde la asociación de medicamentos más presentes es la de diclofenaco y dexametasona 

con el 11.91% en las interacciones. Este resultado difiere con los resultados de Llamocca (11) 

cuyo estudio demuestra la asociación de enalapril con ácido acetilsalicílico, enalapril y 

alprazolam y enalapril y metformina con 1.65% cada una. El estudio de Lovera (12) donde la 

asociación más frecuente es entre sertralina y clonazepam con un 20%. La diferencia entre 

las asociaciones más frecuentes se debe nuevamente a las características de los estudios. En 

el caso de Llamocca presenta un estudio con personas adultas, mayores de 50, por lo que al 

tener personas en su mayoría adultos mayores tienes sentido que las asociaciones más 

frecuentes ocurran con medicamentos para la hipertensión y ansiolíticos. En el estudio de 

Lovera se hizo en el servicio de psiquiatría, donde las asociaciones están representadas en 

su mayoría por fármacos psicotrópicos. En el presente estudio la variabilidad etaria es mayor, 

puesto no se discrimina la edad, en ese sentido la asociación sería más diversas y es 

entendible que ante una población más variada las asociaciones con AINEs sean más 

frecuentes, dado su mayor uso en general.  
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VI. CONCLUSIONES 

 

Se llegó a la conclusión que el 33.90% de las recetas analizadas presentaron potenciales 

interacciones farmacológicas y el 79.37% de las recetas presentaron una sola interaccion. El 

estudio refleja la presencia de potenciales interacciones en las recetas de los pacientes, lo 

que a su vez significa un potencial riesgo para su salud.   

 

Según el género consignado en las recetas que presentaron potenciales interacción, el 

femenino es el que mas estuvo presente. 

 

Según el tipo y la severidad de la interacción, las farmacodinamia y moderada fueron las 

frecuentes en las recetas que presentaron potenciales interacciones.  

 

Las asociaciones de fármacos más implicadas en las recetas con potenciales interacciones 

farmacológicas fueron dexametasona + diclofenaco con y el diclofenaco + naproxeno. 
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VII. RECOMENDACIONES 

 

1. Estos estudios son adecuados para observar las interacciones que se observan en los 

centros de salud y hospitales, por lo que recomiendo que los estudios con un grupo 

de recetas más amplio con respecto a las características de los pacientes a los que les 

pertenece las recetas y de que servicios vienen. Los estudios más amplios con esas 

características permiten ver todo tipo de interacciones relevantes en distintos tipos 

de pacientes, como las interacciones que ocurren en personas embarazadas y en 

niños. 

2. En la práctica clínica pueden aparecer pacientes que requieran de más de un 

medicamento para su tratamiento, por lo que recomiendo tener en cuenta las 

interacciones más relevantes para evitar la asociación de medicamentos que pongan 

en riesgo al paciente, o en casos de que no se puedan evitar algunas asociaciones, dar 

recomendaciones pertinentes para evitar los efectos negativos.   
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ANEXOS 

 

Anexo 01 Matriz de consistencia 

 

Título: Potenciales interacciones farmacológicas según recetas médicas atendidas en el 

centro de salud el progreso. enero – marzo 2023 

 

Formulación Del 

Problema 
Objetivos Hipótesis Variables Metodología 

 

¿Cuáles son las 
potenciales 

interacciones 

farmacológicas en 

recetas médicas 
atendidas en el 

Centro de Salud el 

Progreso en el 

periodo de enero a 
marzo del 2023? 

Objetivo general 

 
Determinar las potenciales 

interacciones farmacológicas en 

recetas médicas atendidas en el 

Centro de Salud el Progreso en el 
periodo de enero a marzo 2023. 

 

Objetivos específicos 

 
• Determinar las potenciales 

interacciones farmacologías según 

la presencia y numero de 

interacciones en las recetas 
médicas atendidas en el Centro de 

Salud el Progreso. 

• Identificar las potenciales 

interacciones farmacológicas 
según el género consignado en las 

recetas médicas atendidas el 

Centro de Salud el Progreso. 

• Identificar las potenciales 
interacciones farmacológicas 

según el tipo y severidad en las 

recetas médicas atendidas el 
Centro de Salud el Progreso 

• Identificar las potenciales 

interacciones farmacológicas 

según las asociaciones de fármacos 
que presentan potenciales 

interacciones en las recetas 

atendidas el Centro de Salud el 

Progreso. 

 

Implícita  

Variable: 

Potenciales 

interacciones 

farmacológica

s  

 

Dimensiones: 

 

Presencia de 

potenciales 

interacciones  

 

Cantidad de 

interacciones 

por cada receta 

 

Género 

consignado en 

las recetas 

 

Tipo de 

interacción 

Severidad de 

interacción  

 

Asociación de 

fármacos que 

interactúan 

Tipo: básico 

 

Nivel: descriptico 

  

Diseño: no 

experimental. 

 

Población 

muestral: 

2531 recetas. 

 

Técnica: la 

observación 

directa de las 

recetas. 

 

Instrumento: Ficha 

de recolección de 

datos. 
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Anexo 02 Instrumento de recolección de información 

 

 

N° Género Interacción Fármaco 

1 

Fármaco 

2 

Fármaco 

3 

Fármaco 

4 

Fármaco 

5 

Severidad Tipo de 

interacción 

Mecanismo 

de 

interacción 
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Anexo 03 Documento de aprobación para la recolección de la información 
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Anexo 04 Evidencias de ejecución  

Fuentes utilizadas para determinar el tipo de interacción y su severidad 
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Recetas atendidas en el centro de Salud el Progreso en el periodo de enero a marzo del 

2023. 
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Anexo 05 Base de datos 

Se colocó parte de la base de datos, correspondiente a 208 de las 858 filas. 

N° 

Rec

eta 

Gén

ero 

Interac

ción 

Fármaco 1 Fármaco 2  Fármaco 3 Fármaco 4 Fármaco 5 N° 

interacc

iones 

Severi

dad 

Tipo de 

acción 

Refere

ncia 

1 M Si Ibuprofen

o 

Metamizol       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

2 F Si Glibencla

mida 

Diclofenaco Hidroxocob

alamina 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

3 M Si Ceftriaxon

a 

Azitromicin

a 

Metronidaz

ol 

Doxiciclina   2 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Medsc

ape 

4 M Si Azitromici

na 

Clorfenamin

a 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

  1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

5 M Si Clindamic

ina 

Dexametaso

na 

Ketorolaco     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

6 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com  

7 F Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Ibuprofeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com  

8 M Si Naproxen

o 

Diclofenaco Hidroxocob

alamina 

Simeticona   1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com  

9 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Ibuprofeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com  

10 F Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Ibuprofeno Captopril   3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com  

11 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com  

12 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Ciprofloxaci

no 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com  

13 M Si Omeprazo

l 

Subsalicilat

o de 

bismuto 

Amikacina Nitrofuranto

ína 

  2 Meno

r / 

Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Lexico

mp  

14 F Si Metformin

a 

Enalapril       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com  

15 F Si Omeprazo

l 

Escopolami

na 

Dimenhidri

nato 

Sulfametoxa

zol 

Trimetopri

ma 

2 Meno

r / 

Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Medsc

ape 

16 M Si Azitromici

na 

Paracetamol Diclofenaco Dexametaso

na 

  2 Meno

r / 

Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Lexico

mp  

17 F Si Dimenhidr

inato 

Escopolami

na 

Metamizol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

18 M Si Metamizol Dexametaso

na 

Ibuprofeno Amoxicilina Ácido 

clavulánico 

3 Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Lexico

mp  

19 F Si Metamizol Ibuprofeno Eritromicina     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

20 F Si Omeprazo

l 

Escopolami

na 

Dimenhidri

nato 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

21 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

22 F Si Orfenadrin

a 

Diclofenaco Dexametaso

na 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

23 M Si Diclofenac

o 

Clorfenamin

a 

Dextrometo

rfano 

Paracetamol   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

24 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Orfenadrina     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

25 F Si Escopola

mina 

Dexametaso

na 

Enalapril     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

26 F Si Dimenhidr

inato 

Escopolami

na 

Simeticona Sulfametoxa

zol 

Trimetopri

ma 

1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

27 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno Prednisona   5 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

28 M Si Ibuprofen

o 

Metamizol       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

29 M Si Metamizol Dexametaso

na 

Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

30 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 
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31 M Si Dexameta

sona 

Salbutamol       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

32 F Si Metamizol Dexametaso

na 

Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

33 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de Calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

34 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

35 M Si Amikacina Dexametaso

na 

Metamizol     2 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

36 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

37 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Azitromicin

a 

Subsalicilat

o de 

Bismuto 

  4 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Lexico

mp  

38 F Si Atorvastat

ina 

Diclofenaco Hidroxocob

alamina 

Naproxeno   1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

39 F Si Hidróxido 

de 

aluminio 

Dimenhidri

nato 

Escopolami

na 

Omeprazol   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

40 F Si Amikacina Diclofenaco       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

41 F Si Cefalexina Naproxeno       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

42 F Si Amikacina Diclofenaco       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

43 F Si Paracetam

ol 

Clorfenamin

a 

Dextrometo

rfano 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

44 M Si Naproxen

o 

Cefalexina       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

45 F Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

46 M Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

47 M Si Clorfenam

ina 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

48 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

49 F Si Naproxen

o 

Diclofenaco Hidroxocob

alamina 

    1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

50 M Si Cefalexina Ibuprofeno Metformina     2 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Lexico

mp / 

Medsc

ape 

51 M Si Clorfenam

ina 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

52 M Si Paracetam

ol 

Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

53 F Si Paracetam

ol 

Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

54 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Losartán     3 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

55 F Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

56 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Orfenadrina     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

57 F Si Cefalexina Celecoxib       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

58 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Orfenadrina     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

59 M Si Sulfadiazi

na de plata 

Ibuprofeno Dicloxacilin

a 

Lidocaína   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

60 M Si Enalapril Ciprofloxaci

no 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

61 F Si Ibuprofen

o 

Clorfenamin

a 

Paracetamol Cefalexina   1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

62 F Si Orfenadrin

a 

Dexametaso

na 

Diclofenaco     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

63 F Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Ibuprofeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

64 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Orfenadrina     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

65 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Dicloxacilin

a 

Ibuprofeno   3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 
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66 F Si Prednison

a 

Paracetamol Amitriptilin

a 

    1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

67 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Metoclopra

mida 

Subsalicilat

o de 

bismuto 

  2 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

68 F Si Ciprofloxa

cino 

Naproxeno       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

69 F Si Diclofenac

o 

Naproxeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

70 F Si Metamizol Escopolami

na 

Dimenhidri

nato 

Ciprofloxaci

no 

  2 Meno

r / 

Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

71 M Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Dexketoprof

eno 

    1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

72 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Amlodipino     2 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

73 F Si Clorfenam

ina 

Ibuprofeno Prednisona Clotrimazol   2 Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Medsc

ape 

74 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

75 F Si Diclofenac

o 

Clorfenamin

a 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

76 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

77 F Si Diclofenac

o 

Clorfenamin

a 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

78 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Dicloxacilin

a 

Ibuprofeno   3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

79 F Si Penicilina 

procainica 

Clorfenamin

a 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

80 M Si Azitromici

na 

Ibuprofeno Clorfenamin

a 

Prednisona   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

81 F Si Penicilina 

procainica 

Clorfenamin

a 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

82 M Si Ibuprofen

o 

Clorfenamin

a 

Prednisona Aacetilcisteí

na 

Paracetamol 1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

83 F Si Clindamic

ina 

Dexametaso

na 

Ketorolaco     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

84 M Si Clindamic

ina 

Dexametaso

na 

Diclofenaco     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

85 M Si Clindamic

ina 

Dexametaso

na 

Diclofenaco     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

86 F Si Captopril Losartán       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

87 F Si Azitromici

na 

Ibuprofeno Prednisona Clorfenamin

a 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

88 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

89 F Si Naproxen

o 

Diclofenaco Dexametaso

na 

Amitriptilin

a 

Hidroxocob

alamina 

4 Meno

r  / 

Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Lexico

mp  

90 F Si Diclofenac

o 

Ibuprofeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

91 F Si Ibuprofen

o 

Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

92 F Si Paracetam

ol 

Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

93 F Si Diclofenac

o 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

94 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

95 F Si Diclofenac

o 

Naproxeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

96 F Si Ibuprofen

o 

Diclofenaco       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

97 F Si Clindamic

ina 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 
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98 F Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

99 F Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

100 F Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

101 M Si Clindamic

ina 

Dexametaso

na 

Ketorolaco     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

102 F Si Salbutamo

l 

Prednisona Clobetasol     1 Meno

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

103 F Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

104 F Si Omeprazo

l 

Escopolami

na 

Ciprofloxaci

no 

    1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

105 M Si Metformin

a 

Atorvastatin

a 

Glibenclami

da 

    2 Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Medsc

ape 

106 F Si Omeprazo

l 

Ciprofloxaci

no 

Escopolami

na  

    1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

107 F Si Paracetam

ol 

Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

108 F Si Ciprofloxa

cino 

Metronidaz

ol 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

109 F Si Alprazola

m 

Dimenhidri

nato 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

110 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

      1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

111 M Si Atorvastat

ina 

Genfibrozil

o 

      1 Mayo

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

112 F Si Cefalexina Naproxeno Lidocaína     1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

113 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

114 M Si Metamizol Escopolami

na 

Subsalicilat

o de 

bismuto 

    1 Mayo

r 

Farmacoci

nética 

Lexico

mp 

115 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

116 F Si Diclofenac

o 

Paracetamol Clorfenamin

a 

Dextrometo

rfano 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

117 F Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

118 F Si Losartán Diclofenaco Paracetamol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

119 M Si Dexameta

sona 

Clorfenamin

a 

Azitromicin

a 

Paracetamol Acetilcisteín

a 

1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Lexico

mp 

120   Si Diclofenac

o 

Ibuprofeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

121 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

122 F Si Amoxicili

na 

Ácido 

clavulánico 

Prednisona Ibuprofeno   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

123 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Dicloxacilin

a 

Ibuprofeno   3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

124 M Si Losartán Omeprazol       1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

125 M Si Diclofenac

o 

Ibuprofeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

126 F Si Metronida

zol 

Fluconazol Clotrimazol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

127 M Si Diclofenac

o 

Ibuprofeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

128 M Si Dextromet

orfano 

Clorfenamin

a 

Paracetamol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

129 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

130 M Si Ibuprofen

o 

Losartán       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

131 F Si Captopril Diclofenaco Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

132 F Si Escopola

mina 

Diclofenaco Orfenadrina     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

133 F Si Hidróxido 

de 

aluminio 

Subsalicilat

o de 

bismuto 

      1 Meno

r  

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

134 F Si Diclofenac

o 

Clorfenamin

a 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 
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135 F Si Lidocaína Cefalexina Naproxeno     1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

136 F Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

137 M Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

138 F Si Metronida

zol 

Fluconazol Clotrimazol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

139 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ranitidna Subsalicilat

o de 

bismuto 

  4 Meno

r  / 

Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Lexico

mp  

140 F Si Escopola

mina 

Metamizol Dimenhidri

nato 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

141 F Si Amikacina Diclofenaco Dextrometo

rfano 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

142 F Si Losartán Diclofenaco       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

143 M Si Amoxicili

na 

Naproxeno Diclofenaco Dexametaso

na 

  3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

144 F Si Cefalexina Ibuprofeno       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

145 F Si Ciprofloxa

cino 

Omeprazol       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

146 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

147 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Naproxeno Hidroxocob

alamina 

  1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

148 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Cefalexina Clobetasol   1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

149 M Si Metformin

a 

Ácido 

AcetilsalicÍl

ico 

Cefalexina     3 Meno

r / 

Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com / 

Lexico

mp / 

Medsc

ape 

150 F Si Aciclovir Gabapentina Clorfenamin

a 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

151 F Si Cefalexina Naproxeno       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

152 F Si Amoxicili

na 

Ácido 

clavulánico 

Clorfenamin

a 

Ibuprofeno Dextrometo

fano 

1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

153 F Si Metformin

a 

Dexametaso

na 

Subsalicilat

o de 

bismuto 

    3 Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

154 F Si Prednison

a 

Paracetamol Dexametaso

na 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

155 F Si Metronida

zol 

Ciprofloxaci

no 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

156 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

157 F Si Cefalexina Diclofenaco       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

158 F Si Hidróxido 

de 

aluminio 

Ranitidna       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

159 M Si Dexameta

sona 

Clorfenamin

a 

Ibuprofeno     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

160 M Si Enalapril Metformin       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

161 F Si Cefalexina Clindamicin

a 

Naproxeno     1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

162 M Si Hidróxido 

de 

aluminio 

Ranitidna       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

163 F Si Subsalicila

to de 

bismuto 

Diclofenaco Orfenadrina     1 Mayo

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

164 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

165 M Si Cefalexina Naproxeno Lactulosa     1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

166 M Si Fluconazo

l 

Dexametaso

na 

      1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

167 F Si Metformin

a 

Losartán Diclofenaco Orfenadrina   3 Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 
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168 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Hidroxocob

alamina 

    1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

169 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

170 M Si Cefalexina Ibuprofeno       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

171 M Si Diclofenac

o 

Ibuprofeno       1 Mayo

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

172 F Si Cefalexina Diclofenaco Fluconazol     2 Meno

r / 

Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com / 

Medsc

ape 

173 F Si Naproxen

o 

Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

Paracetamol   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

174 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

175 F Si Escopola

mina 

Dimenhidri

nato 

Ranitidna     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

176 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

177 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

178 F Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Ibuprofeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

179 F Si Ibuprofen

o 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

Clorfenamin

a 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

180 F Si Ibuprofen

o 

Ciprofloxaci

no 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

181 F Si Ciprofloxa

cino 

Diclofenaco Clotrimazol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

182 F Si Ibuprofen

o 

Clindamicin

a 

Ranitidna Subsalicilat

o de 

bismuto 

  1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

183 M Si Ibuprofen

o 

Clorfenamin

a 

Paracetamol Dextrometo

rfano 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

184 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Captopril Naproxeno   4 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

185 M Si Losartán Dimenhidri

nato 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

186 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Salbutamol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

187 F Si Alprazola

m 

Diazepam       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

188 F Si Penicilina 

benzatinic

a 

Dexametaso

na 

Metamizol     1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

189 F Si Azitromici

na 

Metamizol Dexametaso

na 

Clorfenamin

a 

  2 Mode

rado 

Farmacoci

nética / 

Farmacodi

namia 

Lexico

mp 

190 M Si Diclofenac

o 

Ibuprofeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

191 F Si Sulfato 

ferroso 

Ácido 

Fólico 

Carbonato 

de calcio 

    1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

192 F Si Dextromet

orfano 

Ibuprofeno Clorfenamin

a 

Amoxicilina   1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

193 M Si Enalapril Hidrocloroti

azida 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

194 F Si Atorvastat

ina 

Gemfibrozil

o 

      1 Mayo

r 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

195 F Si Escopola

mina 

Metamizol Ranitidina Dimenhidri

nato 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

196 F Si Losartán Cefalexina Metformina     1 Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Drugs.

com 

197 M Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Naproxeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

198 M Si Diclofenac

o 

Hidroxocob

alamina 

Ibuprofeno     1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

199 M Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

Ibuprofeno     3 Mode

rado / 

Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

200 M Si Diclofenac

o 

Orfenadrina Cefalexina     1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 

201 F Si Diclofenac

o 

Dexametaso

na 

      1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

202 F Si Ibuprofen

o 

Paracetamol Clorfenamin

a 

Dextrometo

rfano 

  1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 
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203 F Si Diclofenac

o 

Ibuprofeno       1 Mayo

r 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

204 F Si Sulfato 

ferroso 

Subsalicilat

o de 

bismuto 

Hidróxido 

de aluminio 

    2 Meno

r / 

Mode

rado 

Farmacoci

nética 

Lexico

mp 

205 F Si Ciprofloxa

cino 

Ibuprofeno       1 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

206 F Si Ciprofloxa

cino 

Metamizol Escopolami

na 

    1 Mayo

r 

Farmacoci

nética 

Lexico

mp 

207 M Si Orfenadrin

a 

Naproxeno Losartán     2 Mode

rado 

Farmacodi

namia 

Drugs.

com 

208 F Si Metronida

zol 

Ibuprofeno       1 Meno

r 

Farmacoci

nética 

Medsc

ape 
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