
Dr. Hernando 

Knobel 

Hospital del 

Mar . 

Barcelona 

POLIFARMACIA E 

INTERACCIONES 

FARMACOLÓGICAS. 
JORNADA 17 DE OCTUBRE DE 

2014 



Revisar relevancia epidemiológica, 

polifarmacia e interacciones 

Revisar conceptos de interacciones 

Tipos de interacciones, mecanismos de 

interacciones 

Principales fármacos involucrados 

Revisar proceso de evaluación interacciones 

Donde encontrar información 

Evaluación de los datos 

 

 

OBJETIVOS 













INTERACCIÓN.  

DEFINICIÓN. 

Modificación en la respuesta de un fármaco 

secundaria a la acción de otro fármaco,  

alimento, bebida o contaminante ambiental. 



 

Farmacocinéticas. 

* Absorción. 

* Distribución. 

* Metabolismo. 

* Excreción. 

Farmacodinámicas.  

- Respuesta en el órgano diana. 

TIPOS DE INTERACCIONES. 



INTERACCIONES 

FARMACOCINÉTICAS 

 Cambios en la absorción GI 

 Desplazamiento unión a 
proteínas  
 e.g. acenocumarol y T/S 

 Mediada por P450 
 Inhibición enzimática 

 Inducción enzimática 

 Disminución de la excresión 
renal 

 Mediada por la 
glicoproteina P 
 Nuevo concepto: bomba de 

eflujo intracelular 

 



METABOLISMO 



 Mayor complejo enzimático involucrado en el metabolismo de 
los fármacos. 
Diversas familias (CYP1,CYP2, CYP3) y subfamilias (CYP3A) 
con diversas isoenzimas (1A2, 2C19, 2C9, 2D6, 3A4) 

 3A4 and 2D6 responsables de la mayoría de interacciones en 
pacientes con TAR. 

  
 

CITOCROMO P-450. 

 



INDUCCIÓN DEL CITOCROMO P-450 

• Proceso lento. Días o semanas. 

• Incremento de la transcripción de ADN a ARN. 

• Relación con la semivida plasmática. 

• Mayor semivida, tarda más tiempo en producir  

efecto inductor. 

• Desaparición del efecto, más largo con 

fármacos de semivida más larga. 

• Producen disminución de efecto del substrato. 



Proceso inmediato. 

Mecanismo competitivo entre el 

inhibidor y el substrato por la enzima. 

Efecto máximo a las 5 semividas. 

I. Proteasas: 24-48 h. 

Incrementan los niveles del substrato. 

Peligro de toxicidad. 
 

INHIBICIÓN DEL CITOCROMO P-450. 





P RINC IPALES  F ÁRM AC O S  S U S TRATO S ,  IND U C TO RES  E  INH IB ID O RES  D E  

C YP  3 4 A  



P R I N C I PA L E S  F Á R M AC O S  Q U E  S O N  S U S T R ATO S ,  I N D U C T O R E S  O  I N H I B I D O R E S  D E  

G L I C O P R O T E I N A  - P  



CYP 3A4 

CYP 2C19 CYP 2C9 CYP 2D6 

CYP 1A2 CYP 2E1 UGT 1A1 

Inhibición Inducción 

Fichtenbaum CJ, et al. Clin Pharmacokinet 2002; Peytavin G. EACSM 2011;  von Hentig N, et al. JAC 2013 

DLV 
RTV 

RTV >>> COBI 

RTV 

RTV = COBI 

RTV 
MATE1 P-gp COBI  

RTV  

Efectos de COBI y RTV sobre los sistemas 
enzimáticos 



INTERACCIÓN CON ALIMENTOS 



INTERACCIÓN CON ALIMENTOS 





INTERACCIONES ARV Y F. CARDIOVASCULARES 



INTERACCIONES ARV Y F. SNC 



INTERACCIONES ARV Y ANTIINFECCIOSOS 



INTERACCIONES ARV Y OTROS FÁRMACOS 







Antidepresivos 



Analgésicos 









DONDE BUSCAR INFORMACIÓN SOBRE 

INTERACCIONES. 



No se encuentra la interacción buscada.  

Polifarmacia (más de 2 fármacos 

involucrados) 

A veces, información poco precisa 

Ocasionalmente, información contradictoria  

LIMITACIONES EN LA INFORMACIÓN 



, 



Ejemplo información contradictoria 



 Realizar historia clínica minuciosa de interacciones 

(50% de los fármacos no está registrados en historia 

clínica, uso ocasional, auto prescripción)  

 Cuando existe polifarmacia, intentar TAR sin 

interacciones. 

 Considerar fármacos alternativos (ej: Simvastatina 

contraindicada con IPs) 

 Monitorizar toxicidad y efecto subterapeútico 

 Considerar ajuste de dosis 

 

ABORDAJE DE INTERACCIONES 



CONCLUSIONES 

Las interacciones representan un desafío 
para el clínico 

La información disponible es limitada y en 
permanente cambio 

El manejo adecuado requiere 
familiarizarse con las fuentes de 
información disponible  

  La búsqueda rigurosa de información, y el 
buen juicio clínico permite encontrar 
respuestas para la mayoría de los 
problemas 

 


