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GASTROINTESTINAL

Dr. Daniel Pascua

INHIBIDORES DE LA BOMBA DE
PROTONES: OMEPRAZOL, LANSOPRAZOL,
PANTOPRAZOL, ESOMEPRAZOL,
RABEPRAZOL

Descripcion

Son inhibidores de la bomba de protones de las células parie-
tales de la mucosa gastrica, actian reduciendo la secrecién de
acidos gastricos razén por la cual se utilizan en el tratamiento
de la ulcera gastroduodenal, reflujo gastroesofagico y gastri-
tis.

Incidencia

Las reacciones adversas a medicamentos (RAM) por IBP fueron
informadas en un 5% de los pacientes. En su gran mayoria son
de escasa significacion clinica y desaparecen con la suspension
del medicamento. La anafilaxia es muy rara.

Factores de Riesgo

Las reacciones adversas a IBP parecen estar aumentadas en
pacientes tratados con warfarina, claritromicina y diclofenac.

Manifestaciones Clinicas
Pueden darse de la siguiente manera:

¢ Generales: se informaron més de 42 casos de anafilaxia y
shock anafilactico.

¥ Cutaneas: rush, urticaria, angiodema, eritrodermia, vascu-
litis leucocitoclastica, eritrodermia, edema facial, dermati-
tis de contacto, hiperpigmentacion.

% Necrdlisis epidérmica toxica, eritema multiforme, sindro-
me de Stevens-Johnson.

«¥* Renales: nefritis intersticial aguda.

«¥* Sanguineas: eosinofilia, trombocitopenia, leucopenia, ane-

mia hemolitica.
«¥* Oculares: conjuntivitis.

14 Sistema inmunitario: inhibicion de los linfocitos nat-

ural killer.
> Sintomas respiratorios: tos.

> Sistema musculo-esquelético: polimiositis.

Métodos de Diagnéstico

% Pueden emplearse los siguientes:

<% Prick test: omeprazol y pantoprazol: 4 mg/ml
<% Lansoprazol: 3mg/mly 30 mg/ml

<% Rabeprazol: 20 mg/ml.

< Intradermorreaccion: omeprazol y pantoprazol: 0,04 y 0,4

mg/ml.
¢ Lansoprazol: 0,03mg/mly 0,3 mg/ml.
<% Rabeprazol: 2 mg/ml.

<% Prueba de parche: 30% en vaselina o agua. Precaucién en

dermatopatias graves.

Método de provocacién controlada, técnica de CAST,
medicion de triptasa sérica (en anafilaxia).

No se encontré IgE especifica.

Mecanismo de Accion

Pueden ser alérgicos y no alérgicos con consumo de comple-
mento, C5a.

Manejo

Suspensién de la medicacién, hay que tener en cuenta la po-
sibilidad de reacciones anafilacticas por reaccién cruzada in-
tragrupo ya que se trata de medicamentos con una estructura
quimica de gran similitud. Ademas del omeprazol, lansopra-
zol y pantoprazol, debemos tener en cuenta que ya existen
nuevas formulas, como el rabeprazol y el esomeprazol, que
también pueden inducir reacciones por tener el mismo grupo
quimico. Si es imprescindible administrarlos, indicar un prepa-
rado con prueba cutdnea negativa. En pacientes sensibles que
requieren la medicacién puede intentarse la desensibilizacion

con la administracion ininterrumpida posteriormente.

Para omeprazol, comenzar con 0,001 mg hasta 16 mg en 6
horas.
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SULFASALAZINA

Descripcion

Utilizada en el tratamiento de la enfermedad inflamatoria in-
testinal, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, y artritis reu-
matoidea, estd formada por una molécula de sulfonamida

unida por una unién nitrogenada a un aminosalicilato.

Incidencia

Del 5% al 55% de los pacientes presentan reacciones adver-
sas. Las reacciones de hipersensibilidad se observan en el 2%
de los pacientes, y el 12% de los enfermos muestran una com-

binacién de las reacciones adversas y alérgicas.

Factores de Riesgo
Se observa en los siguientes casos:

<% Alérgicos a derivados del acido acetil salicilico y a las sul-

famidas.

% Sindrome de hipersensibilidad: genotipo acetiladores len-
tos (N Acetil transferasa 2), sindrome gripal en los 6 meses
anteriores, ancianos de raza negra.

Manifestaciones Clinicas
Se dividen en dos categorias:

1) Dosis dependientes: dependen de la velocidad de acetila-
cion de la sulfapiridina. Mas frecuentes con dosis mayores a 4

g diarios y en pacientes con baja velocidad de acetilacién.

<% Sintomas generales: malestar, molestias.

<% Sintomas digestivos: epigastralgia, nduseas, vémitos, ano-
rexia, hepatitis y necrosis hepatica con o sin inmunocom-

plejos circulantes.

% Sintomas hematoldgicos: anemia hemolitica, hemdlisis sin

anemia.

% Liquido seminal: alteraciones de la motilidad de los esper-
matozoides, disminucién de su concentracion, aumento

de formas anormales de los espermatozoides.

¢ Todos estos efectos mejoran con la suspensién de la me-
dicacién.

2) Dosis independientes: manifestaciones de hipersensibilidad

independientes de dosis y velocidad de acetilacion.

«f» Sintomas generales: fiebre, malestar, artralgias.

¢ Sintomas dérmicos: rash, eritema multiforme, sindrome de

Stevens-Johnson, sindrome de

<% Lyell, vasculitis, lupus, sindrome de DRESS.

¢ Sintomas hematoldgicos: pancitopenia, leucopenia,
agranulocitosis, linfoplasmocitosis.

% Sintomas pulmonares: neumonitis eosinofilica.

Métodos de Diagnéstico
Pueden realizarse los siguientes métodos:

Test de provocacion controlada por desafio oral, peligroso en

sindrome de hipersensibilidad.

Pruebas de parche y prueba de transformacién linfocitaria: po-

sitivas ocasionalmente.

Conducta
Se pueden efectuar los siguientes procedimientos:
Supresién del farmaco.

Tratamiento del sindrome de hipersensibilidad: corticoides:

prednisona de Tmg/kg a 1,5 mg/kg,
IGIV, recambio plasmaético.

Desensibilizacion, en casos de hipersensibilidad leve, contrain-
dicada en el sindrome de hipersensibilidad, discrasias sangui-

neas, o reacciones cutaneas serias.

Método de desensibilizacion

Se trituran las tabletas de 250 mg de sulfasazina de modo que
cada 2,5 mg contengan 1 mg de droga
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RANITIDINA

Descripcion

La ranitidina es un antagonista de los receptores H2 y se utiliza
en el tratamiento de la ulcera gastroduodenal, del reflujo gas-
troesofagico y en los estados hipersecretorios.

Incidencia

El 2% de los pacientes tratados presentan reacciones adversas
al medicamento, y se describen manifestaciones alérgicas en-
treel 0,1% y el 0,6%

Manifestaciones Clinicas

Las manifestaciones atépicas deben diferenciarse de las reac-
ciones adversas, como cefaleas, malestar, cansancio, desvane-
cimiento y trastornos gastrointestinales leves.

Pueden presentarse los siguientes sintomas:

«f» Sintomas generales: shock anafilactico, descrito en pacien-
tes obstétricas y nefritis.

«f» Sintomas respiratorios: disnea, broncoespasmo, asma, rini-

tis, edema de glotis

% Sintomas cuténeos: urticaria, prurito, edema facial, rash,

necrdlisis epidérmica toxica, reacciones cutaneas tardias.

¢ Sintomas digestivos: hepatitis aguda colestésica, hepatitis

autoinmune.

% Sintomas musculares: miopatia inflamatoria.

Mecanismos

% Hipersensibilidad mediada por la IgE. No se encontré IgE
especifica.

¢ Liberacién directa de histamina.

Métodos de Diagnéstico
Pueden realizarse las siguientes pruebas:

¥ Prick test con 10 mg/ml, o 0,25 mg/ml; 2,5 mg/ml y 25

mg/ml.
% Intradermorreaccién: desde 1/10.000 hasta 1/10.
¥ Prueba de provocacién controlada.
% Deteccion de la IgE especifica.
sf» CAST (prueba de liberacién de leucotrienos).

¢ Prueba de activacion de baséfilos.

Conducta

Debe suspenderse el medicamento; se ha publicado un caso
de reactividad cruzada con la nizaditina.

En pacientes obstétricas, puede reemplazarse la ranitidina por

omeprazol.
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