
INTRODUCCIÓN

El tratamiento farmacológico de los trastornos digestivos relacionados
con la secreción ácida gástrica, así como la profilaxis de lesiones en la
mucosa, han variado sustancialmente a lo largo de las últimas décadas.
Tras la aparición de los inhibidores de la bomba de protones (IBP) en los
años 90, con su novedoso perfil farmacológico, estos medicamentos
pasaron a ser la primera opción terapéutica para el tratamiento de las
úlceras gastroduodenales, por delante de otras alternativas como los anti-
histamínicos H2 (AntiH2). Además, con posterioridad se han ido incorpo-
rando nuevas indicaciones, como la profilaxis de lesiones gastrointestina-
les por AINE, o la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), lo que
ha contribuido a aumentar su utilización. 

Como consecuencia, y a pesar del progresivo descenso en el precio del
omeprazol (el más utilizado del grupo), los IBP se sitúan entre los fárma-
cos que más gasto suponen al Sistema Nacional de Salud en el nivel
extrahospitalario1. En el ámbito de Osakidetza, la situación es paralela. 

Los IBP representan la práctica totalidad de los antiulcerosos utilizados en
la CAPV, y su consumo se ha triplicado desde 2002 a 2009 (ver Figura 1).
El importe de los IBP prescritos en la CAPV en 2009 ha sido de
28.019.289 €. 

Dentro de ellos, el consumo se concentra sobre todo en un único principio
activo: omeprazol, que es el fármaco más prescrito en Osakidetza, repre-
sentando en 2009 el 4,65% de todos los envases prescritos. En principio,
la elevada prescripción de omeprazol con relación al resto de IBP puede
considerarse un dato favorable, teniendo en cuenta que es el de elección
en la mayoría de situaciones clínicas en las que se requiere uno de estos
fármacos; no obstante, en términos absolutos, son numerosos los estu-
dios que ponen en evidencia el exceso de prescripción de IBP, tanto en
Atención Primaria como hospitalaria2, y llama la atención el hecho de que
los niveles de utilización en España son muy superiores a los de otros paí-
ses (ver Figura 2)1. 

Como se puede apreciar en el gráfico, 85 personas de cada 1.000 están
tomando un IBP diariamente en España, mientras que en Noruega son
sólo 30 de cada 1.000, y 27 de cada 1.000 en Italia.

Cabría preguntarse si existen razones para justificar un uso tan amplio de los IBP en
nuestro medio, y cuál es el motivo de esta diferencia respecto a otros países, pues pare-
ce poco probable que la razón sea la diferencia en las prevalencias de las patologías en
las que están indicados. En un estudio observacional de prescripción-indicación de IBP
realizado en nuestro país en el año 2003, la prescripción de IBP en Atención Primaria se
ajustó sólo en un 36,4% a las indicaciones aprobadas3. 

Se han apuntado algunas posibles causas del uso excesivo de IBP, como la elevada utilización de AINE a largo plazo, el enveje-
cimiento de la población, el uso en indicaciones «poco precisas» o incluso en afecciones gástricas menores…1. 
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Lo cierto es que el uso de los IBP ha trascendido del ámbi-
to estrictamente clínico, y se ha banalizado hasta convertir-
los en un artículo de consumo (el «protector»), que los
usuarios se recomiendan entre sí al igual que harían con un
cosmético. A ello ha contribuido el bajo coste del envase
de omeprazol, como consecuencia de las sucesivas baja-
das de precios, quizá también la relativa facilidad con que a
veces se obtienen los IBP sin receta y la propia automedi-
cación. Por otra parte, la etiqueta de «fármacos eficaces y
seguros» puede llevar a veces al prescriptor a infravalorar
los riesgos, olvidando que, como ocurre con todos los fár-

macos, también los IBP tienen efectos adversos, por lo que
su prescripción no debería hacerse sin una indicación clara.
En este sentido, recientemente se han publicado datos que
asocian el tratamiento prolongado con IBP a efectos adver-
sos poco frecuentes pero potencialmente graves4.

En este Boletín trataremos de analizar algunas de las posi-
bles causas de la sobreutilización, además de revisar las
noticias más recientes sobre su perfil de seguridad, incluyen-
do la información actualizada acerca de la interacción con el
clopidogrel.
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•  Hiperacidez gástrica

Los IBP son los medicamentos de elección en numerosos trastornos relacionados con la hiperacidez gástrica, que constituyen
las principales indicaciones aprobadas para su uso (ver Tabla 1), en las que se dispone de evidencias sólidas de su eficacia (úlce-
ras gástricas y duodenales, ERGE, síndrome de Zollinger-Ellison,…). 

INDICACIONES CLARAS Y NO TAN CLARAS DE LOS IBP
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Figura 1. Evolución consumo antiulcerosos CAPV Figura 2. Utilización de IBP y Anti-H2 en distintos países en 2007

*Según número de fármacos usados
**La dosis se ajustará según determinaciones de la secreción ácida

Tabla 1. Indicaciones aprobadas de los IBP comercializados en España según las fichas técnicas

Omeprazol Lansoprazol Pantoprazol Rabeprazol Esomeprazol

Tratamiento de úlcera gastroduodenal (2-4 semanas) 20 mg/día 30 mg/día 40 mg/día 20 mg/día

Tratamiento de úlcera gastroduodenal inducida 
por AINE (4-8 semanas) 20 mg/día 30 mg/día 20 mg/día

Tratamiento de ERGE  (4-8 semanas) 20-40 mg/día 30 mg/día 40 mg/día 20 mg/día 20-40 mg/día

Mantenimiento de ERGE  (6-12 meses) 20 mg/día 15 mg/día 20-40 mg/día 10-20 mg/día 20 mg/día

Erradicación de Helicobacter pylori (7 días) 20 mg/12h 40-80 mg/día* 30 mg/12h 40 mg/12h 20 mg/12h 20 mg/12h

Prevención úlcera gastroduodenal inducida 
por AINE en pacientes de riesgo 20 mg/día                        30 mg/día                  20 mg/día                                                   20 mg/día

Síndrome de Zollinger-Ellison** 20-120 mg/día Inicial 60 mg/día
ajustar dosis 80-160 mg/día 60-120 mg/día 40-80 mg/12h

** Datos de 2006.

• Gastroprotección
La mayoría de los IBP están aprobados para el tratamiento y profilaxis de las úlceras provocadas por el uso de AINE en pacientes
de riesgo. En la práctica, la utilización de los IBP para la gastroprotección de pacientes que toman AINE supone un 46%-60% del
total de las prescripciones de IBP, lo que pone de manifiesto que su uso como profiláctico supera ampliamente sus indicaciones
como tratamiento3.
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Aunque no son indicaciones aprobadas, las guías de prácti-
ca clínica recomiendan asimismo la protección gástrica en
pacientes de riesgo que están en tratamiento antiagregante5

y recientemente se ha propuesto el uso de un IBP en pacien-
tes seleccionados en tratamiento con ISRS debido al riesgo
aumentado de hemorragia gastrointestinal (ver INFAC Vol 15
nº 2-2007). 
Por tanto, ni todos los pacientes en tratamiento con AINE
necesitan un gastroprotector, ni tampoco lo necesitan los
pacientes polimedicados por el hecho de serlo, si no
toman AINE.

•  Profilaxis de úlceras por estrés
Aun sin ser una indicación aprobada, el tratamiento con IBP
para la profilaxis de úlceras por estrés está ampliamente
extendido a nivel hospitalario. Los ensayos clínicos que han
demostrado que los AntiH2, los IBP y otros antiácidos,
comparados con placebo o no profilaxis, reducen la fre-
cuencia de sangrado, se han llevado a cabo en pacientes
ingresados en la UCI. Se estima que aproximadamente 30
pacientes considerados de alto riesgo necesitan recibir pro-
filaxis para prevenir un sangrado gastrointestinal, compara-
dos con casi 900 pacientes de bajo riesgo necesarios para
prevenirlo. Por lo tanto, la recomendación se circunscribe a
los pacientes ingresados en la UCI con alto riesgo de ulce-
ración; sin embargo, muchos pacientes mantienen la profi-

laxis a pesar de su traslado a planta, donde el riesgo es
menor, o incluso al alta6. 
En este sentido, varios estudios han confirmado el sobreuso
de IBP en el ámbito hospitalario. Alrededor del 50-60% de
las prescripciones en pacientes hospitalizados se realizan sin
indicación apropiada4. Es frecuente que éstas se mantengan
además al alta hospitalaria, sin especificar el motivo de la
prescripción, lo que contribuye al uso desmedido de los IBP.
Sería recomendable confirmar al alta hospitalaria la necesi-
dad de continuar con el tratamiento antisecretor.
También en el ámbito extrahospitalario se ha visto que, aun-
que inicialmente se hubiera prescrito el IBP con una indica-
ción válida, casi la mitad de las prescripciones continúan en
el tiempo sin indicación clara, debido a que rara vez se ree-
valúa o se suspende el tratamiento7. 

•  Dispepsia 
Otro motivo del aumento de utilización de IBP es el tratamiento
empírico de la dispepsia, en la que a pesar de que no hay con-
senso respecto a cuál debe ser el tratamiento de primera elec-
ción, las guías de práctica clínica los consideran una de las
alternativas posibles8. Más controvertido todavía sería su uso
en afecciones gástricas menores y epigastralgias intermitentes
que cursan con sintomatología ambigua, en los que podría ser
más adecuado el uso de antiácidos o AntiH2, que tienen un
comienzo de acción más rápido9. 

La hipersecreción ácida de rebote consiste en el incremen-
to de la secreción de ácido gástrico por encima de los
niveles previos al tratamiento, que se produce tras la inte-
rrupción de la terapia antisecretora. Aunque inicialmente
controvertido, hay estudios que señalan este efecto. Así,
en un ensayo clínico doble ciego controlado con placebo10,
realizado en 120 voluntarios sanos que nunca habían
tenido molestias de acidez, regurgitación o
dispepsia, se observó que el tratamiento
con IBP (esomeprazol 40 mg al día)
durante 8 semanas indujo síntomas de
acidez como pirosis, regurgitación ácida o
dispepsia en el 44% de los sujetos (15%
con placebo) durante el mes siguiente a la fina-
lización del tratamiento; la diferencia fue estadística-

mente significativa a partir de la semana 10.
La hipersecreción ácida de rebote es probable que se dé
con todos los antisecretores y, aunque son necesarios más
estudios, parece que la magnitud del efecto se relaciona
con el grado y la duración de la inhibición de la secreción11.
La relevancia clínica de este fenómeno fisiológico radica en

que, por un lado, podría contribuir al aumento del
uso de IBP («la pescadilla que se muerde la

cola»), ya que sería difícil interrumpir el tra-
tamiento, y por otro, con el uso indiscri-
minado de los IBP para tratar síntomas
ambiguos no relacionados directamente

con la acidez podría producirse el efecto
paradójico de crear la enfermedad que justa-

mente trata de paliar el IBP10.

En pacientes que toman AINE, se consideran factores de riesgo para indicar gastroprotección2: 
– historia previa de úlcera o complicaciones
– edad avanzada (>65)
– tratamiento concomitante con anticoagulantes o corticoides orales
– presencia de comorbilidad grave (enfermedad cardiovascular, renal o hepática severa)
– tratamiento con AINE a dosis altas durante periodos prolongados
– tratamiento simultáneo con ácido acetilsalicílico a dosis bajas

Los IBP son fármacos seguros y bien tolerados. Los efectos
adversos más frecuentes son leves y reversibles: cefalea,
náuseas, dolor abdominal, estreñimiento, flatulencia y dia-
rrea. Sin embargo, recientemente se han publicado algunos

estudios que los relacionan con posibles efectos adversos
poco frecuentes, aunque potencialmente graves. Las limita-
ciones de dichos estudios no permiten generar una verdade-
ra señal de alerta; no obstante, la extensión de la población

HIPERSECRECIÓN ÁCIDA DE REBOTE

El uso indiscriminado
de los IBP puede, paradójica-

mente, crear la enfermedad
que tratan de paliar

¿LOS IBP SON FÁRMACOS «INOCUOS»?
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expuesta a estos medicamentos obliga a tener en cuenta
estos efectos a la hora de prescribirlos y reevaluar periódica-
mente la necesidad de los mismos. 

Riesgo de fractura12

Se ha sugerido que los IBP podrían alterar la absorción del
calcio y, a largo plazo, aumentarían la pérdida de masa ósea
y el riesgo de fractura. Los resultados de estudios recientes
sugieren que el uso de IBP se asocia a un aumento del riesgo
de fracturas osteoporóticas. Así, un estudio observacional
realizado en personas mayores de 50 años, mostró un
aumento del 44 % en el riesgo de fractura de cadera en los
pacientes tratados con IBP durante más de un año frente a
los no tratados. La tasa de incidencia de fractura de cadera
entre los tratados con IBP fue de 4 por 1.000 personas y año,
mientras que entre los no tratados fue de 1,8 por 1.000 per-
sonas y año.

Otros estudios obtienen resultados similares y de la misma mag-
nitud, lo que, unido a la existencia de plausibilidad biológica,
apoya la verosimilitud de la asociación. En algunos
estudios, pero no en todos, el riesgo aumentaba
con la dosis del IBP y con la duración del trata-
miento. Como limitaciones, se trata de estu-
dios observacionales, por lo que es posible
que otros factores hayan podido contribuir al
aumento observado en el riesgo de fractura y tam-
poco la fuerza de la asociación es muy grande (RR<2). Es
destacable que la magnitud del posible efecto perjudicial de los
IBP sobre el riesgo de fractura no vertebral sería mayor que la
magnitud del efecto protector de los bisfosfonatos. 

Por tanto, con la información actual, cuando se prescribe un
IBP a largo plazo parece razonable considerar el posible
aumento del riesgo de fractura y recomendar una adecua-
da ingesta de calcio.

Nefritis intersticial aguda13,14

En los últimos años, varias publicaciones de centros de
Farmacovigilancia señalan a los IBP como posibles causantes
de nefritis intersticial aguda (NIA). En la Unidad de Farma-
covigilancia del País Vasco se recogieron 10 notificaciones
durante el periodo 2000-2008, procedentes del Servicio de
Nefrología del Hospital de Galdakao-Usansolo. La NIA por fár-
macos responde a un mecanismo autoinmune, en el que el
fármaco activa el sistema inmune que produce el daño renal.
Principalmente se relaciona con AINE, analgésicos y anti-
bióticos, pero a la vista de los últimos datos, habría que
considerar también a los IBP.

El tiempo necesario para desarrollar la NIA es variable, desde
horas a meses. La recuperación ocurre generalmente con la
retirada del tratamiento, pero a veces puede no ser comple-
ta. Se desconoce si un paciente que ha desarrollado NIA con

un IBP puede ser tratado posteriormente de una manera
segura con otro IBP.

Infecciones13,15

Los IBP pueden aumentar el riesgo de infecciones entéricas
debido a la alteración en la flora bacteriana intestinal provoca-
da por la supresión de la secreción ácida. En una revisión sis-
temática, el uso de IBP se asoció con un ligero aumento de
infecciones por C. difficile [RR 2,05 (1,47-2,85)]. Aunque la
infección nosocomial por C. difficile es una cuestión clínica-
mente importante, es probable que medidas de higiene y de
lavado de manos contribuyan mejor al control de dicha infec-
ción que cualquier restricción en el uso de los IBP.

La secreción de ácido gástrico disminuida también puede
promover la colonización gástrica por microorganismos y
posiblemente la invasión pulmonar por aspiración, causando
neumonía. Algunos estudios observacionales muestran un
pequeño aumento de la incidencia de neumonías en pacien-

tes tratados con IBP, si bien el diagnóstico de ERGE,
que se asocia por sí mismo con un riesgo

aumentado de neumonía, puede ser un factor
de confusión. Por tanto, la relación causal
no está establecida.

Déficit de vitamina B12 y hierro4

Debido a la inhibición de la secreción ácida, existe
un riesgo teórico de que disminuya la absorción de algunos

nutrientes como el hierro, la vitamina B12 o el calcio. Sin
embargo, la evidencia que asocia el déficit de vitamina B12
con el tratamiento a largo plazo de IBP se basa en estudios
observacionales retrospectivos de reducido tamaño muestral
y los resultados obtenidos son dispares. En la práctica, este
déficit es poco probable en los pacientes en tratamiento con
IBP si la dieta es adecuada13. Tampoco se ha demostrado clí-
nicamente la relación entre el déficit de hierro y el uso de IBP.

Por lo tanto, actualmente no está justificada la monitoriza-
ción rutinaria de niveles de vitamina B12 ni de hierro en
pacientes en tratamiento continuado con IBP.

Cáncer13,16

Una de las preocupaciones relacionadas con los IBP es la
inducción de hipergastrinemia y el desarrollo de tumores
carcinoides en ratas. Sin embargo, estas observaciones no
se han confirmado en humanos y no hay evidencias sólidas
que impliquen a los IBP en el desarrollo de lesiones malig-
nas o premalignas en el tracto gastrointestinal humano. Sí
existen algunos estudios en los que se puede ver una aso-
ciación del uso de IBP con cáncer gástrico, pero probable-
mente se debe a factores de confusión por indicación
(pacientes con úlceras gástricas o infectados por H. pylori,
que son factores de riesgo para cáncer gástrico).

Según las guías de práctica clínica, la utilización de clopido-
grel como antiagregante se recomienda como alternativa al
ácido acetilsalicílico, y en el síndrome coronario agudo en
terapia de doble antiagregación con ácido acetilsalicílico. En
este último caso se recomienda la gastroprotección, puesto
que el riesgo de sangrado gastrointestinal se potencia por
encima de los riesgos individuales de ambos fármacos5.
El clopidogrel es un profármaco que se transforma en su

metabolito activo por medio del enzima CYP 2C19. Los IBP,
principalmente omeprazol y esomeprazol, inhiben el enzima
CYP 2C19 y cabe, por tanto, esperar que disminuyan el
efecto antiagregante del clopidogrel. Existe cierta confusión
sobre la conveniencia o no de utilizar los IBP junto con clopi-
dogrel, debido a que a lo largo del 2009 han aparecido en la
literatura médica diversas referencias de la posible interac-
ción entre ambos, con información contradictoria:

INTERACCIONES DE LOS IBP: ¿QUÉ PASA CON EL CLOPIDOGREL?

Se debe reevaluar
periódicamente la necesi-
dad de continuar el trata-

miento con IBP
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• Junio 2009: La Agencia Española de Medicamentos y
Productos Sanitarios (AEMPS) emite una nota informati-
va17 desaconsejando el uso de IBP en pacientes en trata-
miento con clopidogrel, a menos que sea estrictamente
necesario, por la posible reducción del efecto antiagre-
gante y disminución de eficacia del clopidogrel.

• Los datos en los que se basa la AEMPS para publicar la
nota procedían de estudios observacionales en los que se
había visto un aumento de eventos cardiovasculares en
pacientes en tratamiento concomitante con estos fármacos.

• Septiembre 2009: Se publican los resultados de ensayos clí-
nicos aleatorizados en los que se constata que, si bien la
interacción se da a nivel farmacodinámico y se evidencia
una disminución del efecto antiagregante, ésta carecería de
relevancia clínica, ya que la tasa de eventos cardiovasculares
no fue distinta en los pacientes tratados con la combinación
de IBP+clopidogrel frente al clopidogrel solo18.

• Sin embargo, los ensayos clínicos tenían sus limitaciones,
por no haber sido diseñados específicamente para ver los
efectos de esta interacción. 

• Posteriormente se conocen los resultados preliminares del
ensayo clínico COGENT-119, realizado en pacientes con
doble antiagregación, que comparaba la eficacia de clopi-
dogrel+ omeprazol frente a clopidogrel en la disminución
de la incidencia de sangrado gastrointestinal y úlcera sin-
tomática. Aunque se trataba de una variable secundaria,
no se registró una diferencia significativa en eventos car-
diovasculares (muerte cardiovascular, infarto no fatal,
revascularización percutánea o quirúrgica o ictus isquémi-
co) entre los dos grupos. El grupo tratado con clopidogrel
más omeprazol tuvo menos eventos gastrointestinales.

• Como limitación, el estudio tuvo que ser interrumpido pre-
maturamente, por lo que los resultados deben ser inter-
pretados con cautela.

• Noviembre 2009: se añade confusión al tema, con la Nota
que emite la FDA20.
Esta Nota se basa en los resultados de estudios farmacodi-
námicos realizados por los fabricantes, en los que se obser-
va que el tratamiento concomitante de clopidogrel con ome-
prazol disminuye el efecto antiagregante del clopidogrel
hasta un 47%. Además, esta reducción se observa indepen-
dientemente de la administración simultánea o separada por
12 horas, en contra de lo señalado en algún artículo de revi-
sión previo21, que sugería espaciar la administración de IBP
y clopidogrel para evitar la interacción. 
Como conclusión, recomienda evitar el uso concomitante
de ambos fármacos y hace extensiva la advertencia a
esomeprazol y a otros medicamentos que podrían causar
la misma inhibición del enzima CYP 2C19 (cimetidina, flu-
conazol, ketoconazol, voriconazol, felbamato, fluoxetina,
fluvoxamina, ticlopidina,..). Respecto al uso concomitante
con el resto de IBP, no se hacen recomendaciones espe-
cíficas por no existir suficiente información.

• Diciembre 2009: un nuevo estudio retrospectivo22 no
encuentra evidencias concluyentes de una interacción de
relevancia clínica entre los IBP y el clopidogrel. Aunque
hubo un ligero aumento de eventos cardiovasculares en el
grupo del tratamiento concomitante, las diferencias no
fueron significativas.

• Febrero-marzo 2010: Se publican nuevos estudios obser-
vacionales. En uno de ellos, prospectivo, realizado en 820
pacientes sometidos a  intervención coronaria percutánea
para implantar un stent liberador de fármaco, el uso conco-

mitante de clopidogrel con un IBP se asoció a mayor riesgo
de eventos cardiacos mayores y muerte al año de segui-
miento. El estudio no tenía potencia suficiente para detectar
posibles diferencias entre los distintos IBP utilizados23.
Posteriormente, otro gran estudio de cohortes retrospecti-
vo24, con 20.596 pacientes que recibieron clopidogrel
(7.593 de ellos asociado a IBP) tras hospitalización por
enfermedad cardiocoronaria, no halló diferencias en la tasa
de eventos cardiovasculares entre los pacientes que aso-
ciaron clopidogrel+ IBP frente a los que no lo asociaron. El
estudio sí detectó diferencias en el riesgo de sangrado, que
fue mayor entre los que utilizaron el clopidogrel solo. El pan-
toprazol fue el IBP más prescrito (62% de pacientes), segui-
do del omeprazol (9%), lo que según los autores puede
haber influido en los resultados, ya que pantoprazol tiene
efectos limitados sobre el CYP 2C19. 

• Marzo 2010: La Agencia Europea de Medicamentos
(EMA) se pronuncia en contra de hacer extensiva la adver-
tencia a todos los IBP25.

Al hilo de los resultados de los estudios farmacodinámicos, la
EMA concluye que no hay evidencia robusta para confirmar
que se trate de un efecto de clase y recomienda no hacer
extensiva la advertencia a todos los IBP: por tanto, sólo el
uso concomitante de clopidogrel con omeprazol y esome-
prazol debe ser evitado. 
En definitiva, a fecha actual continúa la confusión sobre la
relevancia clínica de la interacción, así como sobre la exis-
tencia o no de efecto de clase, aunque hay indicios de que
puede haber diferencias entre los distintos IBP en función de
su grado de inhibición sobre el CYP 2C19.
Mientras no se disponga de evidencias más sólidas, parece
adecuado seguir las siguientes recomendaciones:
- Utilizar ácido acetilsalicílico como antiagregante de elec-

ción. Sólo en caso de intolerancia o en terapia de doble
antiagregación, utilizar clopidogrel. En pacientes de alto
riesgo gastrointestinal es preferible utilizar ácido acetilsali-
cílico + omeprazol que cambiar a clopidogrel5.

- En pacientes con doble antiagregación está recomendada
la gastroprotección. Se debe valorar individualmente el
riesgo de hemorragia digestiva alta. Entre los IBP, habría
que evitar omeprazol y esomeprazol. El misoprostol y los
AntiH2 (salvo cimetidina) pueden ser una alternativa, pero
no hay suficiente evidencia para establecer la eficacia rela-
tiva de las diferentes estrategias. 

¿HAY DIFERENCIAS ENTRE LOS IBP?

No hay diferencias entre los IBP en las indicaciones autoriza-
das, si se utilizan a dosis equipotentes. Tampoco hay gran-
des diferencias en sus potenciales efectos adversos. El ome-
prazol es el fármaco con el que se ha establecido mejor la
seguridad a largo plazo. Las diferencias, si es que las hay,
pueden tener más relación con el tiempo que llevan en el
mercado que con una toxicidad específica11. A la espera de
conocer en profundidad la relevancia clínica de la interacción
con el clopidogrel (ver texto), la mayoría de las fuentes biblio-
gráficas consideran que las interacciones entre IBP y otros
fármacos como acenocumarol, digoxina, etc, son raras y de
relevancia clínica escasa. Las principales guías de práctica
clínica no establecen diferencias entre los distintos IBP y
resaltan el factor coste a la hora de seleccionarlos. En nues-
tro medio, el omeprazol es claramente el IBP con mejor rela-
ción coste-beneficio.
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IDEAS CLAVE

• El consumo de IBP se ha disparado de manera injustificada en los últimos años (indicaciones no claras, trata-
mientos demasiado largos, automedicación…). 

• Los IBP tienen una relación beneficio-riesgo muy favorable. Sin embargo, su consumo no está exento de riesgos.

• Ni todos los pacientes en tratamiento con AINE necesitan un gastroprotector, ni tampoco lo necesitan los
pacientes polimedicados por el hecho de serlo, si no toman AINE.

• Es necesario reconsiderar los hábitos de prescripción de los IBP, prescribirlos en las indicaciones aprobadas, a
la dosis mínima eficaz y evaluar periódicamente su indicación para contribuir a un uso racional de los mismos.


