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nti asitler yaklasik olarak 2000

yildir kullanilan, gastrik limende

asiti notralize eden bilesiklerdir. il-

koénceleri anti asit 6zellie sahip
mineraller kullanilmistir. Bunlardan da sik
kullanilan kire¢ tasi, mercan ve tebesirdeki
baslica etken maddenin kalsiyum karbonat
oldugu sonradan anlasimistir.

Plirly dispepsi sikayetlerinde toz halindeki
mercani, Paracelsus bundan 15 ytizyil sonra
ezilmis toz incileri, daha sonra Schroder
1869’da heartburn icin tebesir tozunu anti-
asit olarak kullanmistir. Cruvelhier tarafin-
dan gastrik ulserlerin tedavisinde stit, anti-
asit olarak onerilmistir. Modern anti-asit te-
davisi 19. ytizyilin baslarinda Sippy ile basla-
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mustir. Bugiin icerik ve formtil bakimindan
degisiklikler gosteren anti-asitler yaygin ola-
rak kullanilmaktadir (1).

ETKI MEKANIZMASI

Anti-asitlerin baslica etkisi, paryetal hticreler
tarafindan mide ltimenine salgilanan hidrok-
lorik asiti (HC]) nétralizasyonudur. Bunun ya-
ninda Epidermal Growth Fakt6r, Transfor-
ming Growth Faktor alfa’y1 arttirma, angioge-
nesisi indtkleme, safra tuzlanm baglama,
pepsin aktivitesinin inhibe edilmesi, alkole
bagli mukozal hasan engelleme (mikrovaskui-
ler endotel ve extracelltiler matrixi koruyarak),
endojen prostoglandin sentezini arttirma ve
agir metal etkisiyle Helicobacter Pylori'nin
supresyonu gibi etkileri de yapilan cesitli ¢a-
Iismalarda gosterilmistir. Bu 6zelliklerin pep-
tik tulser tedavisinde 6nemi mevcuttur (2).

Aluminyum bilesiklerinin, astrenjan (protein
coktiiriicti) etkisi vardir. Ulser ytizeyindeki
parcalanmis hticrelerden meydana gelen in-
ce tabakanin tlserin mide asidi tarafindan
etkilenmesini azalttify ileri strilmektedir.
Stispansiyon seklindeki ilaclar tlser ytizeyi-
ne yapisarak onu kapatirlar (Demulsent et-
ki). Ozellikle aluminyum bilesikleriyle mey-
dana gelmis anti-asitlerin, safra asitlerin:
baglayarak etki yapmasinin, intestinal reflu-
ye bagh inflamatuar erozyon ve tilser tedavi-
sinde etkisi 6nemlidir.

Anti-asit tedavisinde ana amag¢ mide mayisi-
nin asiditesini, asit ytiktnt azaltmak ve boy-
lece duodenallimendeki asiditeyi azaltmak-
tir.
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Antiasitler yemekten 1 ve 3 saat sonra gece
yatmadan 6nce alinmalidir.

Anti asitler iilser olgularinda;
1) Ulserin neden oldugu agriy1 gidermek,

2) Ulserin nedbelesmesini kolaylastirmak ve
iyilesmeyi hizlandirmak,

3) lyilesmis hastalarda yeniden tilser gelis-
mesini engellemek amaciyla yaygin olarak
kullanilmaktadir (3).

Mide asit regiilasyonu; néral, endokrin, pa-
rakrin ve otokrin yollarin inhibe ve stimtile
edici mekanizmalariyla yapilmaktadir. Noral
yolun baslica mediatérti asetil kolindir. En-
dokrin yol ile etkili olan hormonlardan bash-
cas1 gastrin dir. Inhibitér etkenlerin en
o6nemlisi somatostatindir. Ayrica adenosin,
prostoglandin ve transforming growth faktoér
alfa'min da etkili oldugu bildirilmistir. Asit
sekresyonunu regtile eden mekanizmalar ol-
dukca karmasiktir ve ¢cok sayida doéngu bir-
biri tizerine cakisir (4).

Buna karsm normal gastroduodenal muko-
zayl asit-peptik aktivite zararindan koruyan
ve hasar olustugunda hemen tamir eden bir-
cok mekanizma vardir. Preepitelyal, epitelyal
ve subepitelyal komponentten olusan defan-
sif mekanizma ve onarim mekanizmasi (yeni-
den yapilanma, hticre replikasyonu ve yara
iyilesmesi). Prostoglandinler asit sekresyo-
nunu inhibe ederler ve sitoproteksiyonu art-
tirarak etki ederler. Sitoproteksiyonu sagla-
yan diger etkenler; mukus ve bikarbonat
sekresyonunun artmasi ve yeterli mukozal
kan akiminmin saglanmasi, apikal bariyer,
epitelyal siki baglanma noktalari, epidermal
growth faktér gibi defansif faktérlerdir (4).
Mide pH’s1 gastrin salinmasi etkileyen en
o6nemli faktordiir. PH degerleri 4in tizerine
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ciktiginda gastrin belirgin sekilde artar ve
buna bagh mide asiti uyarilir. Mide i¢i pH'nin
2nin altina inmesiyle gastrin salgilanmasi
inhibe olur. Antrumun gerilmesi ve nervus
vagusun uyarilmasiyla da gastrinin arttig
gosterilmistir (4). Anti-asit tedavisinde ana
amag¢ mide icindeki pH degerlerini 3-5 ara-
sinda tutmaktir (achikta pH 2nin altindadir).
Pepsinin aktivitesi genellikle pH 3.5-4’'de or-
tadan kalkar. PH 6 veya daha yukan cikti-
ginda pepsinojenin pepsine déntstimi inhi-
be olur. PH'min 7’nin tizerindeki degerlerinde
pepsin irreversibl olarak inhibe edilir (4).

Kalsiyum anti-asitleri, notralize edici etkileri
azaldig1 zaman asit rebaundu olustururlar.
Bu ayni1 zamanda “Rebaund Asit Salgilanma-
s1” olarak da adlandirilmaktadir. Mide pH’s1
ilaglarla 5’'in tistiine ciktiginda bu olay belir-
ginlesir. Bu nedenle anti asit tedavisinde mi-
de pH’sinin 5’in tizerine c¢ikarilmasi istenme-
yen yan etkilere neden olur. Amaclanan pH
3-5 arasinda olmahdir.

Antiasitler asit nétralizasyon kapasitelerine
gore kantitatif olarak kiyaslanabilir. Asit no-
ralizasyon kapasitesi; 1,0 Mol HCI asiti 15
dakika icinde 3,5 pH'ya ytikselten miktardir.
fyi bir anti asit fazla miktarda asidi kisa za-
manda noétralize edebilmelidir. Aksi halde
ila¢c midede asit ile etkilesime girecek stirede
kalamadan midenin bosalmasiylabarsaklara
gecebilmektedir. Siv1 halinde hazirlanan ilac-
larin tabletlere oranla daha hizli noétralizas-
yon yaptiklan ve tiim mideye daha esit oran-
da dagilip lezyonlarla daha fazla miktarda te-
mas ettikleri tespit edilmistir. Bu nedenle
tabletlerin etkilerinin arttirilmasi icin agizda
cignenerek alinmasi tavsiye edilmektedir (5).
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Achkta mide bosalim hizinin fazla olmasi ne-
deniyle bu dénemde alinan anti-asitler an-
cak 20-40 dakika dolayinda etkili olurlar.
Buna karsmn yemeklerden 1 ve 3 saat sonra
verildiginde yavas bosalma sebebiyle uzun
zaman etkili olurlar; ayrica yiyeceklerin asit
baglama kapasitesinden tam faydalanilmasi
ve post prandial asit artisina karsin en fay-
dali zamandir (6).

ideal bir anti asidin ézellikleri neler ol-
malidir?

(a) Asit ile kolay reaksiyon gostermeli.
(b) Ytiksek asit baglama kapasitesi olmal.

(c) Mide pH’'sim1 3-5 arasinda tampon et-
meli.

(d) Ucuz ve tad:i hos, alimi kolay olmali.

(e) Barsak hareketlerini ¢cok az etkilemeli
veya hic etkilememeli.

(f) Yan etkileri cok az olmal (Yeterli dozda
alindiginda viicutta asit-baz ve elektro-
lit dengesini bozmamal).

(g) Diger ilaglarla etkilesimleri olmamali.
(h) Asit rebaundu yapmamali.
(1) Suda ¢éziinmemeli (insolubl olmali).

ILACLARLA ETKILESIiMi

Anti asitler bazi ilaglarin absorbsiyonunu et-
kileyebilir. Idrar pH’sin1 degistirir. Anti asit-
lerin; digoxin, izoniasit, propranolol, tetra-
siklin, cimetidin, chlordiazopexide, chlorpro-
mazin, phentoin, anti kolinerjikler, antienfla-
matuvarlar ve demirin absorbsiyonunu
azalttigy gézonune alinarak, bu ilaclarin anti-
asitlerle ayn1 zamanda verilmemesi gerekir.
Magnezyum hidroksit idrar pH’sini degistire-
rek birc¢ok ilacin renal atilimini etkiler. Buna
karsin antiasitlerin H, reseptoér antagonistle-
rinin absorbsiyonunu anlaml olarak etkile-
medigi bildirilmistir.

ANTI-ASITLERIN SINIFLANDIRILMASI

Kimyasal ve fiziksel yapilarina gore yapil-
maktadir. HCI ile reaksiyona giren bazik me-
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tal tuzlan ve hidroksidler kimyasal yapisini,
metal turleri de (Aluminyum, Magnezyum,
Kalsiyum bilesikleri) fiziksel yapisini olustu-
rurlar. Ayrica viicutda belirgin metabolik al-
kaloz yapip yapmadiklarina goére de sistemik
etkili olanlar ve olmayanlar diye simiflandiri-
labilir. Bunun yaninda anyonik (NaHCO;_

CaCO3) ve katyonik (Mg (OH),, Al(OH)s) ola-
rak da ayrilabilirler.

SISTEMIK ETKILI OLANLAR
1. Sodyum bikarbonat (NaHCO;)

Midede asit ile reaksiyona girerek, NaHCO4+
HCl — NaCl+ H,0 + COy’e déntisuir. CO,
gaz olarak genellikle ¢ikarilir. NaHCOg ise

emilir. Bu fazla NaHCO; ve Na, asit baz den-
gesinin saglanmasi icin bébrekler vasitasiyla
atilir. Hafif bir alkaloz olusur ve idrar alkali
olur. Buna kars1 uzun stireli ila¢ kullananlar
ve bobrek yetmezligi olanlarda daha derin bir
alkaloz meydana gelebilir. Ca ve Mg iceren
antiasitlerin sistemik etkiye sahip olup idra-
r1 alkali yapmalarina karsin bu etkileri NaH-
COg4 kadar fazla degildir.

2. Kalsiyum karbonat (CaCoj;)

Normalde suda c¢oztinmez. Midede asitle re-
aksiyona girerek, CaCO3;+2HCl —» CaCl,
+H,0 + COy’e déonusur. NaHCO; kadar asit
notralizasyonunda etkilidir. Midede mevcut
HCl'den daha fazla miktarda verildiginde yu-
karidaki reaksiyon ince barsaklarda tersine
isleyebilir, bdylece suda ¢oztinmeyen CaCOgq
ve CaPOy'a donustir. Bir miktar Ca absorbe

edilir (verilen dozun %9-18) (7). 1 gram Ca-
CO4 yarim saattel4mEq asidi nétralize ede-
bilir.

Bobrek yetmezligi olan hastalarda hiperkal-
semi daha belirgin hale gelip bulanti, kusma
ve kisilik degisikliklerine neden olabilir.
Uzun sure kullanimda, ozellikle siit kulla-
nanlarda sistemik alkalozis ve hiperkalsemi
meydana gelebilir (Milk-Alkali Sendromu).
Bu nedenle kalsinozis ve hiperkalsitiri olusa-
bilir (8). Ayrica yemeklerden sonra CaCOg ve-
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Antiasitler gebelerde gtivenle kullanilabilir.

rilmesi mide asidini arttirabilir (9). Burada
meydana gelen asit rebaundu paryetal hitic-
reler lzerine kalsiyumun spesifik etkisine
baghdir (10).

SISTEMIK EKiSi OLMAYANLAR
1. Aluminyum Bilesikleri

Asit baglama kapasiteleri ve hizlar diistk
olan zayif antiasitlerdir. Astrenjan, demul-
sent ve absorban etkileri de mevcuttur. Tek
basma kullanildiklarinda genellikle konsti-
pasyona neden olurlar.

a. Aluminyum Hidroksid
Al (OH); + 3HCI —» AICl; + 3H,0

Ince barsakta; Al, PO4 ile reaksiyona girerek
suda ¢oztnmeyen fosfat tuzlarim olusturur,
boylece cok az emilirler. 4

Mg-Al bilesimli anti asit tedavilerinde serum
Al. konsantrasyonu iki katina ¢ikar, idrarda
ise 5 katina kadar ytikselebilir.

Uzun stureli kullamimlarda ve kronik renal
yetmezlikli hastalarda konusma bozuklugu,
apraxia, myoklonus ve progressif demans
semptomlar1 olan dializ ensefalopatisi send-
romu, Aluminyum toksisitesine baglanmis-
tir. Bu tip hastalardaki aluminyum toksisite-
si, dializ soltisyonundaki aluminyum ve alu-
minyumlu anti asitlerin uzun stireli kullani-
mina baghdir (7).

b. Diger Aluminyumlu anti-asitler

- Dihidroksi Aluminyum Sodyum Karbonat
- Bazik Aluminyum Karbonat

- Dihidroksi Aluminyum aminoasetat

- Aluminyum silikat (kaolin)

- Aluminyum Fosfat
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2. Magnezyum Bilesikleri

Asit baglama kapasiteleri ve hizlar1 Alumin-
yum bilesiklerinden daha fazladir. Anti-asit
etki yaninda laksatif etki de yaparlar. Bu etki-
ye bagh ytiksek dozlarda diare meydana gele-
bilir. Genellikle diger antiasitlerle kombine
edilerek kullanilmaktadir. Absorbe edilen az
miktarda magnezyum iyonu boébreklerden ko-
laylikla atibr. Buna karsm kronik renal yet-
mezlikli hastalarda birikerek hipermagnesemi
ve buna bagh ciddi belirtiler (koma, SSS dep-
resyonu ve ¢izgili kas felci) ortaya ¢ikabilir (7).

a. Magnezyum oksid: 1 grami yaklasik
34mEq HClyi noétralize eder. Notralizasyo-
nun 8-20 mEqlik kism ilk 30 dakika icinde
olur.

b. Magnezyum Hidroksit (Milk of Magne-
cia) 10 ml. si 27 mEq HCl'yi noétralize edebi-
lir. Kurutulmusunun 1 gram ise 35mEq
HCl'yi nétralize eder.

c. Hidrotalcid Aluminyum: Kimyaca alu-
minyum magnezyum hidroksid karbonat
hidrattir. Kristal bir bilesiktir. 1 grami 28
mEq HCl'yi nétralize eder.

d. Diger magnezyumlu antiasitler:

Magaldrat: Hidrate edilmis magnezyum alu-
minattir. Asit baglama kapasitesi ytiksektir.
ideal bir antiasidin 6zelliklerini btinyesinde
toplayan, yan etkisi en az olan antiasitler-
dendir. Bagirsak hareketlerine olumsuz bir
etkisi yoktur. Bébrek yetmezligi ve hipertan-
siyonlu hastalarda rahathkla kullanilabilir.

- Magnezyum Karbonat
- Magnezyum Trislikat
- Magnezyum Fosfat
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3. Kalsiyum Bilesikleri

- Kalsiyum karbonat: Anti-asit olarak sade-
ce CaCOg4 kullanilir.

BIR KEZLIK DOZ MIKTARI

llac Miktar
Magnezyum Oksid 1.5.8r
Magnezyum Hidroksid (kurutulmus) 1.5 gr.
Kalsiyum Karbonat 4.5 gr.
Aluminyum Hidroksid Jeli 30 ml.
Magaldrat 0.4-0.8 gr.

ANTIi-ASIDLERIN YAN ETKILERIi

Uzun stire ve yuksek dozda kullanildiginda,
Aluminyum tuzlarina bagh konstipasyon ve
Magnezyum tuzlarina bagh diare en sik gorii-
len yan etkilerdir. Diger istenmeyen yan etki-
lerde mevcuttur.

Asit Rebaundu

Ozellikle kalsiyum bilesikli antiasitlerdeki
kalsiyumun antral mukozadan gastrin salgi-
latmasina baghdir (Direkt etki). ilac sik veril-
diginde rebaund hipersekresyon guindtiz
olusmaz. Gece nokturnal hipersekresyon
olarak kendini gosterir.

Milk-Alkali Sendromu

Absorbe olan antiasitlerle beraber fazla mik-
tarda stit alan hastalarda gortilen ciddi tre-
mi, hiperkalsemi ve alkalozis tablosudur. Bu
sendromda Na veya Ca ile beraber olusan al-
kalozise kusmanin eklenmesiyle HCI kaybi
meydana gelir. Alkali idrarda calcium fosfa-
tin daha kolay presipite olmasi nedeniyle
nefrokalsinosis sik gozlenir. Hipokalemi
meydana gelir. Klinik olarak nokttiri politiri,
polidipsi, halsizlik, bulanti, irritabilite, sinir-
lilik ve bas dénmesi yakinmalar1 olur. Bu
sendrom o6zellikle orta ve ileri yasta olmakla
beraber, renal yetmezlik veya ditretik kulla-
mmi veya az miktarda da olsa kalsiyum ali-
m1 gibi predispozan durumlarda daha sik
gozlenir. Midede CO2’e ayrisan bilesiklerin
yaptig1 gerilme mide ulserinde istenmeyen
yan etkidir.
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Hipofosfatemi

Aluminyumlu bilesikleri, zamanla olustur-
duklar hipofosfatemiye bagh olarak kemik-
lerden kalsiyum mobilizasyonuna neden ola-
rak uzun streli kullanimda osteomalasiye
neden olabilirler.

Sodyum ve Odem

Ozellikle kalp yetmezIligi, hipertansiyon ve si-
rozlu hastalarda dikkat edilmelidir. Genellik-
le Al+Mg bilesimli anti asitlerin 30ml (80
mmol) miktarinda 10-30 mgr sodyum bulun-
maktadir. Bu tip hastalarda antiasitlerden
kacimilmaldir.

Magnezyum ve Aluminyum Toksisitesi

Renal yetmezIligi olan hastalarda kug¢tik doz-
larda absorbe edilen magnezyum ve alumin-
yum toksisiteye neden olabilir. Magnezyum
SSS depresyonuna yol agabilir. Aluminyum,
ensefalopati ile kendini gosterebilir (Alzhe-
imer Hast).

Anti asitler, gebelerde genellikle gtivenle kul-
lanilabilir.

ANTI-ASIDLERIN KULLANIMI

Antiasitler klinikde dispepsi ve heartburn’'un
semptomatik tedavisinde yaygin olarak kul-
lanilmaktadir. Yapilan klinik c¢alismalarda
anti-asitlerin peptik ulser tedavisinde kulla-
nilan ilaclara yakin oranda iyilesme sagladi-
81 gozlenmistir. Gastrik asidin maksimal dii-
zeyde giin boyu tamponlanmasi distintilerek
yemeklerden 1-3 saat sonra ve yatarken ol-
mak tUlizere giinde 7 kez alinmasmin daha
faydal oldugu dustintilmiistiir. Ulser iyiles-
mesi Gizerine etkinin, giin boyu asidi dusur-
menin yaninda; sitoproteksiyonu arttirma,
pepsinin inaktivasyonu, endojen prostaglan-
dinin salgilanmasina bagh oldugu degisik ca-
lismalarda gosterilmistir. *Gtiinde 7 kez pro-
tokole uygun ahmlarda gastrik bosalmada
post-prandial gecikme avantaji kullanilmak-
ta ve anti-asidin midede daha uzun stureli
kalmas1 saglanmaktadir.
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Antiasitler tlim ilaclardan bir saat 6nce veya
sonra alinmahdir.

AGRIYA ETKisi

Anti asitlerin birka¢ dakika i¢inde agriy1 ge-
¢irdigini belirleyen calismalar mevcuttur. Bu
etkisinin plasebodan ziyade noétralizasyon
kapasitesiyle iliskili oldugu gézlenmistir. Bu-
nun yaninda hentiz bilinmeyen mekanizma-
larla agrinin ge¢mesi olabilir (kiictik dozlarda
bile agrinin gecmesi).

Asit ve pepsinin mevcudiyeti tlser ve agri
olusmasinda o6nemli bir faktérdtir. Bunun
yaninda tulser ve cevre dokusundaki infla-
masyon, édem, anormal motilite, pankreatik
sv1 ve safranin bulunmas: agri olusmasinda
onemli faktorlerdir.

IYILESMEYE ETKi

Anti asitlerle yapilan klinik ¢calismalarda an-
ti tlser ilaglara benzer iyilesme sagladigl goz-
lenmistir. Yapilan ilk calismalarda ytksek
doz anti-asit kullanilmisken (1008
mmol/gin) daha sonra yapilan duastuk doz
calismalarda da (120 mmol/gian) benzer iyi-
lesme oranlar tespit edilmis ve ytksek doz
anti-asit kullamimina gerek olmadig bildiril-
mistir (2).

Peterson ve ark. (11) 1977 yilinda yaptiklan
calismada 1008 mmol. nétralizasyon kapasi-
tesiyle (7x30 ml) 4 haftalik tedaviyle %78
oraninda iyilesme tespit etmislerdir. Plasebo-
da bu oran %48 idi.

Lam ve ark. (12)1979 yilinda yaptiklar1 bir
¢alismada 175 mmol/giin noétralizasyon ka-
pasiteli tablet ile yaptiklar1 ¢calismada 4 haf-
tada (7x2), anti-asitlerle %77, plasebo ile
%33'lik bir iyilesme orani bulmuslardir.
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Kumar ve ark. 414 mmol-4hf-%88, 207
mmol-4hf-%85, 103,5 mmol-4hf-%46 iyiles-
me orani saptanmistir.

I. Ding ve ark. 250 mmol mapaldrat 4hf-%77
iyilesme bildirilmektedir.

H.C. Dallinger ve ark. (13) 1993 yilinda Al-
manya’da endoskopi kontrolu ile yaptiklari
calismada 4x2 tb. Hidrotalcid (Yemeklerden
1 saat sonra ve yatmadan once), 4x2 tb. pla-
sebo ile 6 hafta sonra; hidrotalcid alanlarda
mukozal hasar iyilesmesini %88, plaseboda
%66.7 (p<0.001) olarak bulmuslardir. Hidro-
talcid alanlarda giindiiz ve gece aclik agrila-
rinda belirgin azalma tespit edilmistir. Hidro-
talcidin NSAID baghh mukozal lezyonlarda ve
klinik semptomlarda faydal olabilecegi gos-
terilmistir.

ANTI-ASIDLERIN ASIT INHIBISYONU
YAPAN iLACLARLA KIYASLANMASI

1978'de Ippoliti ve ark. (14) 861 mmol/giin
(179 ml) kapasiteli antiasitle Cimetidini kar-
silastirmistir. Cimetidin 800 mgr/gin ile
%59, 1200 mgr/gun ile %64 iyilesme, anti-
asitle %52 Uulser iyilesmesi tespit edilmistir.

KH. Mueller ve ark. (15) 1994 yilinda Raniti-
din 300 mgr/gtn ile, 1 grami 27.8 mmol not-
ralizasyon kapasiteli 4 gr/gtn Hidrotalcid
karsilastirilmis, 4. ve 8. haftada endoskopik
kontrol yapilmisve antral biopsi ile Helico-
bacter pylori'ye bakilmistir. 4. haftada en-
doskopik iyilesme Hidrotalcidde %41, Raniti-
dine ile %53.8; 8. haftada Hidrotalcid'de
%81, Ranitidin'de %78,8 bulunmustur. Te-
davi 6ncesi ve sonrasi Helicobacter pylori
acisindan anlaml bir fark olusmamustir.
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Anti asitlerin, yalniz baslarina kullanilabildi-
gi gibi diger ilaglarla kombine kullanilmasin-
dan da basarili sonuc¢lar alinmistir.

Buna karsmn M. Hartman ve ark.(16) 1994 y1-
linda yaptiklar1 ¢alismada 10 ml Maalax 70
(450 mgr Al (OH)s+ 400 mgr Mg (OH),= 26
mEq HCI nétralize eder) +40 mgr pantopra-
zole beraber kullamiminda anti asidin ilave
bir iyilesme oram saglamadigin bildirmisler-
dir.

Anti asitlerin 160 mmol/gtinde 2 kez idame
tedavisi olarak kullaniminin plasebodan us-
ttin, 400 mgr cimetidine es deger bir etkinlik
sagladigy bildirilmistir (17).

SONUC

Duistik doz anti asitlerin ytiksek dozlar kadar
etkin oldugu, tablet formundaki anti asitle-
rin ¢ignenerek alinmalarn halinde stispansi-
yon formu kadar etkin oldugu, ilaglarla kom-
bine edildiginde etkisinin artabilecegi kabul
edilmektedir. Anti asitlerin bircok ilacin emi-
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