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Ilft'llODOCCIOlf 

El proceso inflamatorio as tan común como al dolor, en la 

poblaci6n, esto as causa de un tratamiento inmediato que sea r6pi­

do,aticaz , bien tolerado y con minimos efectos adversos. Para tal 

!in se encue~tran el el mercado los antiinfiamatorios,que pueden -

solucionar el .. problema de una in!lamaci6n aguda o crónica 

La terapéutica resulta hoy en día compleja ya que se cuen­

ta con una amplia gama de medicamentos de apoyo para los procesos 

intlamatorios, actualmente se conocen cerca de setenta compuestos 

con estas propiedades.en México solo treinta de éstos son usados 

cotidianamente, la mayor parte son antiinflamatorios no asteroi­

des (AINEs), usados desde 1899 cuando se introdujo al mercado la 

Aspirina (ASA). 

Las caracterl:ticas individuales de cada farmaco, en algu-· 

nas ocasiones no las tiene presente el prescriptor, y por otra -­

parte la considerable potencia biológica de muchos de ellos cuya 

incorrecta utilización puede suponer un peligro que va desde efec-· 

tos leves hasta graves en los pacientes. Debido. a esto hay que te-: 

ner un criterio adecuad·~ para seleccionar la m«jor opción de trat!!.: 

miento, considerandu o..::=4s el aumento en el consumo de dichos fár­

macos por la poblaci6n en g~ne~al. 
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OBJ.ITIVO 

CREAR CONCIENCIA EN PERSONAS RELACIONADAS CON EL AREA 

DE LA SALUD, PARA EVITAR LOS EFECTOS ADVERSOS QUE CAJ! 

SA EL OSO ERRONEO O DESMEDIDO DE LOS ANTIINFLAMATORIOS 

NO ESTEROIDES ( AINEs). OBSE ••• \DO EN LOS OLTIMOS Alfos 

INFLUIDO POR VARIAS CAUSAS Y EN GRAN PARTE POR LA HER_ 

CADOTECNIA. 
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CAPITULO I. GINDALIIWl&S 

I.1. PROCRSO INFLAMATORIO. 

La inflamación puede definirse como la respuesta de loe 

tejidos vivos a una lesi6n. Esta respuesta en los organismos s~ 

periores está limitaJa a los tejidos vaacularizados. La respue~ 

ta vascular sirve para aportar los componentes moleculares que­

son importantes para la misma,,como son los neutrófilos y los -

leucocitos a los sitios de la inflamaci6n. La inflamación es -

fun~amental para proteger al huésped del dafio causado por muclio5 

factores tales como bacteriaa, virus, parásitos y lesiones -

térmicas o mecánicas. La inflamación en conjunto consta de cUA 

tro etapas1 vascularización, extravasaci6n, destrucción del a­

gente causal y reparación del dafio. Posteriormente se van des­

cribiendo las cuatro fases.(73) 

La infl~mación puede considerarse de dos formas, aguda 

y crónica, aunque esta división es arbitraria y generalmente -

hay elementos de ambas. La inflamación aguda es usualmente la 

respuesta inicial e involucra respuestas vasculares en las -

que los neutr6filos e las células cebadas son dominantes. La 

inflamación crónica puede seguir a la aguda, o en algunos ca­

sos puede ser característica de una reacción desde el comienzo. 

En el siglo I, el escritor romano Celso describió por primera 

vez al calor, al enrojecimiento (rubor, eritema), la hinchazón 

(tumor) y al dolor como los signos locales de la inflamación.(l'o) 
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Los . ~lmeros tres resultan en gran medida de la respuesta vas­

cular a una lesi6n. Hay un peri6do transitorio de vasoconstri~ 

ci6n saguido de vasodilataci6n de la microcirculación que ocu­

rre a au vez, por dilataci6n arter!orlar ;;; aDi-u se le llama fa­

se de vascularizaci6n • Esto puede resultar en trasudaci6n de -

líquido de contenido protéico al espacio extracelular.C~~ 

En consecuencia a lo anterior, aumenta la permeabilidad de la­

microcirculación capilar a través de separaciones en los si--

tios de unión entre las células endoteliales. Esto produce -

exudación de líquido que contiene todos los componentes del -­

plasma hacta los espacios extravaeculares. La pérdida de plab­

ma produce estasis de los eritrocitos en la microcirculación -

debido a un aumento en la viscocidad sanguínea ,a este conjun­

to de eventos se le llama extravasación. (13) 

Los leucocitos se adhieren entonces· al endotelio vasc~ 

lar, porces~ denominado marginación. Después migran a través de 

las separaciones ensanchadas entre las células endoteliales y 

luego a través de la membrana basal hacia los espacios extra­

vasculares,en este punto se puede limitar el periódo de ex~ra­

vasación. 

Los neutrófilos y lll&lnocitos que llegan a los sitios de 

la inflamación atrapan partículas nocivas como bacterias, res-­

tos celulares, partículas extrafias o cristales,este proceso se 

conoce como fagocitosis. ( ?P, '33) 
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La fagocitosis consta de cuatro etapas. La quimiotaxis en donde 

los productos bacterianos atraen a los neutr6tilos hacia el área 

afectada. Otroe !actores plasmátiCGs como IgG y proteínas de --­

complemento actúan sobre las bacterias haciendolas •sabrosas• pa­

ra los fagocitos (opzonizaci6n), entonces los neutr6tilos ingie­

ren activament.e a las bacterias causandoles la muerte,esto Óltimo 

conocido como degranulaci6n. Asi la fagocitosis es eficaz para la 

eliminaci6n de sustancias extrafias, pero puede conducir a la li-­

beraci6n de materiales dafiinos y as! causar una lesi6n tisular 

mayor. (.,:J} 

La reparaci6n de los tejidos es un componente integral de 

las reacci6nes inflamatorias, tiene dos variantes, cuando se tra­

ta de infecciones bacterianas agudas, los invasores pueden elim! 

narse facilmente y la inflamaci6n se resuelve con poco dafio tisu­

lar, a veces el mismo proceso que el huésped inicia para destr~!r 

organismos ex.trafios y reparar lesiones puede ser danino para el -

propio huésped. Esto se observa comunmente en la destrucci6n tisu , 

lar asociada con la formación de absses~s. o en las enfermedades 

inflamatorias crónicas como la artritis reumatoide. (11) 

Mediadores del dafio. 

Los sucesos vasculares y celulares asi como la destrucci­

ón de microorganismos y agentes lesivos ocurren debido a una gran 

cantidad de sustancias químicas y enzimas, es en gellft'al difícil -

saber el papel . de algún mediador espec!f ico o la importancia re­

lativa de cada uno y es posible que dos o más mediadores act6en 

en forma sin~rgica para producir algún efecto.(/U 
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Por ejemplo loa eicoaanoides son un conjunto de sustancias que­

comandan importantes ciclos biológicos y constituyen una familia 

de productos oxigenados derivados de ácidos grasos polinsatura­

doa de 20 átomos de carbono con sucesiV'os dobles enlaces de car-

bono separados por grupos metileno. 

En 1930 se aislaron y caracterizaron estas sustancias y 

se de~ió a la observación de dos ginecólogos, Kurzrok y Lieb.­

Hasta los años sesenta las acciones metabólicas desconocidas r~ 

lacionadas con el proceso inflamatorio eran causadas por los mu­

copolisacáridos , años mas tarde Goldblatt en Inglaterra y Euler 

en Suecia reportaron independientemente la contractura en musculo 

liso y actividad vasodepresora en semen y glándulas reproducto-­

ras, Euler identificó este matrial dCtivo como ácido liposoluble 

al que 11amó "prostaglandin:.". Después de 20 años donde se -

consideraba a las prostaglanrlinas como estructura única, se en-­

centró una familia de la mioma; se aislaron en forma cristalina 

dos productos: La prostaglandina E 2 (PGE:1,l y prostaglandina F1 

(PGF 1 ) eran las dos p~ostaglandinas de importancia hasta 1964 

donde Bergstrom y colaboradores, Van Durp y asociados independien 

temente biosintetizan PGE del Acido Araquidónico usando la vesí­

cula seminal de un borrego. (?1,211,21) 

Recientemente en el año de 1973 se hicieron otros descu­

brimientos que cambiaron en forma radical el anterior concepto,­

primerose aislaron e identificaron dos endoperóxidos cíclicos i­

nestables; la proctaglandina G
1

(PGG 2 ) y la prostaglandina Hz 

(PGH ~ ) • (11,.U) 
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Posteriormente se encontr6 la estructura del tromboxano A (TXA ) 

y su producto de degradaci6n el tromboxano B (TXB ).¡Por Último 

se descubri6 la prostaglandina I (PGI ). 

Lo anterior se compolem.ent6 eon el de;.cubrimiento de la 

l•Ía lipooxigenasa que convierte al ácido araquid6nico en componen. 

tes como el áicdo hidroperoxiecosatetran6ico (HPETE) y el ácido -

l2-hidroxiecosatetran6ico (RETE). ( ?~ .Z~) 

I.2. QUIHICA Y BIOSINTESIS. VIA CILOOXIGENASA. 

La familia de las prostaglandinas, leucotrienos y compues­

tos relacionados son llamados eicosanoides porque son derivados -

de los ácidos grasos de 20 carbonos 3,4 y 5 dobles ligaduras. (31) 

El ácido araquid6nico es el precursor mas abundante y -

es derivado del ácido linoléico (ácido octadecadien6ico) que se -

consume en la dieta. (':111) 

La biosíntesis de los eicosanoides ocurre en respuesta a 

diferentes estímulos fÍsicos,químicos y hormor--.es que activan las 

enzimas.causadas también por el incremento de la concentraci6n de 

calcio intracelular. Así se activan las enzimas fosfolipasa A2 y e 

involucradas en la formaci6n del ácido araquid6nico ( ). Ya que 

los acidos grásos son involucrados en fosfolípidos de las membra­

nas celulares, pueden liberarse por la acci6n enpeciamente de la 

fosfoli pasa A z Las prostaglandinas (PG), tromboxanos (TX) y -

prostaciclina se forman a partir del ácido ~raquidónico por la--­

acci6n de la enzima ciclooxigenasa. ( ''· ¿~) 

9 



La base estructural de las prost~glandinas es el &cido proatan6i-

co. Figura.~ ( Z1 ) • 

Figura l. Base estructural del Acido Araquidonico.(Ac.Proatan~ico). 

Se diferencían con una letra dependiendo de las sustituciones del 

anillo de cilopentano. Figura .2 

Figura • .t . Estructura de las diferentes progtaglandinas. ( PG) (.!'~) 

" Pll 

h él a µ/'t;P.s 
l"~A .s 

l'~/J.5 PGC.S " 
o ()1/ 

8 V ... u o II:( 
l'f/ ,,~,.s 

¡ID 
¡jO y n;11.s 

Pt; .r .s 

"" 
Así las PG se sintetizan a partir del ácido araquidónico con par­

ticipación de las enzimas microsomales como la cilcooxigenasa, es­

ta va a oxigenar y hacer cíclica la cadena prostanóica para formar 

un detivado endoperóxido cíclico. Las primeras prostaglandinas 

son las PGG y la PGH.Son inestables y tienen una vida media de 5 

minutos. ( .$1, 13) 
lO 



Las prostaglandinas primarias son enzimáticamente isome­

radas a diterentes productos como PGE, PGF y PGD. La PGA, PGB 

y la PGC se producen del correspondiente metabolismo de PGE 

por dehidrataci6n b isomerizaci6n formadas químicamente durante 

la extracci6n pero se cree que este es el mecanismo que sucede --

biol6gicamente. El endoper6xido PGH se metaboliza a prostaci-

clina (PGI~) otro compuesto inestable ( tiempo de vida media 

es de 3 minutos a 37 ° e y pH= 7.5), (.Z1) 

Otra ruta del metabolismo de PGH :i. da como resultado dos 

compuestos uno se forma por la enzima tromboxano sintetasa oi~i-

gir.ando el citromboxHo A 2 (TXA 2.) tiene una corta vida media 

de 30 segundos a 37 •e y~ un pH = 7.5, esto se transforma no -

enzimáticamente a un tromoxano mas estable; tromboxano B2 (TXIJt. 

figura .3.Estructura del tromboxano s
2

• ( ./. ~ J'~ 43) 

I,3, QUIMICA Y BIOSINTESIS VIA LIPOOXIGENASA. 

se conoce poco acerca de la peroxidaci6n lipídica a par­

tir del ác. araquid6nico. La cadena se inicia desde la oxida--­

ci6n del ácido graso y producir un hi-

11 



droperóxido¡ hidroperoxidoeicos•atetran6ico (12-HPETE) 

y su ~~oducto de degradación hidroxieiccsatetranóico. 

Posterio~mente la enzima 5 - lipooxigenasa interviene 

en la forma.~ión del ácido monohidroxiecos .. atetranóic? 

( 5-HETE) a 5 "' époxido con.ocido como leucotrieno Ay -

(LTAy). (Sf, ~f} 

El leucotrieno A se ~~ansforma en 5-12 hidroxieicos~ 

tetranóico, conocido com~ leucotrienc B (LTB ) y a 

leucotrieno C (LTC_). Poste..-,iormente un derivado fo!_ 

mado por la acción de la glutat~ón -s- transferasa, -

es el' leucotrieno 'py (L'l'Dy), y el L'l'Ey resulta de la 

separación de glicina. El paso final de esta transfo.!_ 

mación es la producción de LTF y por la reincorpora-­

ción del ácido glutámico en la molécula.(Z!,3~,5.¡y· · 

t.4. Mecanismos de Protección. 

I·4·1 Función protectora de las PG a nivel gástrico. 

- Las PGEs, PGAs y PGl inhiben las secreciones gástr! 

cas ácidas estimuladas por el alimento, histamina o -

gastrina. l '10,6'1 

- Estimulan la secreción de moco y mantienen la seer~ 

ción de bicarbonato. 

- Las prostaglandinas tienen acción vasodi~atadora en 

12 



la mucosa gástrica, la PGI2 está involucrada en la r~ 

gulaci6n local del flujo sanguíneo. 

- Las PGE, PGF2x y PGI2 inhiben la acumulaci6n de -­

fluídos intestinales tóxicos.C.'f/,.Y.>} 

1.4.2. Funci6n protectora en rinón de las PG. 

- Las PGF2 y PGI2 influyen directamente en las arte-­

rias renales, en perros incrementan el flujo sangui-­

neo, provocan dfuresis, natriuresis y kaliuresis. 

- r.as PGEs inhiben la resorci6n de agua inducida por 

la hormona antidiurética (AOH). ltlo\ 

- PGO causa la lib"raci6n de la renina de la corteza 

renal. (~13'\ 

¡.4.3, Función protectora de PG en sistema nervioso central 

(S.N.C.) 

Se han realizado solamente observaciones de los efec­

tos de PG en SNC. 

- Se han reportado evidencias del papel estimulante y 

depresivo de la conducta por la inyección de PGEs a -

los ventrículos cerebrales de gatos. 

- La liberación de PG en el S.N.C. se ha pSOpuesto pa­

ra explicar la causa de la fiebre inducida por pl~óge-

13 



nos, sin embargo aata as s6lo una hip6tesis. 

I.4.4. FUNCION PROTECTORA DE PG EN SANGRE. 

-Las PG tienen poderosas acciones sobre las plaquetas mu­

chas de ellas como la prostaglandina E y la D2 son inhibi­

doras de la agregaci6n plaquetaria invitro a concentracio­

nes alrededor de 0.1 M. La Prontaglandina I~ es 30 a 50 ve~ 

ces mas potente, esto significa que tiene una acci6n anti-­

coagulante, (l•Y) 

- La vía do agregaci6n depende de la generación de trombo­

xano A ,JTXA 2. ) que es sensible a la acción inhibidora de -

los antiinflamatorios no asteroides como por ejemplo la 

aspirina que se ha usado para tal fin desde hace muchos a­

l!os ,(+7} 

PGA , PGE, y la PGE2 , inducen la eritropo~esis por esti­

mular la liberación de eritropoyetina de la corteza renal. 
(~+'/ 

El leucotrieno B (LTB) es un potente agente quimiotác-

tico para los polimorfonucleares, la acción quimiotácti­

ca de otros leucotrienos todavía no ha podido ser aclara­

da .(.Y~11) 

14 



1.4.5. OTRAS DEFENSAS DE LA MUCOSA GASTRICA. 

-La mucosa gástrica secreta bicarbonato junto con el mo­

co ~orman una capa estable cuyo pH es de 7.0. Esta capa 

estable además de las membranas super~iciales constit!l­

yen la barrera protectora contra la lesi6n por ácido --

94strico y otros agentes. (i'',3') 

-Los fosfol!pidos de la membrana citoplasmática inc~' -

mentan el estado hidrofÓbico en la superficie de la cé­

lula. Las prostaglandinas ejercen esta funci6n dentro 

de la célula y al ser inhibida por un AINE la célula qu~ 

da desprotegida aumentando su grado de bidrosolubilidad 

provocando mayor daño. (-l'JJ) 

-Las prostaglandinas ejercen la función de ser vasodil~ 

tadoras en la mucosa gástrica esto quiere decer que in­

crementa el flujo sanguíneo favoreciendo as! la oxigena­

ci6n de las células epiteliales y promueve de ser nece­

sario los mecanismos de defensa celular a inmnunol6gi­

ca.(i'3) 
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I.5. ANTIINFLAMATORIO NO ESTEROIDE (AINE) 

Los antiintlamatorios no asteroides o no hormonales po­

seen la capacidad de disminu!r o suprimir el proceso inflamato­

rio, su mecanismo es moditicar la acción de los diferentes cir­

cuitos, sistemas, mediadores químicos y reacciones enzimáticas, 

eventos celulares y vasculares, todos resporisables del. dafio oca_ 

sionado por la reacción !nflamatoria, (~1) 

Estos fármacos pueden ser absorbidos y llegan al !oco­

de le inflamación. Pueden ser.· antiin!lamatorios generales ó 

sist;micos, o bien por aplicación directa a dicho toco como son 

J.os antiinflamatorios locales.(~,; 

Dentro de los antiinfl.amatorios general.es los clásicos 

representantes son los que además de las propiedades antiinfla­

matorias y antiexudativas poseean propiedades analgésicas y an­

tipiréticas. 

A causa de las reacciones secundarias de los primeros 

compuestos que se sintetizaron se ha localizado un enorme es-­

fuerzo de investigación con el fin de obtener preparados efica­

ces y menos lesivos para el estómago y riñon.(¿I) 

. La propiedad aniinf lamatoria de estos productos parece 

que va ligada a la acción nociva sobre la mucosa gástrica,y de 

algunos otros órganos· como hígado y rilfon, de manera que, a­

pesar de los refinamientos de la investigación no poseemos to­

davía un analgésico aniinflamatorio idea1.(i} 
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El mecanismo da acci6n de estas sustancias no eet6 to­

talmante,precisado,hasta la t"echa, se sabe que ejercen su acci~n 

aobre la bi~s!ntesis de las prostag1andinas1 prostaglandina F:z.­
(PGE1 ) y prostaglandina F

2 
alfa (PGz-<) siempre por inhibici6n­

de la ciclooxigenasa o la pr.ostaglandinsintetasa. Fig. 1'. ("(fj 

Los antiinflamatorios también tienen una acci6n antipiré­

tica y se debe a la inhibición de alguna prostaglandina con poten 

cia pir6gena a nivel hipotalámico.(3f18) 

. Con todo esto se acepta entonces que sean medicamentos -

útiles para frenar y eliminar !a inflamación, el exudado, el do­

lor y la fiebre en: 

Amigdalitis 

Faringitis 

Otitis 

Bronquitis 

Dismenorrea 

Cistitis 

Anexitis 

Enfermedades inflamatorias pélvicas 

Inflamaciones Post-operatorias 

Tendinitis 

Bursitis 

Luxaciones 

Fracturas {~•l 
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Mhlgiaa 

Artralgias 

Procesos articulares como1 

Artritis reumatoide 

Artritis reumatoide juvenil 

Espondil.itis Anquilosante 

Osteoartri tia ho) 
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FOSFOLIPIDOS 

1 fosfolipua A 

A~IDO ARAQUIDONICO 

E lf cicloaxlgenasa ~\N\Es 
Prostaolandina G (PGG ) 

Prostaglandlna H (PGH ) 
tromboxano / '-proataciclln-
sintetasa / CICLOENDOPEROXIDOS aintetasa 

tromboxano A (TXA ) ""- proataclclina PGI 

tromboxano B (TXB ) 

Prostaolandin Endoperoxldo laomerasa 

/ 1 "' Prostaolandina O (PGD ) Prostaglandina E (PGE ) Proataolandina F (PGF ) 



Tabla. i Generalizaci6n de las recomendaciones para la adminia­

traci6n de AINES en genera1.c.:UJ 

CONTRAINDICACIONES 

_En pacientes con Úlcera péptica activa 

-Hipersensibilidad a los AINES 

-Hipersensibilidad al principio activo 

-Menores de dos affos. 

-Tratamiento con anticoagulantes. 

-Anemia y estado cian6ticos 

-Hipertensión eevera. 

-Enfermedad coronaria. 

PRECAUCIONES 

-Uso durante el embarazo iy l~ctancia. 

-Cuidar interacciones medicamentosas.CBli 

-En pacientes con antecedentes de Úlcera péptica o duodenal. 

-Pacientes geriatricos. 

-En alteracioes renales 

-Alteraciones hepáticas. 
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INTERACCIONES 

-Administrado ~oncomitantemente cor. otros AINES 

-bebidas a1coholicaa. 

-Tratamiento con anticoagulantes. 

-Tratamiento con antihipertenaivoa. 

-Uso de corticoides. 

-Tratamiento con diuréticos. 

-Uso com metotrexate. 

-Uso de inhibidores enzimáticos c~•l 
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CAPITULO II.CRONOLOGIA DI LA TBRAPBU"lICA CON AINBa. 

En Miz1co desde la ipoca prehiapinica se usaban hierbas 

para tratar el proceso cr6nico articular.(lS) 

Se hablaba de Picietl (Tabaco) para tratar el asma y las 

hojas maceradas empleadas localmente en el tratamiento da la 

sota 1 dolores reum5ticos. (Historia Natural de la Nueva Esp~ 

da 1517 - 1577). (i'-l) 

El patlahuactz1caztl1 (Chichicastle) se empleaba con C.!!. 

cimiento de flor 7 hojas para curar el dolor de las articula­

ciones, (Libellus de Medicinalibus Indtrum Herbia, 1552). 

La ralz machacada de Chilpantlazolli se empleaba para 

aliviar dolores de las articulaciones y el cocimiento de toda 

la planta se empleaba en forma de lavados para combatir el -­

reumatismo. (C6dice d6 la Cruz Badiano 1552)~2\Actualmente -

se usan tratamientos naturales para tratar la inflamación ª8.!!. 

·da y er6nica, se utiliza comGnmente: 

- Hojas de Acebo 

- Infusi6n de Adormidera (Semejante a amapola) 

- Friegas de Aj o 

- Cocimiento de ra!z de Bardana 

- Fomentos de Belefio 

- Pomada de Belladona 

- Vapor de Benj u!. 

- Aceite de canela 
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- cocimiento de hojas y ra!cea de oriaamayor 1 manzanilla. 

- Infuai6n concentrada de romero 

- Zumo de grosellero negro.(5f) 

Se ha argumentado la eficacia de un gran nfimero de reme­

dios contra la Artritis Reumatoide (AR), muchos de ellos tra-. 

dicionales que son legados de antepasados y recomendadoa a au 

vez, pero no publicados en la literatura científica. Algunos 

de estos remedios son el enterramiento en excr~mento de caba-

llo, las tabletas de yuca, coca!na, ciertas habichuelas y nu~ 

ces, la papa, extractos de mejill6n, remedios herbales chinos 

(churfong toukwon, que contiene corticoides), aceites (de ví­

bora, h!gado de bacalao, oliva y man!), aplicaciones t6picas 

de líquido para frenos, gasolina y querosen as! como líquido 

para encendedores, partículas de ma!z y s§bilad6fi 

Los venenos de abejas, hormigas y otros tipos se han co~ 

siderado para tratar.pacientes con AR. Los venenos de abejas 

son ricos en fosfolipasa y otras sustancias con propiedades -

antinflamatoriaa. Si se comprueba que suprimen el desarrollo 

de la artritis pero la dosis terapéutica estimada experimen-­

talmente es muy costosa. Los extractos purificados de Pseu-­

domyrmex, una especie de hormiga, fueron clínicamente efecti­

vos para tratar pacientes con AR invitro; teniendo efectos ª.!!. 

ticomplementarios e inhibldores de linfocitos. 

Los venenos de víboras se han promovido para el trata- -

miento de artritis, esto se ha extendido en forma popular en 
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Mizico, por la preaencia da sustancias potencialmente antin-­

flamatorias en dichos venenos, pero e~ta informaci6n requiere 

de mayor ezperimentaci6n cient!f1ca. (63, d'l 

La terapeGtica hacia las enfermedades reumAticas a nivel 

mundial hasta la Epoca medieval hab!a sido poco estudiada, a§.' 

lo se encontraban remedios emplricos a base de sustancias de 

origen vegetal y animal, ·para estos procesos aunque no se de­

finia la patolog!a espec!fica. Como lo describe un diagn6st.!. 

co encontrado de un caso en la universidad tle Aix en Provence, 

data de los c!rculos mEdicos del siglo XVII. 

Cuando los §tomos salinos y sulfureos·. de la sangre, 

excitados y liberados por el inmoderado calor circundante, -­

abruman el cerebro y pervierten la naturaleza de los esplri-­

tus animales del paciente, comenzando a moverse de manera 

irregular y excesiva en sus canales hinchandose con el calor 

desenfrenada, evitando apenas una virtual combusti6n ••• '' 

Era el tipo de informes médicos que se lanzaban hacia -

los procesos hasta entonces desconocidos, ya que trataban de 

dar una ezplicación lógica y con cierto aire cient!fico. 

Como en la otra pequeña descripc16n química. 

''Una alteraci6n de la masa sanguínea que se repite todos 

los años y que gradualmente conduce a un estado en que los -­

cor~Gsculos salinos de la sangre los cuales por la interven-­

sióri de part!culas acuosas y espirituosas quedan aislados 1 -
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lisadoa a part!culaa sraaas 1 doblan au peao al juntarae con 

particulas ferrosas que rompen sus lazos que estln relajados 

por el calor del verano los citados corpGsculoa se unen 1 es­

capan por v!as del cerebro ••• "(11) 

Conforme transcu~rta el tiempo se fueron aclarando cues­

tiones biol6sicas y fisiol6gicas para poder diferenciar las -

enfermedades reum§ticas de otras patolog!as inclusive encon-­

trAndose diferencias entre este mismo proceso inflamatorio. 

As! la terapeutica moderna tiene sus or!genes desde la -

medicina medieval donde "gotta" era sin6nimo de podagra, sig­

nificaba un perezismo resultante de una "ca!da de los humores" 

Pedogra se emplee,, si el pie estaba afectado, quirasra si es:, 

la muñeca, gunagra en el ceso de la rodilla. Solo prevale- -

cien dos conceptos; que la enfermedad ocurr!a predominanteme~ 

te en hombres maduros y lo que señalaba Hipócrates: "Los ex­

cesos de los sentidos y los excesos sexuales predisponlan~. a 

los ataques agudos~' .Ílf) 

Hasta que Antonio Van Leeuwenhock (1623-1723) descubri6 

el aspecto microscópico de los cristales de urato de un tofo. 

Casi un siglo mas tarde el farmacéutico Carl W. Sheele (1724-

1786) demostr6 en los c6lculos urinarios en 6cido org6nico -­

hasta entonces desconocido y que originalmente se llamó Acido 

Htico. 

La Artritis Reumatoide se acredita a A. J. ~andré Beau-­

vais en su tesis de Par!s de 1800 donde descubri6 a nueve mu-
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jer•• que con•ider6 enfermas 4e una variante de la iota que -

le llaa6 "1outte aathenique primitive•.11u 

En 1858 A. B. Garrad acud6 el t6rmino de Artritis Reuma­

toide para la primera radiografta de las articulaciones afec­

tadas y fue publicada po~ Gilbert A. Bamatyne (Londres 1896). 

Jo el E. Gold thliart ( 1866-1961) diseñ6 la primera clas.if.!. 

caci6n americana de la artritis incluyó el aspecto "artrofi-­

ca" (reumatoide) de la artritis "hipertrófica" (osteoartritis) • 

Posteriormente se clasific.S <l.otros procesos reumiticos como; -

fiebre reum&tica, poliartritis crónica juvenil, espondilitis 

anquilosante, osteoartritis, lupus eritematoso, poliartritis, 

y artritis gonococica. '"'' 

Todas estas enfermedades cr6nicas se fueron descubriendo 

a travEs del tiempo, pero también era necesario un tratamien­

to. Antes del siglo XIX las únicas medicinas en uso eran pr~ 

duetos de origen mineral o vegetal, con el desarrollo de la -

qu!mica, varios Principios activos importantes y altamente -­

efectivos fueron sintetizados en los laboratorios de las uni­

versidades .(;t<I\ 

En el siglo XVIII se usaba la corteza de chinchona (qui­

nina) para aliviar la fiebre hasta que se probó para el mismo 

fin la corteza de sauce donde se obtuvo el ácido salicílico. 

A mediados del siglo XIX se vió el uso del salicilato de so-­

dio para tratar el reumatismo y en 1899 se presentó el ácido 

acetilsalicílico (aspirina). A partir de esta nueva síntesis 
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se 101r6 una relaci6n muy estrecha entre las univeraidade• 1 

loa laboratorios farmaciuticos que empezaban a desarroll~tae. 

En 1949 ffench 1 colaboradores anunciaban los efectos te­

rapluticos de la cortisona, este descubrimiento cre6 gran en~ 

tusiasmo en la medicina, aa~o un p~emio Nobel. En los si­

guientes diez 1 quince años se revelaron los efectos indesea­

bles de los corticoides y hubo la necesidad d~ valorar la te­

rapia corticoides buscando nuevas respuestas.(to) 

Los esteroides fueron siempre catalogados paralelamente 

a una reducción de la inflamac16n. Estudios subsecuentes es­

tuvieron dirigidos a preservar sus.efectos benfificos.(111) 

Poco ~espufis se inic16 una investigación ardua intensa -

para buscar derivados de la misma cortisona,pero con el buen 

efecto antinflamatorio y mayor tolerancia.(60) 
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En 1950 úuicamenta existían algunos derivados del áci­

do acetilsalicílico y una nueva familia1 lá4s pirazolonae, que -

rAr1•1ltaron ser antiinflamatotios potentes pero con diferentes e­

fectos t6xicoa y m~nifestaciones de intolerancia, as! naci6 al­

grupo más granda qua fua al de los antiinflamatorios no esteroi-

dao, entre los primeros representantes se encuentran lft indometa­

cina un derivado del ácido ind6lico con efecto antiinflamatorio,-

analgésico y antipirético pero con ciertos efectos adversoa.C3l 

En la década de loa afios sesenta empezaron a salir dos­

productos del laboratorio Ciba-Geigy; Butazolidina (fenilbutazo­

na) en 1965 y Butazolidina Alka (fenilbutazona) en 1966, poco -

después de los diferentes laboratorios surgieron varias sales d~ 

rivadas del ácido propi6nico o arilalcan6ico como el Ibuprofén y 

el naproxéno. 6 naproxén.(J~Tabla. 2 

Tabla. 2. .Lanzamiento de antiinflamatorios en la dacada de los se-

ten tas .c11J 

Nombre Comercial Principio Activo Laboratorio 
Naxén Naproxeno SYNTEX 
Indocid Indometacina MSD 1974 
Motrin Ibuprof eno UpJ<ihn 1976 
Vol taren Diclof enaco Ciba-Geigy 1976 
Profenid Ketopf Of eno Rhone-Poulenc 1977 
Tolectin Tolmet!n Cilag 1977 
Clinoril Sulindac MSD 1978 
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Tabla i. AINES en la dicada da los ochentaa.1111 

Nombre Comercial Principio Activo Laboratorio Afto 

Ecotrin Ac, Acetilsalicllico SKF 1.980 

Cinopal FenbuUn Lederle 1981 

Facicam Piroxicam Senosiain 1982 

Meclomen Meclofenamato Parke Da vis 1982 
de Sodio. 

Dixonal Piroxicam Medix 1982 

Ridaura Aurenof in SKF 1984 

Surgam Ac. Tiaprofénico Roussel 1984 

Flofosan Piroxicam Liomont 1984 

Feldene Piroxicam Pfizer 1986 

Tilcotil Tenoxicam Roche 1987 

Osteral Piroxicam Silanes 1989 

Lodine Etodolac Wyeth 1989 

Froben Flurbiprof eno Promeco 1989 

Mali val AP Indometacina Silanes 1989 

Teoremac Glucametacina San fer 1988 

Eskoflam Nimesulide SKB 1989 

Me.su lid t-.>i ..... esulicl.c:. La~es1cle 1 'lB, 
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Algunos productos contienen la sal original provenientea 
de investigaci6n y otros retoman~o la sal pero con un nuevo --­
nombre comercial. Tabla. 4 ,flll 

Tabla 4. Ejemplo de los productos que contienen naproxeno 

Nolllbre Laboratorio Nombre Laboratorio 

AnaflÍn Elinhger Naxén SYNTEX 
Benaprox Welfer Naprodil Diba 
Donaprox Reuffer Naxíl C.•le., 
Dafloxén Liomont Patxén Elinhger 

Fuxén Fustery Profenlax Gris! 

Sales novedosas entre las cuales se encuentran Clonixina­

to de lisina, Ketorolac trometamina cuya acci6n es mayormente a-­

nalgésica. La Última sal ha cobrado gran auge además de la eficaz 

respuesta por su seguridad, y por último nabumetone, familia de -

naftilalkanonas, cuya acción y uso es como antireumático. Tablas. 

Tabaa5,Lanzamiento de la decada de los noventas.~~ 

Nombre 
Dorixina 
Dolac 
Nabumetone 

Precam 
Bristaflam 

Donodol 

Disinal 

Laboratorio 

USV Grossman,Armstrong,silanes. 
SYNTEX 
Smithkline Beecham 

Janssen (1992) 
Bristol-Mayers-Squibb 

Armstrong 

Silanes 
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Actualmente se reúnen aproximadamente setenta compuestos 

diferentes en el mercado.de los antiinflamatorios no asteroides. 

Con esta gama completa de productos apoyo en el tratamiento de­

las enfermedades inflamatorias agudas y cr6nicas, representan un 

desafío c!ínico. (40)' •Figura.s. 

Figura. s. Esquema de algunos antiinflamatorios que se encuentran 

en el mercado. 

l'rofénld 200~ 
Kelopro1tno 
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-CAPITULO III. PAllHACOLOGIA DE LOS ANTIIHPLAXATORIOS MO 

EllTEllOIDl!S. 

III. l. Propiedades farmacol6gicas. 

Los antiinflamatorios no asteroides (AINEs) muestran ac­

tividad antiinflamatoria, analgésica y antipirética en modelos -

animaleY para detectar compuestos con potencial antireumático. 

La mayoría de los medicamentos no asteroides comparten 

el mismo mecanismo de acci6n1 son inhibidores ácidos de la v!a ci­

clooxigenasa. Debido a su acidez y a las constantes de ionizaci6n 

qus se derivan de la misma, parecen concentrarse específicamente 

en los tejidos con un gradiente de pH como es el caso del líqui­

do sinovial. La actividad de estos medicamentos para lograr un e­

fecto eficaz sobre el líquido sinovial también crea toxicidad en­

el intestino, donde existe un marcado gradiente de pH. El entorno 

hip6xico y el ácido de la articulaci6n inflamada pueden explicar -

la selectividad aparente de los inhibidores de la ciclooxigenaea. 

Lo anterior explica porque son eficaces en enfermedades articula­

res. (1r1 

En los Últimos ailos se han dado a conocer otras acciones de 

loe AINEs como es el caso de la activida antiexudativa,algunos o­

tros antiinflamatorios captan radicales libres y evitan la compli­

c~ci6n del proceso inflamatorio.Esta ~ltima cualidad es mayormente 

explotada por la mercadotecnia. 
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III.2. Claaificaci6n de Loa Antiinflamatorios no asteroides. 

Se clasifica a los AINEs máa usados en México, en base a 

su estructura y por nombres genéricos. Tabla. 6. 

Tabla .6.Clasificaci6n de los AINEs mas comunes en base a su es­

tructura qu!mica.C~t'l'J 

I.- Acidos Carboxf licos 

l.- Acidos arilcarboxi'.licoa 

2.- Acido acético 

3.- Acidos heteroarilacéticos 

4.- Acido propiónico 

s.- Acido tiaprofénico 

II.- Acidos En6licos 

l. - Pirazol onas 

2. - Oxicanos 

III.- Diversos. 

I. Acidos Carbox!licos. 

1.-Acidoa arilcarox!licoa 
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Nombi'e 

Aspirina 

Dalo bid 

2. - Acido Acético ("J 

Principio Activo 

Acido Acetilsalicílico 
(ASA) 

;un unisal 

Laboratorio 

Bayer 

MSD 

- Diclofenaco s6dico (Ciba- Geigy) 

(Ac. Bencenacético 2- ((2,6-diclorof.enil) amino) 

(sodio (0-(2,6-dicloroanilina) fenil ) acetato} 

©rCllaC.OONa Nombre Laboratorio 

Artrenac Merck 
NI\ Cf@C.I Fustaren Fustery 

Galedol Celen 

Liroken Kendrick 

Elllifena Ehlinger 
Vol taren Ciba - Geigy 

Fenclofenac. Mi 

~~º~ 
c1 c11 .. c.o,11 

- Fentiazac. <•ti 

Acido ((Cloro-Y-fenil)-4-fenil-2- trazolil-5) acéico 

p HOOC.·C\b., 

c1-Q 
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3.- Acidos hetl!roarilac6dcos,11'1 

- Indometa~ina 

Nombre Laboratorio 
lfO 

'c. 9- º"'~\' Antalain Medix 

J <. - Indocid Prosalud-MSD 
"' ' 

r:lº Mali val AP Silanes 

Mali val Silanes 
Cl Mali val compuesto Silanes 

- Sulindac 

Acido (2) -5- fluoro -2- metil -1- ((p-metilsulfinil) f~ 

nil) metilen) -1-H-indeno -2- acético. 
o 
n 

C.HJ-sB;:I ti 

1 c11, 
~1 

F CH1CoOH llombre Laboratorio 

Clinoril MSD 

- Etodolac 

1,8 Dietil -1,3,4.9. tetrahidropirano (3,4-1) indol-1-ác!_ 

do acético. (4•1 

Nombre Laboratorio 

Lodine 300 Wyeth 
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- Tolaietin. <111 

l-metil-(4-metilbenzoil)-l-h- pirrol dihidratado. 

Se utiliza en forma s6dica 

2 -acetato de sodio l-metil-(4-metilbenzoil)-lh-pirro) dihidr~ 

tado. PM• 315.3 

Nombre 

Tolectin 

- Fenbuféno(lederle 1973).111' 

(X-hidro~ .• (l,lº-bifenil)-4-butanóico) 

~cido 3-(4-Bifenil carboxil) Prop1ónico~ 

Nombre 

Cinopal 
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Laboratorio 

Cilag 

Laboratorio 

Lederle 



Nombre 

Butacortelone 

Kendvil 400 

Motrin 

Proartinal 

Quadrax 

Tabaloon 400 

Days 

- Fenopofeno cálcico,flt/ 

2-(3-Fenoxifenil) propionato cálcico, 

[ 

~~ l 
dlH-C.00- J Zi' @-o-\[}j Ca + H:i.O 

Nombre 

Nalfón 

Ketroproféno ,PtJ 

(ácido 3 - benzoil - O(. - metil) 

(ácido m - benzoil hidrotrópico} 
0 1§)"-' llCOOH 

(__ o· .. ©J (0 

Nombre 

Bifebral 

IC-profen 

Keduril 

Prof enid 

Nabumetone 

Asociación 

Xetoprofen. 
Paracetamol 
Ketoprofén 

Ketoprofén 

Ketopi-ofen 

sódico 

Laboratorio 

Riker 

Kendrick 

l/p John 

Provit 

Promeco 

Koechl!lt. 

Merck 

Laboratorio 

Lilly 

Laboratorio 

Rhone-Poulenc-RORER 

Promeco 

Rhone-poul;nc-RORER 

Rhon-poulenc-RORER 

4-(6-metoxi-2-naftil)-butan-2-ona. Es un derivado de la naft~ 

lalkonona. Su metabolito activo es el ácido -6- metoxi -2- --
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naftilac6t1co (6-HNA). 

Nombre Laboratorio 

Relife• SJ:B 

- Na pro reno. t11.1t11l 

(6cido-metox1-x-metil-2- n~ftaleoacético sal s6dica) 

· (2 - (6-metoxi-2- naftil) propionato s6dico)(11\ 

<•,o~g-º" 
Acido naftilacético, al igual que el nabumetone es estructura-

do por un nGcleo naf tilo y se ha demostrado que tienen mayor -

valor terapéutico que los componntes de su grupo. 

Nombre AsociacHn Labora torio 

Ana:flin Napro.zen s6dice .Eh.li11gar 

Benaprox Naproxén Welfer 

Donaprox Naproxén Reuf fer 

Dafloxén Naproxen sódico Liomont 

Febrax Naproxen sódico + S!i'.NTEX 
Paracetaaol 

Flll.nax Naproxén sódico S\'.NTEX 

Fuxen Naproxén FUSTERY 

Na prodil Naproxén 
0

Diba 

Naxén Naproxén S'iNTEX 

Naxil Naproxén Calen 

Naxodol Naproxlón + carisopro- S'iNTE;{ 
dol 

Patxén Naproxén 
i;\hll?~ .. 

Prof enlax Naprox<'!n Gri si 
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Nombre 

Somalaesic 

Velsa7 

Asociaci6n 

Naprodn 

Naprox5n 

Acido tiaprofénico.u~ 

CHJ 

r, ..... º'*" 
o 

Laboratorio 

Qu!mira Wallace 

Qu!mica Son's. 

Derivado de los arilalkan61cos. Los dos metabolitos principa-

les son: 

Acido 5 - (alfa-hidroxibenzil) -alfa-metil-2-trcfenacético 

Acido 5 - (4- h~droxibenzoil)- alfa- metil-2-trofeuacético. 

Nombre Principal activo Ls bora torio 

Surgam 

Surgam 300 

Tiaprofenato de trometamol• . \'i. Roussel 

Acido tiaprofénico ·G,Roussel 

II. Acidos en6licos 

l. Pirazolonas 

Fenil butazona ,{1tJ 

Nombre 

Butazolidina 
1 

Butazolidina alke 100 

Asociac16 n 

Fenil butazona 

F•rnilbutazona + 

Hidroxido de Aluminio + 

Trisi licato de Magnesio 
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Laboratorio 

Ciba-Geigy 

Ciba-Geigy 



H!!fezolidina Fenilbutazona + Mefene• 
sin a 

- Bumadizona. (irJ 

qp 
14"'-"' 

¡.¡o-e-/º 
~ <c.l'l.uc.11,. 

NOMBRE PRINCIPIO ACTIVO 

Desflam 220 Bumadizona CAlcica 

DibiUn F Bumadizona CAlcica 

Oxifenbutazona.11rl 

q YOH 
o~º 

(CH~).3t.llJ 

Es un metabolito de la fenilbutazona 

Nombre 

Flosozona 

2;- Oxicanos f22,1 

- Piroxicám 
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LABOUTDRID 

Merck 

BYIC Guldan 

Laboratorio 

Xeton 



Pertenece al grupo de las carbozamidaa N•heteroc!clicas -

da 1,2-benzotianizina l,1-dr6xida, Es un compueato anf6tero. 

Presenta un prot.6n -4- hidroxi d6bilmente acido (PICa S.1} '! 

un nitrógeno piridinito d6bilmente b8sico (p[a l.8) Iza) 

Nombre Laboratorio 

Andro•lcam Androma.c.o 

Citoken Kendrick 

Dhonal H•dix 

Facicam Senosiai n 

Feldene Pfizer 

flogosan Liomont 

Ost eral Med.i.c 

Pirodcam Diba 

- Tenozicám, (-J. 
ileufG.' e:" \il\,gC.< 

Nombre Laboratorio 

Tilcotfl Roche 

- Cinnoxicllm./,./ 

4-cinnamoiloxi -2- metil -N- (2-piridil) -2H-l ,2,-Benz~ 

tiazina -3- carboxamida 1,1- di6x1do. 
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Es mejor conocido como cinn~mato de piroxicam es mas li­

pot!11co que el p1rox1cam.~~ 

III. Diversos. 

Nombra 

Sinartrol 

-Nimesulida 

4-nitro-2-fenoximetansulfoanilida. 

Laboratorio 

No aat6 comercializado 

La influencia del grupo eulfonanilido, depende del pKa 

del fármaco, en la que los compuestos mas ácidos inhiben la en­

zima prostaglandin-sintetasa y losmenos ácidos estimula la sínte­

sis. Nimesulid tiene ·'.una posici6n intermedia. Por otro lado no 

afecta significativamente los niveles de prostaglandinas citopro­

tectoras y del tromboxano B2. ( 7, 11 ) 

Nombre 

Eskaf lam 

Mesulid 
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Laboratorio 

SKB 

Lakeside 



III.3. vías da administraci6n de loa antiinflamatorios no este· 

roidea. 

En general los AINEs requieren de viás de administraci6n 

comunes y presentaciones accesibles. Muchos de ellos se utilizan 

para aliviar la sintomatolog!a en la inflamaci6n aguda de vías -

respiratorias superiores o inferiores, infecciones genitourinari­

as, procesos traumáticos y post-quirurgico en donde se requiere 

rapidez de acción y eficiencia. En procesos reumáticos los AINEs 

deben poseer además un amplio margen de seguridad y tolerancia -

pues los tratamientos son largos, y por lo tanto se requiere to­

marlo varias veces al d!a o por muchos afies. 

Las vías de administraci6n en general de los AINEs son: 

a) oral 

b) Intramuscular 

c) Tópica 

d) Rectal 

La frecuencia de tipos de formas farmacéuticas manufactu­

radas en México para AINEs son: 

Cápsulas 
'l'abletae 

26.14% 

26.13% 

Grageas 17.05% 

Soluución iny. 7.95% 

Supositorios 6.82% 

Suspensión 6.82% 

Gel 6.82% 

Solución 2.27% ,,,,¡ 
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a) V!a oral. 

La vía oral es la más comun entre los AINEs por ser cómo­

~oda para la persona que lo va a consumir, brind~ndole la posibi­

lidad de la completa absorci6n ya que no hay pérdida de principio 

activo. Para el laboratorio es una de las formas famacéuticas mas 

comunes por ser de fácil producci6n por lo tanto disminuye el cos­

to. (p.1/ 

Las formas farmacéuticas utilizadas para la vía oral de 

los antiinflamatorios no esteroides son1 

tabletas 

grageas 

cápsulas 

suspensiones 

solución ingerible 

Puede •star compuesta por uno o varios principios nctivos 

y un excipiente. Las ventajas y las desventajas son las siguientes• 

Ventajas 

-son de fácil administración 

-La mayoría de bajo costo 

-Posología exacta 

-Algunas para tratamiento especial o c6modo cofl'l son las tabletas y 

grageas de liberación sostenida (STAS) 

-son muy estables. t?t) 
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DuYentajaa. 

- . Baja biodisponibilHad 

Hal sabor 

Pueden causar problemas gástricos, hepáticos 1 renales. 

No se administran a todo tipo de pacientes.(UI 

La forma farmaceútica comün·para infantes es la suspensi6n.­

Hasta hace unos a~os solo existian dos laboratorios, que elabora­

ban antinflematorios en suspens16n. Debido al incremento de la -­

poblaci6n infantil estad!sticamente en México, se cre6 la necesi­

dad de alivar la sintomatolog!a en patologías que sean acompeftada 

de procesos inflamatorio por lo que ayudado por un peso promocio­

na! ha aumentad.o el c_?nsumo de antinflamatorios en este sector de 

ahl que los laboratorios se encuentran buscando esta nueva prese.!!. 

tación. 

La suspensión f armaceGtica hablando es un sistema disperso -

en el cual la fase dispersa., . son partículas sólidas en fases coi!. 

tinues toleradas.Las ventajas y desventajas de esta forma son:(u/ 

Ventajus 

- Son de f6cil edministraci6n 

• Pueden medicarse mas de dos principios activos 

- Son de bajo costo 

-F6cil manufactura. 

Desventajas: 

-Le administración eo ~e d!Iicil control. 

-Es físicamente inestable 

-Termodin&micamente inestable. 
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-Formac16n de •CAKE" (!ase precipitada) 

-Tiende a la cristalización 

Otra terma en que disponen los AINEs es la solucion inge­

rible, se administra con gotaro para prematuros y niffoa menores -

de 3 affos. Es una forma farmacéutica líquida y se le puede agre­

gar uno o m&s principios activos en la soluci6n acuosa.t1zJ 

Ventaja 

-Se puede agregar uno Ó más principios activos 

-Se puede dar a personas que no se les tenga permitido deglut!r 

en el caso de geriatría. 

-Uso en pediatría 

-Ea de fácil fabricación 

-Bajo costo 

Desventajas 

-Tiene dÍficil control de dosificación 

-sólo para principios activos solubles en agua 

-Que no eean ·irri tantea en solución 

-Tiende a cristalizarse 

b) Vía Parenteral. (Intramuscular) 

Es menos común que la anterior por ser mas delicada y -

requiere de personas especializadas que puedan aplicarla, además 

utensilios esterilizados y soluciones librea de pirógenos.f'~ 
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Clasificaci6n de los inyectables. 

caso clave de producci6n 

l inyecci6n x cuando es soluci6n 

2-X para inyecci6n 

3-X suspensi6n 

4- suspensi6n estéril X 

5- emulsi6n estéril X 

polvo seco+ vehículo 

polvo sin esterilidad+vehículo 

polvo seco estéril+veh!culo 

emulsi6n 

Las ventajas y desventajas de la vía intramuscular son111.tJ 

Ventajas 

-se evita la disoluci6n por lo que aumenta su absorci6n 

-De elecci6n para principios activos degradables al pH gástrico 

-Rápida acción 

-De elección cuando el paciente se encuentra bloqueado de otra vía 

-Hay control de dosis 

-Se administran líquidos liposolubles e hidrosulubles 

Desventaias 

-Causa traumatismo 

-De costo elevado 

-Efecto irreversible 

-Requiere de personal especializado 

-Trasmisi6n de enfermedades 

-Idiosincracia 
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e) Vh T6pica 

El antilnflam~torio si se aplica por esi"a vla su efecto lo -­

ejerce en el sitio de la aplicación que es la piel en la articul.!!. 

c16n inflamada y no en 4reas eztensas ni en heridas abiertas. Es­

una forma farmaceútica seniisólida, la mayoria de las antlrnflamat,2_ 

rias en forma de gel, por que tiene mayor biodisponibilidad. Ac-­

tualmente se utiliza como coadyuvarrte .. de la v!a sistémica. (-1.lJ 

Ventajas 

- Uso en pediatr!a, geriatr!a y psiquiatr!a 

- Para personas que no quieren o puedan deglutir 

- Para principios activos no estables al PH g'strico 

- Facil aplicaci6n 

DESVENTAJAS 

- absorción y biodisponibilidad incierta 

- dif!cil control en la medición 

- proceso de manufactura lente 

- requiere condiciones de almacenamiento 

- puede causar irritación cutánea fotosensibilidad, prurito, por-

el principio activo o por el excipiente.o.rJ 

d) V!a rectal 

Es una forma farmaceútica s61ida en este caso un principio -

activo disperso en una base cuya forma y tamafio esi§ adecuado pa­

ra su in aerción en el recto. t1.z1 
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Ventaja a 

- De elecci6n para personas que no puedan deglut{r 

- Altamente usado en pediatrts, geriatría 1 pstquiatr{a 

- Para evitar problemas a nivel s4str1co 

- En mascara el olor y sabor de un princip.io activo 

Desventajas 

Absorc16n 1 la b~dispon1b1lidad incierta. 

- Poco estables 

- Condiciones de almacenamiento especificadas. 

Dispers16n heterogenea 

- Proceso de manufactura lento, a veces incrementa el costo 

- Pérdida de principio activo 

- Idiosincracia .( ?Z) 
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Tabla.?. Eaquematizaci6n de las ventajas yi deeventajaa da las 

~ormas tarmacéuticas más usadas de los AINEs.tNJ 

Formo 
Farmacéutica 

• Formas Farma-

céuticas s61! 

das.v!a oral. 

• Formas Farma 

cé~ticas l{­
quidaS'. Sus­
pensi6n y so­
lucion ingeri_ 
ble, 

Frecuencia 
de uso ,.,,,, 

63.69 )" 

9 .. 09 
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Ventajas Desventajas 

-De ·fa"cil adminis- -Baja biodispo-
traci6n. nibilidad. 

-La mayoría de ba- -Mal sabor. 
jo costo. 
-Posología exacta 
-Algunas de libera-
ci6n sostenida(STAS) 

-mas estables 

-De fácil; 
ci6n 

administr~-Administración 
de dificil con­

-Puede tener mas -E'fsicamente ines-
de dos principios tables. 
activos -Formaci6n de cake. 
-Fdcil manufactura -Tiende a la cris-

talizad:i6n, 



III.4. FARMACOCINETICA. 

A diterencia de la farmacodinámica, la fa~macocin&tica da 

loa AINEs no se puede generalizar debido a que tienen dlferent~a 

procesos dentro del organismo. Fig.?.Por lo anterior solo se ci­

tan loa AINEs mas usado$ an México según los datos del capítulo V 

esquematizados en la tabla. 

Naproxenc;> 

se absorbe perfectamente por todas las v!as,la absorci6n -

por el tracto digestivo se efect~a en el estómago y principalmen­

te en el intestino, pasa a sangre y alcanza una concentrac16n pla~ 

matica máxima a la primera hora de la ingestión. La combinaci6n -­

con las proteínas plasmáticas es de 99%. El vo1umende distribuci6n 

es de 0.1 lt/Kg. 

Tienen unva vida media de 13 horas. La biotransformaci6n -

consiste en una desmetilacion, el metabolito desmetilado se combi­

na con el acido glucurónico. La excreción se efectua en un 95% en­

la orina. El 5% restante de la excreción total es por bÍlis. La ci 

nÓtica de eliminación corresponde a un modelo de dos comportamien­

tos y la vida media final es alrededor de 14 horas, la inicial es 

de 30 minutos •C'~'"f"I 

Diclofenaco 

Se absorbe perfectamente por todas las v!as, la absorci&n-

poi el tracto digestivo se efectua en el estómago y principal--
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mente en el intestino. Pasa a sanare 1 alcanza el nivel plaa­

mltico mlximo a loa 15 minutos, se combina con prote!naa al 

99%. El volfimen de distribuci6n es alrededor de 0.1 l,/(g. 

EL Diclofenaco S6dico es el organismo sufre un proceso de 

hidro•ilaci6n a nivel de las posiciones 4 y 4'. el firmar.o 1 -

sus metaboli:tos se conjugan con el leido glucur6nico. Se e~ 

creta en la orina y en la bilis en un total de 90% en 96 horas 

La vida media es alrededor de 1.5 horas.clfl 

Bumadizona. 

Se absorbe perfectamente cuando se administra;v!a oral y 

v!a rectal, lo cual constituye una ventaja para los pacientes 

que sufren transtornos gAstricos. La concentración plasmAs-

tica máxima, se alcanza a las 2 hora_s. Se combinan con las 

prote!nas plasmlticas en un 98% y su vollmen de ~istribuci6n 

es alrededor de 0.08 lt~kg. 

En cuanto a su biotransformación la bumadizona por pérdi-

da de una molécula de agua y su oxidación se transforma en ox,! 

fenbutazona, que se excreta en la orina junto con pequefias ca.!!. 

tidades de bumadizona y metabolitos no bien identificados, por 

ellos la toxicidad es menor que la fenilbutazona pero los acc~ 

dentes son los mismos. Su vida media es alrededor de 15 horas.~~ 

Ibuprofén 

Se absorbe perfectamente por todas las vías, la absorci6n 

por el tracto digestivo se efectfia en el est6mago y principal­

mente en el intes~ino, pns~ a sHngre y se tiene que por la v!a 

oral la concentracÍ.6n plasmática máxima se tiene la primera h.2, 

ra de la insesti6n. Se combina con prote!nas en 99% 1 su voli 
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man da diatribuci6n ea alrededor da 0.1 lt/kg. El ibuprofano aa 

transforma por hid.roxilación, oxidación y conjugaci6n en un 90% 

da le dosis con sus metabolitos. Lu cinética de eliminación co­

rresponda al modelo da un compartimiento y la vida media es da 

2 horas .(•f.J(NJ 

Piroxicam 

Se ab~~rbe f~cilmente por todas las vías. Deapu~s de la 

administración oral la concentración plasmática máxima se al-­

canza a las 2.5 horas para descender lentamente Yd que su vi­

da media es muy prolongada y todavía existe en forma evidente a 

las 120 horas. se combina con proteínas plasm~ticas en un 99%,el 

volÚmen de distribuci6n es alrededor de 0.15 lt/kg, es decir se 

distribuye en el líquido extracelular. Pasa a todoe los órganos 

incluyendo al líquido sinovial donde se encuentra en la mitad -

de la concentracion plasmática. 

El piroxicam es metabolizado extensamente en el organismo 

por hidroxilaci6n, hidrólisis y descarboxilaci6n del anillo. 

La biotransformaciÓn principal es la hidroxilaci6n a nivel 

del anillo de piridina y el metabolito formado se conjuga con el 

acido glucurónico. Todos estos metabolitos inactivos se excretan 

principalmente por v!a renal junto con una pequefia cantidadl0% de 

la dosis de pitoxicam no modificado. La cinética de eliminación -

del farmaco correspo~de a un modelo de un compartimento y la vi­

da media es de 36 horas por lo que permite una sola toma diaria 

por la via oral.<•f~I 
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Nimesulide. 

Es completamente absorbido en el tracto gastrointestinal 

I~ concentroci6n plasm6tica m6xima de 5,6 mcg/ml a las 2 horas, 

se une a prote!nas plasm&ticas hasta un 96%. Con un volGmcn -

de distribuci6n de 0.328 L+/Kg. Se metaboliza en forma exten­

sa, el metabolito 4 - hidroxinimesulide es el único identific~ 

do en el plasma humano. 

Se elimina principalmente por vía urinaria como !ármaco -

biotransformado y el resto en heces. 

En orina se han colectado cinco meta~-bolitos con los si­

guientes porcentajes de excreci6n: MI, 30-40%; M2, 1,5-3%; M3 

1-3.5%; M4 1-5%; M5, 25-35%. 

En h~ces fecales se encontr6 15-25% de la dosis como M5. 

Se estA estudiando la actividad "recolectora de radicales" y se 

cree que esos principales metabolitos MI y M5 en modelos invi­

tro sean: ani6n super6xido (xantina/ xantina oxidasa / catalasa 

sistema citocr'omo C}; radicales hidróxilo (xantina, xantina- -

oxidase/ Fe 2+/ADP/ sistema NADPH; despolimerizaci6n de 6cido -

hialur6nico inducido por derivados de radicales libres de oxi­

geno ·l•'.'l'IU,¿fl 

Ketoprof én 

Se absorbe perfectamente por todas las vías, la absorción 

por el tracto digestivo se efectúa en el estómago y principal­

mente n el instestino, pasa a sangre y por vía oral se tiene -

la concentración plasmética mixima a las 2 horas. ·Se fiJa_a -

proteínas en un 99%. Un volúmen de distribuci6n de 0.1 L~/[g. 
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Se transforma en el organismo por hidroxilaci6n y junto -

con su metabolito se conjuga con el ac.glucurónico. La elimina-­

ci6n se hace por orina,un 75% en 12 horas, el 30% como droga li­

bre, y 5% en lae heces. La cin~tica corresponde a un modelo de dos 

compartimentos y la vida media de eliminación es de 27 horas ,la -

distribución de l. 5 horas.'"¡ 

Acido tiaprofénico. 

La absorción es buena, pas.c a sangre y por vía oral se obtig 

ne una concentración plasmática maxima de 49.9 ~ 0.6 mg/lt en una -

hora despues de la ingestión y por v!a intramuscular una concentra­

ción plasmática máxima de 13.3 a 29.2 mg después de los 39 minutos 

de la inyecci6n. 

Se fija a proteínas en un 96% se metaboliza y se han identi­

ficado dos metabolitos; el acido 5-(alfa-hidroxibenzil)alfa- metil-

2-tiofenacético, y al acido 5-(4-hidroxibenzoil)-alfa-metil-2-tio-­

fenacético. La vida m2dia de elimina ón es un promedio de 1.81 hrs­

y la excreción es esencialmente urinaria pero no se mencionan porcen 

tajes .(1fJ 

Sulindaco 

Se absorbe pefectamente,pasa a sangre,por vía oral el pico de 

la concentración plasmática máxima ocurre a las 2 horas. La combina­

ción con proteínas es de 95%. El volÚmen de distribución es de lilt/K~. 

En cuanto a la biotransformación se oxida para producir sulindaconsul 

fona y dihidroxisulindaco, pero la reacción considerada como la 
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princip~l es la re~ucci6n J sulid-cos sulfuro. metabolito ac­

tivo que produce casi totalmente la acci6n farmaco16sic:i (pro­

drosa). 

Todos los metaboJitos formados se conjusan con el leido -

glucur6nico y se excr,ttan junto con sulinaco nnr Al riA6n e11 un 

5n~ de la dosis, y ett las heces en un 30%. La vida media del 

sulindaco es de 3 horas. (19.,:t•,s4) 
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III.5.REACCIONES ADVERSAS DE LOS ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDES 

El problema de los efectos advesoe no es nuevo. En el ado 

42 a.c. Pul>lio Siro afirmaba• 

"Hay algunos remedios peores que la en!ermedad".t•f 

En los Últimos afies el tema de las reacciones adversas de los me­

dicamentos ha adquirido unas dimesionss considerables, debido a -

varias razonesz 

a) Cada vez van apareciendo medicamentos on una actividad -­

farmacológica mayor y de dif Ícil manejo. 

b) El aumento del nivel de vida, el estress, las frustracio­

nes, el uso de medicamentos "milagrosos" ó panaceas han -

aumentado el consumo de los AINEs,igualmente para mejorar 

la calidad de vida; signific:aesto que cuando se presenta el 

proceso inflamatorio las personas requieren de aliviar la 

sintomatologia rápidamente para reintegrarse a sus labores 

cotidianas. 

e) Otra causa importante que explica el aumento de las reacci2 

nes adversas de los medicameritos, es la automedicación. Cada 

vez es mayor el n ú·mero de enfermos crónicos. Es el caso de 

las enfermedades reumáticas, donde los pacientes llegan a -

convertirse en 11 especialistas de su enfermedad". ti' 
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La automedicación es un problema fracuente ~. .en 

México, en ocasiones el paciente se recupera satisfactoriamen 

te en otras solo complica la enfermedad. 

"La automedicaci6n es un problema médico 1d~ta desde las 

culturas más antiguas donde se elaboraban sus propios reme­

dios mÜchos de ellos de forma empírica. 
Generalmente se ha observado que en parte por la situa-

ción económica los pacientes acuden al médico cuando ya r.e-

currieron a la automedicación y no obtienen los resultados -

esperados, esta situación dada por la recomendación de algu­

na persona conocida que ha utilizado algún producto, otras -

veces toman un medicamento por ser "lo que sobró" de un tra­

tamiento anterior y semejante en su padecimiento, además por 

tenerlo al calcance de la mano, si aún las molestias persis-

ten, es cuandorecurren al médico. Ante esta situación la m~ 

dicina entra en la fase de curación de la enfermedad misma y 

de las complicaciones causadas por dejar avanzar la enferme­

dad, o por mal uso de los productos de la automedicac~ón!or·. 
Alejandro Tovar Serrano, jefe de enseñanza de Medicina inte~ 

na. Hospital 20 de Noviembre. rvoi 

En general la propiedad antHnflamatoria de los AINES va 

ligada a la acción nociva so~re la mucosa gástrica y el ri-

ñón, a pesar de los refinamientos de la investigación,no po-

seemos un analgésico antinf lamatorio ideal sin embargo hay -

alqunos nuevos compuestos que tienen una acci6n mas leve so-

bre la mucosa gástrica. \ 28 i 
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III.5.1 EFECTOS ADVERSOS DE LOS AINES SOBRES SI!:TEMAS Y.or:GANCIS 

III.5.1.1.Ef'ectos indeseables en el sistema renal. 

"Es importante considerar los efectos secundatios de los -

.AINEs, es común encontrarlos a nivel gástrico sln embargo 

son muy graves las afecciones a nivel renal y que s6lo -

se manifiestan clínicamente cuando ha alcanzado el dafio 

un grado severo especialmente en pacientes geriátricos 

o con insuficiencia renal". Dr.Jorge Salcedo Corona.Jefe 

de Urgencias del Sa!latorio Mocel. '"' 

En las personas bien hidratadas con ingreso adecuado de 

sodio y funci6n circulatoria normal,la administracion. de un AINE 

no ejercera cambios sgnificativos en la función renal pero en pa­

cientes con depresión de volÚmen o disminución de la perfusi6n r~ 

nal, el rango de prostaglandina y renina sarán elevados. En estos 

casos los efectos de la activación del sistema renina-angiotensi­

na y aldosterona origina la retención de sodio y edema. Esto es 

mas notorio si un paciente recibe algun diu.rético y un AINE, por 

haber inhibicion competitiva de la secrecion tubular.(l/ 
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Importancia clínica de los efectos adversos en riñón -­

por la administración de un AINE. 

A) Interferencia. con la homcostasis de líquidos y electrol! 

tos. 

·•. Retención de S6dio e interferencia en la acción de diuré­

ticos. 

Disminución en la excreción de agua. 

• Hiperkalemia. 

'8) Interferencia con el tratamiento de hipertensión arterial. 

e) Insuficiencia renal. 

,• Secundaria o necrosis papilar o nefritis intersticial cr,2 

nica. 

Debido a factores hemodinámicos. 

Debida a nefritis inteisticial aguda asociada. 

secundaria a vasculitis(1f~ 

En el Distrito Federal en una pequeña encuesta se encoa 

traron por orden de importancia. 

1) interferencia con la homeostosis de J.íquidos y electroli--

tos. 

~ insuficiencia renal. 

3) Interferencia con el tratamiento de hiperte11sión arterial. 

~)- Disminución en la excresión de agua. 
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La capacidad del riñón para regular la excresión de 

agua libre, es controlado por diver~os mecanismos entre 

ellos. 

- Acceso adecuado del filtrado glome,.ular a los sitios de -

dilución concentración. 

·- Reabsorción activa de cloro en la forma ascendente del -

asa de Henle. 

- Mantener adecuada hiper~nicidad de la médula renal. 

- Regulación de la permeabilidad del agua, el Túbulo colec­

tor por efecto de la hormona antidiurética.(5,j 

Las pr~staglandinas promueven la excresión de agua li­

bre por tanto, la inhibición de la síntesis prostaglandinas 

por un AINE puede contribu!r a la retención de agua. En caso 

de que el paciente tenga otros factores que limiten la excr~ 

ción de agua, puede ocurrir hipona~ia severa. 

E) Hiperpotasemia. El control del nivel de potasio sérico 

depenQe de la homeostasis interna y externa del potasio. La 

interna es influenciada por el estado ácido-base, actividad 

aeta-adrenérgica, actividad de la ~~dosterona renal para ex­

cretar el e~ceso de potasio ingerido Ó administrado. Esto 

ocurre en la porción distal· delanefróna.(.¡o) 

La inhibición de la síntesis PG disminuyen la generación 

de angiotensina y secreción de aldosterona. 

Las prostaglandinas pueden incrementar la liberación de 

renina. 
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La inhibición de la síntesis de prostaglandinas por Añti­

inf lama torios disminuyen .1a angiotensina, disminuyendo la c~ 

pacidad tubular intrínseca para secretar potasio al limitar 

la disponibilidad de sodio para intercambiar. También. alte­

ran este intercambio al entorpecer el efecto del sistema r~ 

nina-ang.lotensina-aldosterona, que se observó en situaciones 

como: dietas bajas en sodio, ascitis secundaria a hepatopatía 

o administración de furosemida. ( •,31) 

Por lo tanto, los AINE pueden inducir hiperpotasemia. -

Esta propiedad es la que ha sido utilizada en el tratamiento 

de pacientes con síndrome de Bartter, en el cual existe hip2 

po~asemia a~ociada a un incremento en la síntesis de prosta­

glandinas. El único interes práctico de lo anterior radica 

en el hecho de vigilar estrechamente el balanace de potasio 

en pacientes que reciben AINE, con insuficiencia renal suby~ 

cente o concomitantemente con otros fármacos que retienen pg 

tasio como espironolactona, triarntereno, amilorida, capto-­

pril¡, betClbloqueadores y sustitutos de potasio.(8•1 

F,) Interferencia en el tratamiento de hipertensión arterial. 

A pesar de los avances logrados en la investigación de 

la fisiología de las prostaglandinas y su papel en la hiper­

tensión renovascular no ha sido posible esclarecer conclusi2 

nes adecuadas a las situaciones clínicas. Se sabe únicamen­

te que los AINE pueden interferir en la respuesta terapeúti­

c~ .a la hipertensión en la acción de los diuréticos Y be -
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tabloqueadores. 

El sulindac (AINE) posee una acción farmacológica de in 

hibir exclusivamente la síntesis de prostaglandinas extrare­

nales respetando las del riñón. (' ) 

Los AINE pueden disminu!r la depuración de creatinina Y 

aumentar la concentración sérica de creatinina en algunos P.!! 

cientes predispuestos por hipovolemia o función renal dismi­

nuida, probablemente mediante la supresión de la función va­

sodilatadora de las PG renales. Aunque estas elevaciones de 

creatinina reviertan a veces a la normalidad aún a pesar de 

que se continúe usando el medicamento, 

Los tres preparados del ácido antranílico, (acido mafen! 

mico, ácido flufenámicoi ácido niflumíco y la glafenina).Pus_ 

den causar necrosis papila renal; Motivan disuria, proteinu­

ria y hematuria. Después de la ingestión de glafenina se ha 

observado insuficiencia renal aguda. (3) 

III.5.1 .4. Dafio en el aparato Gastrointestinal. 

Como grupo los AINES tienden a causar irritación gástri 

ca y a exacerbar úlceras pépticas posiblemente a sus efectos 

sobre la síntesis de prostaglandinas. Agra ·an la hemorragia 

gastrointestinal, tanto porque aumentan la producción de 

ácido en el entómago y porque disminuyen la adhesidad de 

las plaquetas y la insuficiencia del flujo sanguíneo 

mucosa. ( '11 J 

en 1<1 

La supresión de las PG aumentan la producción de ácido 
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clorhídrico y disminuye el tono del &sfínter. gastroesof ágico 

permitiendo así que el ácido regurgite hacia el esófago y -

cause pirosis, se ha informado también que disminuyen la 

producción de moco gástrico.Pro. 7Al 

La indometacina, el sulindac y el meclofenamato sódico 

tienen una recirculaci,ón enterohepática intensa, la cual au­

menta la exposición gastrointestinal de estos medicamentos -

y amplifica su toxicidad gástrointestinal. 

Las tabletas de aspirina comprimidas finalmente se di­

suelven lentamente en el estómago causando irritación y vic~ 

ración superficial de la mucosa gástrica.''"' 

Desde el punto de vista gastroenterológico J.os AINES se 

asocian en general con dos problemas: 

Primero: Pueden .inducir dispep,sia y otros síntomas. 

Segundo: Complicaciones serias de úlceras preexistentes ha~ 

ta llegar a hemorragia del t~acto gastrointestinal 

Figura r 

,·• 
superior y perfnración de las úlceras Pépticas. 

Figura d,1 ( 9, 23,• r, 9?) 

Ulcera Péptica. 

65 



Figura. 8 • Endoseopí a. A) Es6fago. ( cnntrol). (tll 

B) Duodeno. 

A) 

B) 
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En los pacientes que toman medicamentos no esteroides1 

las illceras gástricas son aproximadamente dos veces más eom.E, 

nes que las úlceras duodenales y se observa un número siqni-

ficativo de úlceras esofágicas que ocurra casi con la misma 

frecuencia que las úlceras duodenales. Figura 1,11~l 

Figura •·· 10 Lesiones del Tracto gastrointestinal superior -

en los pacientes dispépticos ( n=147) ·""'' 

A\NE'S 

ecooFa'~íGaS ___ .,_. __ _ 

Interpretación de los síntomas gastrointestinales. 

Varios síntomas tales como el vómito con dolor, tienden 

a asociarse con úlcera péptica, sin embargo, si comparamos -

la frecuencia de estos síntomas, en pacientes que toman AINES 
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encontra111os que es tan común en los pacientes con úlcera co­

mo en aquellos sin ella, cuando no se consumen AIN~S, las l~ 

siones gástricas mas comunes que se asocian con el uso de 

los AINES son erosiones antrales que ocurren hasta en 50' de 

los pacientes. La úlcera esofá9iea también es común en los 

pacientes tratados·""'/ 

En el Distrito Federa! la irritación gástrica es uno de 

los problemas mas comunes y detectables clínicamente el uso 

de la terapia con AINES. 

"En la consulta diaria el problema mas común detectable 

es la terapia con AINES, es la irritación gás.trica, pero en 

un porcentaje moderado generalmente algunas personas ya es­

tan sensibles a padecer alguna patología gástrica", Dr. Hé~ 

tor Vargas Resendiz, Ginecología PEMEX Azcapotzalco. <tl/ 

"En la mayoría de los pacientes que ha presentado reac­

ciones adversas a los AINES se encuentra la irritación gás-­

trica que les causan en general y casos aislados alergias con 

manifestación cutánea". 

Dr. Jesús Barrón Vallej<l. Hosp. de Perinatología.w1 

Diagnóstico de hemorragia digestiva alta, se pueden pr~ 

'' r/ sentar quejandose en paso de café, aunque este síntoma no es 

universal, si con la hemorragia se asocia dolor, es probable 

una úlcera péptica. 

Hay que interrogar detenidamente a los pacientes sobre 

adicción, drogas o alcohol, fármacos irritantes a nivel gas-
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trointestinal como los AINES .111 

En la hemorragia gastrointestinal alta como baja, la mg 

les tia de de posiciones negras, color caoba o sanguinolientas. 

En caso de hemorragia rápida pueden ser not.ort"os· l.os sínto­

mas de compromiso hemodinámico como es el síncope. 

Un aumento de la frecuencia cardiaca 10·12 mm Hg en la 

presión sanguínea en posición erecta, se consideran general­

mente inidicadores de una pérdida importante y aguda de vol~ 

men. Hay que hacer rápidamente un hematocrito para estimar 

el grado de pérdida sanguínea. Pruebas de coagulación, fun­

ción hepática y análisis de hematocrito.11~1 

A.~edidas preliminares. Tan pronto se sospecha del 

diagnóstico se tipif.ica la sangre. Se coloca una vía I. V -

larga periférica (calibre 18 o más),· empezar con suero fi­

siológico.11-rJ 

B. Sonda nasogástrica: Se coloca una sonda nasogástri­

ca (NG) y si la fuente de la hemorragia es digestiva alta se 

deja insi tu. Se ·continúa con un lavado de suero fisiol6gico 

helado, hasta que el aspirado sea claro, luego se administra 

por ella antiácidos cada hora (P. Ejem. Mylanta II, 30 Ml/h) 

y el PH gástrico alrededor de 5, se administra por vía I.V -

· 300 mg. de cimetidina cada 6 hrs. (HI 

c. Endoscopia. 

D. Ang~ografía: Está indicada si el diagnóstico no se 

puede hacer por endoscopia. 
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E. Hemorragia digestiva baja. Si por medios angiográficos 

se localiza un vaso que sangra, se inicia la infusión arte­

rial de vasopresina. Las lesiones angrodispl.ist~.cas requie­

ren resección quirúrgica. (7~23) 

El papel del helicobacter Pylori en las enfermedades 

ga~rointestinales y úlcera péptica. 

Otro factor etiológico en las enfermedades del tracto -

gastrointestinal superior que ha generado mucho interés en -

Helicobacter Pylori, en un estudio realizado se incluyó a 

pacientes que habían tomado AINES recientemente y aquellos -

que no los había tomado, se encontró que la mayoría de los 

pacientes con ulceración péptica estaban ya tomando AINES y 

tenían H. Pylori en su estómago. Así pues dos agente~ inde­

pendientes H. Pylori y un AINE, pueden trabajar conjuntame~ 

te de la úlcera péptica .MI 

La edad y 1a Frecuencia de reacciones gastrointesti-

nales. 

El número de reacciones gastrcintestinales, aumenta - -

constantemente con la edad. (figura ., ). Y los AINES repr~ 

sentan alto porcentaje de estas reacciones.Además:la ·probabl 

lidad de que estas reacciones sean serias o fatales es mucho 

mayor en los pacientes ancianos. ( 1, 11/J 

Figura !. Distribución de la edad de todos los casos 

de reacciones gastrointestinales, en el Reino Unido (n=4,598). 
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P 1 O, JI• lfACCION IS GAS T 10 l N THT 1 NALf I • 

~ ~ 

Esto se fundamenta en que la edad en el paciente puede 

afectar la farmacocinética y f armacodinámica de ciertos tipos 

de medicamentos, puede afectarse el efecto del primer paso, 

la vida media, la depuración y la eliminación de los medica­

mentos m2tabolizados en el hígado. 

El uso de AINES en los ancianos es una área de preoCUPA 

ción ya que los ancianos reciben cantidades desproporciona-­

das de medicamentos. ( 1~). 

Otra población important" es la población infantil, ya 

gran parte de la población mexicana pertenece a este sector, 

en este afio han aparecido nuevas presentaciones infantiles -

de los diferentes antinflamatorios, loshan hecho agradable -

en sabor y forma atractiva como es la suspensión, vía oral. 

Con esto alivian rápidamente a los pequeños en la sint2 

matologia y. ante la desesper"aeión de los padres, que en algu-

nas ocasiones administran medicamentos en exceso y autopres-
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criben al nil!o,no respetando la dosificación, sobre todo en el c~ 

ao de los nil!os paquel!os porque ae desconoce la dosis pondera1,prg 

vocando dal!oa desda tempra.n~ edad. 

•En algunas ocasiones los nil!os necesitan la ac¿i6n de -

ar1tint1amatorios para ali vi ar los síntomas como la moles­

tia en pr?blemas de v:Cas respiratorias, se asocia general­

mente con un antibi6tico. la preserriac.lón mas c:6moda~~ la 

suspensión, sin embar9:1deben ser usados estos productos 

bajo prescripción médica ya que son excelentes herramien­

tas, pero só10,si son bien utilizados, de no ser así pue­

den causar cuadros de irritación gástrica desde una temprA 

na edad." Dr.Jose Manuel Delgadillo Avendal!o,miembro del 

Consejo Mexicano Latinoamericano de Pediatr!a.<nJ 

•En varias ocasiones se han presentado casos de irrita­

ción gástrica o gastritis ya declarada en los nil!os,no Ro­

lo por AINES sino porque ya están susceptibles por el es-

tress que aunque no se crea es un gran problema actual en 

la población infantil.",,., 

Dra.Georgina cabrales Martinez. Pediatría del Banco BCH. 

"Los AINES son productos nobles,rápidamente se nota su 

actividad por lo que· se prescriben diariamente en la consul 

ta para el beneficio de los nifios,10 anterior ocurre cuan­

do se usa adecuadamente, el problema surge cuando hay au­

tomedicación,, o con el uso irracional." 

Dr. J. Manuel Tovilla y Pomar. Presidente de la Asociación 

Mexic:ana de Pediatr!a.¡r1j 
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III.s.1.~. Trastorno hepático. 

La toxicidad hepatocelular reversible es el que ae carac­

teriza por la elovaci6n de una o más enzimas hepáticas se ha obser­

vado hasta el 5% de pacientes tratados con AINEs. 

La elevaci6n de las transaminasas es consecuencia de do­

sis elevadas de AINES sobre todo en enfermos jóvenes que da lugar 

a una !esión hepatocelular reversible y aguda de carácter leve. 

El aumento de las transaminasas revierte a la norm&lidad 

luego de la auspensi6n del farmaco y a veces se normaliza a pesar 

de que se continúe el medicamento. (I~ 

rrr.s.1.4. Dafio en el miocardio •. 

El papel de lü produccción y balance en.el "binomio" de -

PGI•- TXA1 en la generación plaquetaria y vasoconstricción coro­

naria en un evento primario o secundario, en el desarrollo de is­

quemia miocárdica e infarto en seres humanos es aJn incierto· .Sin 

embargo parece ser que alteraciones en el equilibrio entre pros­

taciclina y tromboxano pueden tener un efecto importante en preve­

nir o limitar la extensión de un evento isquémico. AÚn no es·posi­

ble " predecir" el efecto neto en un paci<>nÍe con isquemia miocar­

dica o inferto reciente a la administración de un AINE, se reco­

mienda cautela en su empleo. 

La fenilbutazona, oxifenbutazona y fármacos que contengan -

sodio producen retención de agua y sodio, causan edemas en 10% de 

los casos. 
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En ios cuadrúpedos se puede desencadenar una insuficien­

cia cardiaca. En algunr:is casos se ha obser\•ado edema agudo de pul­

món, edemas periféricos acentuados y derrames pleuralee.(1#/ 

III. 5, l.,:r. Efectos sobre el Sistema Nervioso Central. 

Todos los AlNEs pueden producir efectos en el sistema ner­

vioso centra1 tales como cefaléa,que et el m~s común, v&rtigo, ti­

nnitus, contusión y depresión, algunos· productos tienen efectos 

mas frecuentes y definidos que otros, La cefaléa es uno de los e­

fectos adversos mayormente observado coneel uso de ia indometaci­

na, algunas veces se puede mejorar con la administración de un an­

tihistamínico. C~l 

Los salicilatus a dosis altas pueden causar tinnitus que 

cede al disminuir la dosis. Se ha reportado visión borrosa con -

el uso de el ibuprofeno, apartentemente debida a un efecto en re­

tina o nervio Óptico. Si el paciente re~cibe ibuprofeno este de­

be ser suspendido si el paciente refiere alteración visual, CJl 

Ha sido reprotada meningitis as~ptica con la administra­

ción de sulindac, tolmet!n, e ibuprofeno solo en pacientes con 

lupus eritematoso o enfermedad mixta del tejido conjuntiv0.($~1!) 
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Sin embargo en 1984 se report6 un caso de meningitis -­

aséptica recurrente causada por sulindac en una mujer sin -

evidencia de padecimiento reumática.(31 

Otras manifestaciones de AINE en el sistema nervioso ce~ 

tral incluyen: Somnolencia, excitaci6n y síndrome orgánico 

cerebral. agudo. Aquí es necesario enfatizar que los factores 

predispo11entes a efectos adversos de AINE sobre este sistema, 

incluyen pacientes ancianos con pluriterapéutica.1.>J 

III.5 ,l .6. Transtornos Hematológicos. 

Constituyen un importante capítulo, se observ6 desde la 

introducci6n de las pirazolanas la terapéutica, se observ6: 

Complicaciones como aplasia medular o supresión de series c~ 

lulares individuales (agranulocitosis, neutropenia o trombo­

citopenia), Son un efecto no frecuente, pero potencialmente 

mortal. En 1977 se estimó un rango de muerte de 16.7 por -

100,000 pacientes para fenilbutazona y 40 por 100,000 para -

oxífenbutazona. Los pirazolonas como grupo causan mas de un 

tercio de todas las discrasias sanguíneas inducidas por med,! 

camentos en la Gran Bretaña. ('J) 

El ácido acetilsalicílico puede causar anemia a través 

de diferentes mecanismos. El más frecuente es debido a la 

depresi6n °férrica motivada por hemorragias ocultas. El ácido 

acetilsalicílico causa hemorragias de suficiente intensidad 

como para motivar anemia ferropénica en un 10 - 15% de enfe~ 

mos tratados crónicamente. Raramente se ha considerado al -
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ácido acetilsacílico como agente causor de pancitapenia o 

agranulocitosis. La trombocitopenia, con púrpura o sin ella, 

se ha visto con cierta frecuencia; pueáe estar motivada por 

una depresión medular o bien por una pérdida periférica de -

plaquetas por mecanismo inmunológico.'"'' 

Otros efectos de importancia hematológica. 

Incluyen la inhibición de la adhesividad plaquetaria y 

prolongación del tiempo desangrando lo cual es mas evidente 

con salicilato y pirazolonas. En•menor grado se observan 

con el resto de antinflamatorios pertenecientes a los ácidos 

arilacéticos, seguidos por los ar.ilpropiónicos. 13) 

Como se mencionó el ácido acetil salicílico altera la -

hemostasia, puede ser por diversos mecanismos: afecta a la 

agregación plaguetaria, aumenta la fragilidad capilar, pro-­

longa el tiempo de sangrando, altera la actividad fibrinolí­

tica y puede interferir con la síntesis hepática de factores 

de la coagulación dependientes de la vitamina K. En la he­

mofilia y otras alteraciones de la coagulación, como la en­

fermedad de Van Willebrand, aumenta el tiempo de sangrado de 

~al manera que puede ser catastrófica.;-h~ 

Se han observado efectos notables hematológicos con: f~ 

noprofén, diclof enac. < 3 1 

III .s.1 . .r7-i)li\e~ Dermatológicos y alergia. 

Todos los AINE tienen la posibilidad de inducir toxide~ 
' mias. Estas varían en severidad desde Rash, eritema pigmen-

77 



taria fija,eritema polimorfo,Steven Johnson, Lyell Brocq y otras 

dermopatias co. · rticaria y dermatitis exfoli11tiva. ll) 

Con salicilatos 1 urticaria,edema angioneurético púrpura, 

eritema nudoso, psoriaris postular y vasculitis hemorrágica. 

Usando naproxeno solo en 5% produce prurito quimosis, 

la indometacina solo produce en 6% erupciones tipo eritema.maculas 

difusas y localizadas. CJl 

Administrando sulindac produce una denotada hipersensibili­

dad manifestada por prurito erupci6n cutánea, estomatitis y crisis 

asmáticas. Con la fenilbutazona y oxifenbutazona se producen erup­

ciones cutáneas eritematosas, morbiliformes urticariformes petequiE 

les papulosas y ampollas hemorrágicas.CJ> 

Otro efecto severo es la broncocon$tricci6n inducida por 

la aspiri~a. particularmente en individuos con asma bronquial y -

poli posinasal. <3) 

Otras manifestaciones pueden ser agioedema o incluso edema 

anioneurótico. t)) 

Los problemas dermatológicos y alérgicos después de la i-­

rri tacion gástrica son comunes con el uso de AINEs.Cta) 

El Dr. Manuel Leen de la Barra que da consulta en el Hospi 

tal General,nos comenta que los efectos mas comunes en todos los -

afies de labor atendiendo a casi mil pacientes al mes son: 

Dafios Leves: prurito.urticaria, edema parpebral,edema localizado, 

Rash cutáneo,irritación gastrica. 

Dafios Severos: edema de glotis.sequedad de la~ mucosas,irritaci6n 

gistrica severa, hemorragia digestiva.problemas hepá-

ticos y renales. f/.11 
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III.5.1.7. ~tros efectos. 

Algunos efectos estan relacionad.os con la via de adminis-

traci6n de loo antiinflamatorios, por ejemplo: proctitis cuando se 

utilizan los supositorios y la formaci6n de nodulos con clasifica­

cion en los sitios de la inyección cuando es vía parentera1.<~1 

Se realizó en México un estudio de los efectos de AINEs 

sobre la estructura y funci6n de mitocondrias aisladas en un mode­

lo experimental en ratones. la aspirina, salicilato de sodio, difl~ 

nisal, indometacina, naproxeno, pirprofer~, fenilbutazona entre los 

principales producen efectos variables sobre el consumo ds oxígeno 

en al sistema ATPasa. El difliunisal es un desacoplador de la fos­

forilaci6n oxidativa. Is~\ 

El acido acetil salicílico a dosis elevadas ejercen nota­

bles y complejos efectos sobre la respiración. La sobredosis de 

esta sal provoca la depresi6n den el centro respiratorio yi si el 

paciente manifestara una acidosis respiratoria, es probable el co­

lapso pulmonar. (8'() 
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III.6 Radicales Libres. 

En los ultimes afies ha surgido un nuevo concepto, los radi­

cales libres, se conoce poco de ellos, pero se reconoce su papel en 

la patogenesis de muchas enfermedades y en el proceso de envejeci-­

miento. Los radicales libres se definen como especies químicas impl1 

cadas en reacciones metabólicas, se caracterizan por se un radical 

libre que posee una carga eléctrica libre y por lo tanto fácilmente 

pueden ceder un átomo, pues no estan equilibrio sus cargas (+/-),de 

este modo presentan una fuerte reactividad con todos los atemos ve­

cinos,causando desequilibrio eléctrico entre los átomos. su vida es 

muy corta y muy inestable por lo que es d{f icil ponerlo en eviden­

cia. Sin embargo pueden ser capturados por los atiinflamatorios no 

esteroides, el mecanismo de esta acci6n todavía no esta conformado. 

Los radicales libres se producen a diario en el organismo a 

traves de las mitocondrias en la producción de energia,sin embargo 

Ao se sabe cual seQ el mecanismo. Otra reacción que libera estas 

especies es en la actividad fagoc!tica, que ademas de eliminar al 

agente agresor y restos celulares se produce una gran variedad de 

sustancias libres, tampoco ·se sabe el mecanismo de esta producci6n. 

Los radicales liberados aunque sean propios del organismo, 

pueden provocar dafios tisulares a los tejidos,cuando se presenta el 

proceso inflamatorio aumenta la producci6n de radicales libres,agra­

vando a6n mas la inflamación de tejido. (S2) 
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En al caso da qua persista la producci6n da radicales li­

bras, puada provocar diferenta~patologiaa qua van desde levas has­

ta severas en un 6rgano o sistemas. 

Por tal situac16n el papel biológico de los radicales li­

bres ds oxígeno principalmente, cuya importancia ha aumentado a 

medida que avan~a el conocimiento en la inflamacion y otros proce­

sos biológicos, hace que cada vez sea mas el interés en el campo 

de la medicina, qu!mica y biología. ts2) 

Se sabe que participan en la patogénesis de praticamente 

todas las enfermedades y en el envejecimiento.Sin embargo el con2 

cimiento actual permite postular que los radicales libres de oxí­

geno participan en forma activa en diversos procesos patológicos 

y por otro lado, que el control de su producción y o su elimina­

cion significan un area terapeútica atractiva que quiza permita el 

control de procesos fundamentales de naturaleza inflamatoria.{•~) 

Los radicales son capaces de participar en reacciones su~ 

secuentes y dar lugar a la producción de otros radicales entre los 

que se encuentra el perox~do de hidrogeno (H 1 0 1 ), los radicales h~ 

droxilo {OH) y de menor importancia, el peróxido de hidrogeno, que 

no es considerado como un radical libre. Las especies reactivas de 

oxigeno son las siguientes: 

Oz Radical anión superóxido 

HO Radical hidroperóxido 

H O Peróxido de hidrogeno 

OH Radical hidroxilo 

ROO Radical peroxido (R~lÍpido\ 

O Oxigeno Unival.ente Ca<> 



En organismos aerobios el oxígeno molecular juega el pa­

pel de aceptor de electrones e interviene en un gran n6mero de -

reacciones intracelulares, particularmente aquellas que generan 

radicales libree dentro de lBs células. C••l 

El oxígeno tiene una configuracion Única en la que dos 

de sus el9ctronee se encuentran en las Órbitas mas alejadas del 

núcleo. cuando el oxígeno reacciona con átomos o moleculae cuyos 

electonee se encuentan en la configuración mas frecuente (ti),se 

observa una notable tendencia a aceptar un solo electrón en ca­

da ocasion. Esto significa que el oxigeno tiende a reducirse en 

terma unilvalente en cada reacción. 1 n) 

Una vez que el oxígeno ha aceptado un electrón y se ha -

reducido se produce un radical superoxido (OL) llamado asi para­

terminos de radicales libres. Se consideran realmente como radi­

cales libres al ion superoxido y al radical oxidrilo, debido a -

su inestabilidad. 1 '"' 

Tan importante es el oxígeno para la respil·ación celular 

como para algunos otros procesos, pero tambien puede ser tóxico, 

pues del oxfgeno (oxidación) por•las celulas, se desprenden ra­

dicales libres, que son tóxicos para el organismo, Si los radica­

les libres oxigenados sobrepasan el sistema de defensa natural, 

en el caso de una reacción inflamatoria o patogenesis de alguna 

enfermedad, atacan tres grandes blancos; Las membranas celulareo 

las proLeínas y los acidos nucléicos 1 f)s) 

Las reacciones de radicales libres han acompafiado a los -

seres vivos en su evolución: 
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aurgi6 espont&neamente hace aproximadamente 3.5 mil millones 

de a ti os partiendo de uminoAcidos, nucleo!idos y otras sustan­

cias qulmicas básicas de los seres vivos, que fÜeron produ -

cidos de la atm6sfera primitlva por reducciones de radicales 

libres iniciadas princiP~lmente por irradiaci6n solar. Las 

aleas azulverdes surgieron hace. 2.6 billones de años y corae!!. 

zaron a liberar oxigeno. A medida que la concentraci6n atmo~ 

ferica de oxígeno fue awpe11ta~_do también aument~ la eficien­

cia del escudo de ozono, de manera que hace aproximadamente 

unos 500 millones de años, la intensidarl de la radiación que 

llegaba a la tierra se redujo a un n.tvel compat1b1e 

vida terrestre. Tabla .a. 1'2·) 

con la 

Tablaa Panorama d; orÍgen y la evoluci6n de la vidu. 

Hace. 

3.5 mil millones de años Productos químicos básicos de la --

2.6 billones ¿e años 

vida formados por reacciones de ra­

dicales libres, iniciados en gran -

medida por la radiación solar ioni-

zante. 

Reacción predom~nante. 

Ferredoxina 

il!!L_ cJ· 
i!!YL_ cit· 

Algas azulverdes. 

83 



1.3 billones de aftos. El o2 atmoaf6rica alcanza 10% del va-­

lar actual. Las procariotas anaerobias 

desaparecPn. Los eu~ariotes se vuelven 

c~lulas dominantes. 

Eucariotas y algas azul-verde plantas 

de hojas verdes. 

Eucariota~ + un procariota ca~az de r~ 

ducir el o2 en H20 Reino animal. 

Surgimiento de organismos. 

Multicelulares y plantas. 

500 millones de aftos El o2 atmosférico alcanza el 10% del -

valor actual. 

65 millones de afios 

5 millones de afias 

La capa de ozono permite el surgimien­

to de la vida marina. 

Aparecc11 los primates. 

Hombre. 

NOTA: RH •Hidrógeno uniio, H2S •Sulfuro de hidrógeno. 

ñv • energía luminosa. CH • Hidrogeno Carbono, 2H 

átomos de hidrógeno.(->2.~ 

El papel Que desempeñan las reacciones de radicales li­

bres en lo~l procesos metabólicos y en el desarrollo de defe.!!, 

sa contra el daño causado por dichas reacciones evolucionó proba­

blemente durante los 3 mil millones de años después del surgimies 
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to de la vida cuando los seres vivientes intentaron utilizar es­

tas reacciones siempre presentes y protegerse del dafio ocasiona­

do por los radicales libres. 'S~l 

Enfermedad por radicales libres y la relacion con los AINEs• 

La relación que hay entre el envejecimiento y las enfer­

medades que involucran reacciones de radicales libres es directa 

y dichas enfermedades pueden atribuirse a la modulacion por di­

ferencias gen~ticas y ambientales del modelo normal de distribu­

ción de alteraciones dafiinas inducidas por reacciones de radica­

les libres en todo el organismo. (u) 

Los radicales libres son tema de investigación y aun fal-

ta mucho por saber acerca de e11os,aunque como podremos notar es 

un papel muy importante el que desempefian, los radicales tiene una 

relación directa con los antiinflamatorios ,debido a que los AINEs 

inhiben la formación de radicales libre~ especialmente sobre el ra­

dical superoxido, los AINEs capturan el exceso de radicales ya for­

mados ,esta propiedad contribuye con la acción antiinflamatoria en 

un tejido inflamado, colaborando así con las defensas naturales en 

la disminución del dafio causado por la inflamación y prevenir daños 

mas severos como en el caso de la artritis reumatoide, o alguna en­

fermedad. Hasta el momento solo existe un conocimiento rudimenta­

rio de su importancia global en la g¿nesis y desarrollo de enfer­

medades en el hombre. Las condiciones clínicas en las que e~tan-
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!nvolucrados los radicales de oa!aeno son las siguientes~ 

- Lesi6n inumol6aica iuflematoria: 

Glomerulonefrltis .idlopitlca, membranosa. 

Vasculltis 'virus de la hepatitis B, 

Enfermedades autoinmunes. 

- Isqúemia y estados de reflujo. 

- Reacciones inducidos por medicamentos y por tox!nas. 

- Sobrecarga de hierro. 

Hemocromatosis idiopática 

Sobreca~aa de hierro de la dieta. 

Talasemia y otras anemias crónicas. 

- Deficiencias nutricionoles 

JCwashior.kor 

Deficiencia de vitamina E 

- Alcoholismo 

- Lesiones por radiación. 

- Envejecimiento. 

Alteraciones de ''vejez pr~matura''. 

Deficienc:.ia inmunol6gica debido a la edad.is,¡ 
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-cánc:er 

-Enfermedades amiloides. 

Un solo 6rgano involuc:rado. 

-Eritroc:itos (c:élulas) 

-Pulmones 

-Coraz6n 

-Rillones 

-Trac:to gastrointestinal 

-Anomalías artic:ulares 

-Enc:éra10 

-ojos 

-Dermis (nl 
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CAPITULO v. Aumento en el consumo de los Antiflamatorios no 

esteroides. 

El consumo de los antUnflamatorios no esteroides (AINES) 

ha aumentado exageradamente en los Últimos aftas. ia gran va­

riedad de productos existentes en este mercado y los que SUL 

gen cada año que tiene una actividad farmacológica mayor Y -

de difícil manera, el aumento del nivel de vida, ya que la -

población requiere aliviarse rApidamente para reincorporarse 

a las actividades laborales, la automedicación que es un pr_g, 

blema frecuente en México, el aumento de la poblaci6n mexicl!_ 

na 1 principalment~ el uso de la mercadotecnia para aumentar 

las prescripciones y el consumo en general. 

Para l~s laboratorios farmacéuticos el mercado de los -

antiinflamatorios es importante y cada día fijan a esta línea 

de productos como un buen negocio. La venta total de antlln­

flamatorios en el mundo en 1983, lleg6 a ser de 3,062 millo­

nes de d6lares. En Estados Unidos para el año de 1987 se 

calculaba en 2,495 millnnes de d&lareLEn M~xico hasta el a­

ño de 1992 era aproximadamente de 109.~ millones de dólares 

incluyendo un descenso en el año de 1989 y 1990 pero con una 

creciente recuperación.( 79' 

Los laboratorios farmacéuticos han jugado un papel im -

portante ya que han logrado incrementar el volumen de pres -

cripciones por parte de los médicos. Esto se representa en -

la figura,(>>\ 
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Figura.l~Comportamiento de las prescripciones del mercado &tico 

de medicamentos en M&xico. 1111 

o .... z.o § 
E 
~ 'º 
¡j ... . ~ 

Como se observa en la gráfica la disminuci6n !ue notable 

hasta el año de 1969,algunas personas lo atribuyen a la stt11a-­

ci6n económica donde la consulta médica se vió disminu!da. 

A partir de entonces se recuperó el volumen de prescrip­

ciones con una tendencia ascendente, aqui participan muchos facto 

res; en primer lugar la situación económica para lograr los obje­

tivos y cuotas establecidas para los laboratorios, selección de -

oersonal ideal para cada función y buena integración del mismo. 

Pero todo este incremento no se podría lvgrar sin el uso de la mer­

cadotecnia que es capaz de hace~ que el segmento del mercado que -

eligen los labora·torios, tenga éxito en el futuro. 

Los laboratorios mas exitosos en el mercado competitivo de los anti­

inflamatorios no esteroides en el año de 1992 fueron: 11s/ : 

Laboratorio Syntex 

Laboratorio Bristol-Mayer-squibb 

Laboratorio Schering Plough de México 

Laboratorio Roche 

laboratorio Ciba-Geigy 

Laboratorio Seno$lain 
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Todo 1 anterior se basa en que los laoratorios aprovechan 

la oportunidad que tienen los médicos para prescribir produceo•. -

antiintlamatorios, por otra paree se conideran medicamentos que se 

venden sin receta, ya sea por recomendación del !amacéutico,susti­

t1Jción y automedicaci6n, así como productos populares. (OTC). 

según un estudio del Departamento de investigación de -

marcados reali~ada en 1993, se da a conocer que1 

-La recomendación, sustitución, automedicación y recompra son con­

ductas reales y presentes en nuestro país,las cuales rP.presentan -

oportunidades de mercado que los laboratorios no desaprovechan. 

-Nueve personas al día de las que ingresan a la fármacia solicitan 

una recomendación del farmacéutico. 

-Los grupos terapéuticos masmimportantes en dar.de se presenta una 

oportunidad para recomendar son: Antigripales, Analgésicos, vita­

minas, Antibióticos y Antiinflamatorios.11JI 

Nuevamente se utiliza la mercadotecnia para convencer.. a 

los farmacéuticos de recomendar sus productos a través de regalos 

con presencia de marca, y visitas personalizadas. 

Para que una empresa no sea inmóvil tiene que desarrollar 

maneras de servir a los clientes existentes,buscando nuevas oportu­

nidades y clientes n·uevos, para hacer eso es necesario pensar hacia 

donde se dirige el negocio y como llegar ahi, un ejemplo de esto es 

el caso de los antiinflamatorios que son un buen campo de ejecución 

debido a la necesidad que tiene la gante actualmente de consumirlos 
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un ejemplo da asta demanda as qua en México segun adadísticas 

oficiales es mas co:un tratar enfermedades del aparato respira­

torio, afecciones gastrointestinales, genitourinarias y trauma­

tismos, estos procesos varían dnicamente en orden y según las zo­

nas del pa!s. 

Se realiz6 una pequefia encuesta en el mes de diciembre da 

1992 y se vió que para el médico general el 66% de la consulta -

fue por enfermedades de las vías respiratorias y exacerbaciones 

de problemas reumáticos. 

Otra muestra de que la necesidad de los AINEs es grande, 

lo vemos en una encuesta realizada por el INEGI, donde las pato­

logías del aparato respiratorio en gene.rQl astan dentro de las -

diez rprincipales causas de mortalidad en México, se visualiza 

esto en la siguiente tabla.1.ts~ 

Solo cabe una observación.La tabla se divide en tres -

columnas, la primera muestra la causa de la muerte, en la segun­

da columna si fue hombre,mujer o no se especif ic6, y por Último 

el número de casos dividido también en relación al sexo. 

Tabla9 Defunciones registradas por grupos de edad según las áreas 

principales de causas de muerte en el Último censo. 

CAUSA 

Tumores malignos 

91 

SEXO 

hombres 

TOTAL 

2,298 



CA U S A SE X O TO T .!, L 

Mujeres 2872 

No específicado. 

Enfermedades de hígado Hombres 2703 

y cirrosis Mujeres 614 

No especificado 5 

Accidentes Hombres 1562 

Mujeres 638 

No especificado 2 

Neumonía e influen··~ a Hombres 1160 

Mujeres 1067 

No especificado. 

Bronquitis y no espe- Hombres 557 

cíf icas Mujeres 5215 

No especificado 

Homicidio y lesiones Hombres 828 

Mujeres 112 

No especificado 

Nefritis Hombres 452 

Mujeres 481 

No especificado 

Ulcera gástrica y duo- Hombres 184 

denal. Mujeres 198 

No especificado. 

S I D A Hombres 346 

Mujeres ' 303 

No especificado 42 
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CAUSA 

Intaccionas da vías 

respiratorias agudas 

SEXO 

hombres 

mujeres 

no especificado 

TOTAL 

132 

114 

,,~, 

Como podemos observar entra las causas de muerte relacio­

nado con vías respiratorias en general encontramos• La nuemon!a 

e influeza, Bronquitis y no especificas e infecciones de v!as res­

piratorias agudas. Por lo anterior para los laboratorios es un -

importante mercado para introducir analgésicos, antibióticos y anti 

inflamatorios. 

Para evitar la complicación de la enfermedad se requiere -

del tratamiento exacto y a tiempo del paciente, actualmente se 

cuenta con tratamientos eficaces que han disminu ido la tasa de mor­

bilidad e incluso de mortalidad. 

Se cue~a también con medicamentos para mejorar la calidad 

de vida, como en el caso de una inflamación aguda. 

En los casos de una inflamación aguda los antiinflamatorios 

mas utilizados en 1992 se representan en la tabla ll'J.<1.11 

Tabla/OAntiiflamatorios mas usados en México durante 1992.<'"' 

PRODUCTO 

Flanax 

Cattaflam 

Desflam 

PARTICIPACION EN 

EL MERCADO 

55% 

10% 

8% 
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LABORATORIO 

Syntex 

Ciba-Geigy 

Merck-Mexico 



PRODUCTO 

Meaulid 

Eskaf lam 

Tabaloon 

PARTICIPACION EN 

EL MERCADO 

7" 
7" 
4% 

LABORATORIO 

Lakeside 

SKB 

Hoech 

El proceso agudo d~ la inf1amaci6n involucra un periódo 

de tratamiento relativamente corto por ejemplo; post-quirurgico 

algunos · casos de v!as respiratorios etc. Sin embargo existe 

otro segmento como es el caso de la inflamaci6n crónica dentro 

de esta clasificaci6n estan los casos de enfermedades articulares 

citando aquí a la artritiE reumatoide ,espondilitis, iiebre reu­

mática etc. En estos casos también requieren una terapia correcta 

que de movilidad al paciente y además tolerancia a largo plazo. 

En el Hospital General de Mexico, los doctores; Casas, -

Burgos y Casarín, realizaror .n estudio por un periodo de tres me­

ses en el año de 1992, para ver los procesos reuwáticos mas fre­

cuetes y dar los diagnósticos definitivos. En el lapso ntencionado 

se impartió consulta a 413 enfermos, 96 hombres y 317 mujeres por 

molestias reumáticas. Los diagnósticos definitivos fueron; 

Osteo ·artritis 40% 

Reumatismo extraarticular 13% 

Enfermedad del tejido conectivo 18% 

Artropatías de orígen metabólico 6% 

Espondilitis, enfermedades oseas 

cartílago neuro-vascular 2% 

94 



El 11% no se hizo el diagnóstico definitivo y el 5% de 

este Últiino porcentaje no tenis enfermedad reumática. Para estos 

procesos reum,ticos se utilizan antiinflamatorios no esteroides, 

asi como corticoides. l>.ll 

En 1992 el mercado de antirreumaticos por orden de impor­

tancia,en valores tueron: 

PRODUCTOS 

voltarén 

naxén 

tilcotil 

Motrin 

Facicam 

Feldene 

Prof enid 

surgam 

Clinoril 

Artrenac 

PRINCIPIO ACTIVO 

Diclofenac sódico 

Naproxéno 

Tenoxicam 

Ibuprofeno 

Piroxicam 

Piroxicam 

Ketoprofeno 

Ac.Tiaprofenico 

Sulindac 

Diclofenaco 

LABORATORIO 

Ciba-Geigy 

Syntex 

Roche 

Up John 

Senosiain 

Pfizer 

Rhone-Pou1enc 

G.Roussel 

MSD-Prosalud 

Merck 

Se realizó un estudio en el hospital Miguel Hidalgo del Es­

tado de Aguscalientes, entre el mes de abril y septiembre de 1992, 

donde 123 pacientes; 84 mujeres y 39 hombres con una edad promedio 

de 53 afies, se les pregunto a todos ellos acerca de los AINEs y -

corticoides que habian recibido previamente a la consulta; 
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Loa raaultadoa delestudio fueron los siguientes• 

Antiinflamatorioa mas usados fueron; 

Diclofenaco 

Naproxeno 

Piroxicam 

Los corticoides mas usados fueron1 

Dexametasona 

Prednisona 

Betametasona 

Cabe mencionar que el 33% de los pacientes incurrienron 

en la autoprescripción.11il 

Volviendo a los factores que causan la demanda 4e los 

AINEs tenemos que hay otro factor importante como es el crecimien 

to de la población, que da pie a la creciente demanda de uso de -

estos productos, en muchas ocasiones no importando un bajo nivel -

de vida han consumido en alguna ocasi6n. los productos. 

Una situaci6n interesante es que en México se tiene una -

población joven, hablamos de que somos 81'249,645 habitantes.la 

piramide poblacional por · grupos es la que se muestra en la fi­

gura.fu/ 

Como se puede ob 5.ervar la población de jóvenes es consi­

derable, si tomamos a la poblacción "jÓven", de un rango de edad 

de 0-24 a!los • 
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Figura.1;,Piramide poblacional por grupos de edad y sexo en 1990.(.UI 

EDAD DE LA POBLACION 

0-4 años 
5-9 

10-14 

15-19 

20-24 

.. ·., ... .... . ' 
• ll-11 • 

•"'". -- ----_ ... _; __ .. _ ------_ ..... _ --­_ ..... _ -1~11 ,.M .. .. 
Aqodoodod 

HomblBI. . . Mujtréa . ; 
31'893,'59 . 41'355,67f 

11.., • .._, ............... ..... 

\-

TOTAL 

5 035 170 

5 223 949 

5 158 434 

4 904 511 

4 091 035 

Si sumamos las cantidades tenemos que el 30% de la pobla­

ción mexicana es joven. ~a mayoría de este sector pertenece aun a 

la población econimicamente activa 

Si imaginamos a la población j¿ven con 12 afies o más,la 

piramide tendrá la misma forma pero dentro de algunos afies la 

piramide irá de la parte superior a la inferior en forma decrecien­

te, es decir si lo imaginamos a largo plazo la piramide se invertirá 

Y la población ahora joven pasara a la edad adulta. Con esto habl•-
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mos únicamente de que se va a incrementar aún mas el uso de 

los AINES sin descartar a la población infantil de ahí que - . 

los laboratorios se interesen por la nueva presentación en 

suspensión y supositorios. 

Hay que considerar las premisas importantes como es la 

cQr.tracción del mercado. El único dato hallado del mercado 

a futuro es un plazo de tres años. Figura 14 .1u1 

Figura 14· Estimación del mercado en recetas<RJrcnvalo-

res hasta 199S(v}.tuJ 

zo 
tv) 

;,ob _____ .....__ 

10 o~----------- ("'•) 
l,'13 

Hay que agregar además la situación económica de México1 

la apertura de fronteras, y el Tratado de l..ibre Gomercio. 

Como se ve la distribución y ventas se mide por pobla­

ción. Es importante conocer algunos puntos que pueden ser -

de interés para comprender las ventas por zonas, e incluso -

puede dar una visión a futuro, dependiente de la distribución 

de la población. 

El censo Nacional registró 156 602 localidades de las -

cuales casi el 90% tiene menos de 500 habitantes. En est~s 

pequeñas localid~des reside el 12,3% de la población nacional. 

Esta dispersión de la población contrasta con l~ elevada con 

centración demográfica en las localidades. 
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As! 44% de la poblaci6n reside en las 98 localidades de . 

100 000 habitantes y más. As! mismo el 25.2% de la poblaci6n 

se concentra en las tres principales ~re3s metropolitanas: 

En cuanto a la distr1Duci6n por ~ntidad federativa, las 

que tienen mayor poblaci6n son: Estado de M~xico, Distrito -

Federal, Verar.ruz, Jalisco y Puebla, como vemos el Estado de 

México y el Distrito Federal son las áreas con más densidad 

de poblaci6n. {Uf 

El censo de 1990 registr6 que el Estado de México es el 

área de mayor atracci6n de poblaci6n a nivel nacional, ya que 

el 12 de marzo de 1990 ah! resid!an casi 4 millones de perso 

nas no nativas en dicho estado, es decir hab!an migrado de -

algGn Estado de la RepGblica recientemente.u~· 

En el Distrito Federal la Delegaci6n con mayor poblaci6n 

es Iztapalapa con el 18%, le sigue la delegacion Gustavo A. 

Madero con poco más del 15% de la poblaci6n, Alvaro obreg6n 

y Coyoacán con cerca del 8% cada una. En Estas cuatro dele­

gaciones habitan el 49% del Distrito Federal. Aunque hay 

otras delegaciones concurridas como Cua~htémoc, Venustiano -

Carranza, Tlalpan y Azcapotzalco. u.:11 

En general podemos decir que la antigua Tenochtitlan se 

ha convertido en una ciudad sumamente atractiva para el res­

to de los habitantes del pa!s. 
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La poblaci6n creciente necesita satisfacer sus demandas 

de ireas de vivienda, de trabajo, de recreaci6n, de seguridad 

servicios m~dicos y medicamentos. 

En el último censo realizado en México en el pa!s resi­

día 81,249,645 habitantes. Esta otra nos indica que México, 

duplic6 su poblaci6n en los últimos años, de 1980 - 1990 se 

creci6 a una tasa de 2.3% un promedio anual. En la actuali­

dad, dicha tasa se estima en 1. 9% .t.ssJ 

En el 4mbito internacional, México se ubica entre los -

once paises más poblados del mundo. tSSJ 

La estructura por edades muestra que el 38.3% de la po­

blaci6n menor de 15 años y que 4.2% tiene 65 años o miis.ru1 

Así mismo, destaca el hecho de que la poblaci6n del pa!s 

es mayoritariamente ''jovenP ya que la midad de la poblaci6n 

tiene entre O a 19 afios. La estructura por edades refleja -

ya, el tr§nsito hacia una poblaci6n ''intermedia", como en los 

casos del Distrito Federal, Nuevo Le6n, Baja California y 

Tamaulipas. tssl 
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Otro aspecto que va incluido en el aumento de antinfla­

macorios no esteroides es el •roro de la mercadotecnia. 

Actualmente ningún negocio puede sobre vivir mucho tie~ 

po si los bienes o servicios que produce no se ven en el vo­

lfimen y a los precios necesarios para cubrir los prestemos -

adqueridos al comprar la planta y el equipo, sueldo y prov~ 

dores. Por tal motivo requiere de la ayuda de conceptos, -­

funciones y t6cnicas que desarrolla la mercadotecnia, la in­

dustria farmacéutica no es la excepci6n, por lo que tembi~~ 

~dopta la frase de Peter Druker. "El prop6&ito de un neso -

cio es hacer y retener a un cliente''.tzd 

La l6sica del mercadeo en la industria actualmente se -

basa en lo siguiente: 

- La gente elige los bienes y servicios que ~ejor sati.!_ 

face sus necesidades. 

- Si uno puede entender estos problemas y necesidade~ -

mejor qve sus competidores está en buena posción para dise -

fiar productos o ser~\cios que satisfaga sus necesidades y ay~ 

den a resolver mejor sus problemas. Sin embargo. se debe hA 

cer obteniendo una ganacia, pero se debe entender lo que los 

clientes ·est§n dispuestos a pagar.u~ 

- La sociedad cambia y surgen nuevos problemas y neces~ 

dades que los productos y servicios existentes &on menos ca­

paces de resolver, los productos y servicios que no se actU§. 

licen se ven amenazados, la mayoría de los cambios de la so­

ciedad repre• 
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sentan una oportunidad para las empresas y a los productos nu~ 

YOS. C~IJ 

- La orientaci6n de le empre'ª hacia el mercado necesita 

una revisión constante ln empresa empezara a decaer a menos 

que todo el mundo en la empresa entienda que finalmente es el 

cliente quien pasa los sueldos y decide si hay trabajo, 

Una vez que se tienen los criterios anteriores, se esta-­

blecen los objetivos, estos son particulares de cada empresa -

farmacéutica dependiente de su capacidad. Pare llegar e ella 

se tiene que recurrir al proceso de planeaci6n.t1d 

Dentro de la planeaci6n se establece un plan de mercado -

que consiste en usar la informaci6n del presente para darle -­

forma al futuro. En esencia, el plan de mercado busca respo.!!. 

der e cuatro preguntas importantes. 

Qué venderá ? 

A quién se lo vender~ 

Cuánto venderá ? 

A qué precio venderá 

Todo esto encuentra un apoyo importante ~n la publicidad 

que es une forma pagada de comunicaci6n pera presentar y prom.Q. 

ver productos, servicios e ideas. {SIJ 

La distribuci6n es un elemento clave para inf luír en sus 

clientes pare que compren y mantttrq¡;t111 5u lealtad a ..?.Jl..:is de 

tal manera que vuelvan n comprar. l.:r1J 
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Al igual que la distribución,los medios de comunicación 

para publicidad juegan un papel importante para fomentar la ven­

ta. 

La industria farmacéutica realizó una estadística en el a­

fto de 1993 y los m&todos publicitarios mas importantes para poder 

lograr los objetivos de venta fueron1 

-Representantes 

-Muestras 

-Literaturas 

-Regalos 

-Revistas 

-congresos y eventos 

-Otros.mi 

como se observa los representantes de ventas ocupan un 

lugar !~portante en la publicidad,y con este medio se logra• 

-Introducir productos nuevos motivando al cliente para que lo 

utilicen e inducir a los clientes a que lo acepten para su reventa. 

-Atraer nuevos clientes. 

-seguir siendo competitivos.proporcionando descuentos preferencia-

les o precios reducides para ofrecer precios de reventa mas compe­

ti t:ivos .cs11 

-Aumentar la ventas en temporadas bajas promoviendo el consumo fue-

1·ade temporada,como el caso de los antiinflamatorios que tienen -

mayor demanda en la epoca de frío y lluvias. 
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-Aumentar la mercancia en existencia con descuentos monetarios 

especiales o descuentos por una cantidad a cambio de niveles de 

existencia mas elevadas que los "normales".t11J 

-convencer a los clientes actuales de que compren mas con concur­

sos que los exhorten a pensar en mas formas y ocasiones para u­

sar los productos. como por ejemplo las campafias de vacunaci6n, 

donde el nifio presentan fiebre y se le recomienda el uso de lon -

antiinflamatorios no asteroides. 

-Por lo anterior la promoción de ventas resulta ser una herramien­

ta de mercado que estimula o vuelve a estimular la demanda de un -

producto durante cierto periodo,y cuando no se pueden resolver -

las diferencias del estilo.calidad, empaque, disefio y caracteris­

ticAs terapéÚticas como rapidez, eficacia y efectos adversos. 

Muestra 

Con ella se intenta llamar la atención del cliente con -

piezas palpables de los originales o a escala con excelente cali­

dad para despertar el interes del cliente y creando un deseo de -

prueba.posteriormente a instar al cliente a que compre el producto. 

se da a través de los médicos y farmaceÚticos.1111 

Literatura 

Es un apoyo importante, útil como recordatorio, por el con~ 

tante uso y presencia de marca, apoyando as! una campafia promocio­

nal. Tiene que ser apoyada por la Secretaría de Salubridad, por lo 

que requiere textos legales sin embargo se puede también enmasca­

rar algunas desventajas del producto como efectos adversos y resal-

104 



tar algunas otras características como la eficacia. Existen li­

teraturas de diversos materiales y formas que expresan creativi­

dad,con el Fin de llamar la atenciJn del cliente causando impacto 

y una promocion coastante. Cid 

Regalos 

Por medio de los regalos se fija la marca del producto o 

familia de producto que se quiere promover estampada en el osequio 

y tiene como objetivo reducir la sustitución de la marca mantenien­

do una lealtad hacia ella, !presencia de marca), como es el caso -

de plumas encendedores juegos calendarios blocks recetarios pa­

lllllelos faciales etc, con la marca del antiinflamatorio. 1111 

Revistas 

Estas publicaciones varían desde las mensuales trimestra­

les semestrales y generales de amplia cobertura hasta las muy espe­

cializadas. Normalmente las revistas son a color y se leen de ma­

nera regular por lo que es un buen medio para anunciar y promover 

asi productos a nnivel masivo.1111 

Congresos y Eventos 

Con ellos se busca la promoci6n mas ética cubre el tipo de 

publicidad institucional es decir busca ~remover el nombre de la -

empresa, su imagen y sus servicios.Este tipo de eventos generan un 

gran impacto al momento de la exhibición pero su alcance en el mer­

cado potencial es limitado aunque puede tener prestigio a largo pla­

zo.cs1/ 
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Oltimamente las Asociaciones M~dicas que realizan este ti­

po de eventos van"'"s encaminados al negocio, ya que piden el apo­

yo a los laboratorios farmacéuticos para la realización del mismo 

Otros 

La publicidad en exteriores, carece de los atributos de la 

prensa y la televisión en este tipo de .productos éticos como son 

los antiintlamatorios no esteroides, Solo se manejan por este con­

ducto los productos populares.'"'' 

Independientemente del medio eje publicidad el propósito de 

cualquier promoción en este medio debe de cambiar las actitudes 

del pÚblico objetivo. A la larga la meta es ll~gar desde el no con-

sumo de un producto hasta el uso o uso repetido., .. ~ 

La cascada ideal para lograr este objetivo es: 

Inconsciencia 
,¡. 

Conciencia 

~ . 
Evaluacion 

+ 
Prueba 

" Oso 
~ 

Repetición del uso 
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Huchas emrpesas al aumentar la consistencia de su mezcla 

de productos, pretende crear una imAgen de ercelencia en un 

campo en particular, la "consistencia" de la mezcla indica -

cuanto se relacionan los productos entre ellos, tanto en la 

manera en que los clientes la usarán como la similitud de la 

habilidad para producirlos.uu 

Por ejemplo, Laboratorios Bristo1, ha creado una reput.!, 

ción .envidiable como comercializador de antibióticos, as! -

es que su l!nea es antibióticos. 

Syntex había creado su imágen como pionero de los este­

roides, ahora con la introducción del naproxén ingresa a la 

línea de productos no esteroides compitiendo en los primeros 

lugares de antinflamatorios. 

Hoeschst tiene la línea de analgésicos y productos car­

diovasculares, Janssen farmacéutica en antimicóticos y en S.!!. 

neral productos "azoles", aunque ingresa al mercado de los -

antinflamatorios en el afio de 1994 con Prec~m que pertenece 

a la familia de los oxicanes. 

As1 como los casos anteriores hay laboratorios que tie­

nen "consistencia" en productos gastrointestinales, vitamín.!, 

cos, neurol6gicos y otros. 
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Importancia de nuevos productos. 

El desarrollo d~ nevos productos es una de las tar~as -

mls dif!ciles en el meren'~º porque: 

- Un fracaso del producto puede representar un retraso 

importante para una empresa. 

- Muchas ideas de producto nunca llegan a tener 6xito -

comercial. Las investigaciones indican que en promedio, se 

necesita tener mAs de 50 ideas de productos para que surja -

un considerado ~xito comercial.uU 

- La imitación puede ser tan rentable como la innovación. 

- En áreas gobArnadas por la legislación, los gobiernos 

y grupos sociales estan desconfiados muchas de las ideas de 

productos nuevos y puede que otorguen permisos para su come.r. 

cial:ización con mucha len~itud.u1J 

- Los clientes esperan que se les proporcione un flujo 

constante de nuevos productos y servicios, por lo que todas 

las empresas farmacéuticas para sobrevivir necesitan encon -

trar o desarrollar ideas nuevas de manera continua.UU 
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CCINCLUSIONES 

Se concluye que los aniinflamatorios no asteroides (AINEs) 

son fármacos de gran importancia en la medicina contemporánea, de­

bido a que mas del 80% de las enfermedades tienen un componente 

inflamatorio agudo o crónico. 

Los antiinflamatorios no asteroides son sistemas que inhi­

ben en proceso inflamatorio, poseen un mecanismo de acci6n similar 

sin embargo las características individuales de estos fármacos son 

difíciles de conocer por el médico, lo que en algunos casos se cae 

en yatrogénia. 

La considerable potencia biológica de los AINEs da lugar a 

que el uso incorrecto de estos productos supone un peligro que va 

desde los efectos leves hasta graves en los pacier1tes. 

La propiedad antiinflamatorie va ligada a la acci6n noci-

va en el organismo, a pesar de los refinamientos en la investiga­

ción, no poseemos un analgésico-antiinflamatorio que no manif ies­

te reacciones adversas. 

En el trabajo se informa de la realidad de los efectos ad­

versos de los antiinflamatorios no asteroides en los diversos sis­

temas y Órganos fisiológicos principalmente a nivel digestivo, ri­

ff6n, Sistema Nervioso Central, sangre, piel, y otros, as! como el 

dafio p9r radicales libres. 
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Los radicales libres son tema de controversia actualmente 

y aun en incipiente investigación, sin embargo se reconoce su 

importancia. Participan en el proceso inflamatorio aumentando su 

magnitud y causando porteriormente patologías diversas en diferen 

tes órganos y sistemas. Por eso los antiinflamatorios tienen la 

propiedad de capturar radicales libres y con esto evitar el au-

mento de la inflamaci6n y dafio posterior a dlversas estructu--

ras celulares. 

El uso de AINEs se asocia con efectos secundarios que va­

rian de triviales a letales.Aunque casi cualquier órgano o siste­

ma puede ser afectado por los AINEs, el blanco mas común de las­

reacciones adversas para todos ellos es el tracto gastrointesti­

nal. Alrededor de un cuerto del total de pacientes que toman 

AINEs para enfermedades reumáticas crónicas, sufren de efectos -

colatenles gastrointestinales y alrededor de la mitad de ellos -

requerirán prescripcion adicional (Ce-prescripción) de otro medi·­

oamento para corregir estas reacciones yatrogénicas. 

Los efectos adversos que guardan una relación con el con­

sumo de los AINEs, son preocupantes ya que ha ido en aumento es­

te consumo por la poblaci6n mexicana. Las causas mas importantes 

son: la automedicaci6n, el aumento de la población.pero principal­

mente el uso de la mercadotecnia por los laboratorios farmacéuti­

cos para aumentar su participación en el mercado. 
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El mercado de las antiinf lamatorios es grande y ha creci­

do considerablemente debido al aumento en el consumo de los mismos 

por la poblaci6n Mexicana. Las causas mas import-'ntes son 1 la auto­

medicaci6n, el aumento de la población pero principalmente el uso­

de la mercadotécnia por los Laboratorios •• El aumento en el consumo 

de este tipo de productos depende también de las caracter!sticas y 

aumento de la población. México es un caso particular debido a que 

tiene una población J6ven, en nuestro pa!s segun el ceso de 1990 -

somos 81'249 645 habitantes. El 30% de la población tiene de 0-24 

afies. A futuro se contampla que estos jÓvenes pasaran a ser adul-­

tos y todos ellos necesitarán un tratamiento con antiinflamatorios 

analgésicos y antireum~ticos. Esta es la causa por la que los La­

boratorios encuentran atractivo este merca o, la inversión de cada 

empresa es variable, sin embarga tienen un denominador comÚnt la -

mercadotécnia. 

La mercadotécnia en la Industria Farmacéutica aporta con­

ceptos, ~étodos y funciones que han incrementado la venta de los -

AINEs, aprovencb~n~~la necesidad y la demanda de dichos productos. 

Ademas mediante estudios de investigación de mercado se considera 

importante lanzar presentaciones infantilea que hasta la fecha ti~ 

nen gran demanda, por lo mismo un riesgo potencial. 
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Por todo lo anterior se concluye que es necssario y de 

gran importancia crear conciencia para seleccionar la mejor opci6n 

de tratam~ento, ee le de el uso correcto a este tipo de productos­

Y se evite el uso excesivo. 

Dar pi& a la f armacovigilancia ya que en México no hay un 

organismo que se preocupe por la prevenci6n de efectos adversos -

como lo hay en otros países. 
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CONEllTAJIIOS Y SDGEJIEllCIAS. 

El objetivo principal de este trabajo es crear conciencia 

en lideres del manejo de la salud, c mo médicos, químicos, bi612 

gos, químicos farmaceGtico-bi&1ogo, técnicos en farmacia que ocu­

pan cargos institucionales, académicos, en farmacias, botiquín -­

hospitalario, etc, para usar racionalmente los antiinflamatorios 

no esteroide~, y seleccionar la mejor opción de tratamiento en ca­

da caso. 

-Basado en el trabajo anterior recomiendo se busque un pro­

ducto que tenga una eficacia demostrada. 

-se debe considerar la ineficacia, esto es que en general 

los antiinflamatorios no son medio de curaci6n, no modifican la -

enfermedad y el alivio sintomático no siempre es total (100%). 

-Es necesario comprender la naturaleza del producto, esto­

esconocer las propiedades farmacocinéticas y efectos adversos del 

producto y principalmente por los prescriptores. 

-Tener presente que todos los productos estan apoyados por 

la mercadotecnia,porque es parte integral de toda empresa. 

-Tomar en cuenta que por medio de los procesos de mercado­

técnia, la publicidad puede resaltar beneficios y bondades de un -

producto, así como enmascarar defici~ncias en eficacia y efecto 

farmacocin~tica, efectos adversos, y presentaci6n. 
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-Cuando ae adminiatra un antiinflamatorio se puede mejo­

rar la calidad de vida de un enfermo, y que un aumento del prome­

dio de vida implica mayor demanda del tratamiento,por lo que hay 

que evitar efectos adversos que compliquen la enfermedad. 

-Hay que tomar en cuenta que el uso de estos productoA en 

niftos y pacientes geriátricos se debe manejar con cautela pues son 

los mas susceptibles a los efectos adversos. 

Y a todos los profesionistas citados anteriormente los -

invito a establecer la farmacovigilancia, que es una acci6n que se 

toma para diferenciar el efecto benefico y adverso de los medica­

mentos. Esta acci6n se realiza en otros países, inclusive están -

unidos a un sistema que coordina la Organización Mundial de la Sa­

lud, pero aquí en nuestro pa!s no tiene ningun efecto. Por ello -

insisto en la creación de un organismo a nivel nacional que esta­

blezca la farmacovigilancia, que se le ha ilamado con toda razón 

una "responsabilidad compartida". 
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