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l. INTRODUCCI N. 

Las drogas constituyen un grupo heterogéneo de compuestos, 

con frecuencia relacionados químicamente, que ha pesar de ellos 

comparten ciertas acciones terapéuticas y efectos colaterales. 

Este grupo de Ilnitacos son conocidos como 

Analgésicos. Antipiréticos y Antiinflamatorios no esteroides AINEs) 

	

El fármaco prototipo es el 	ácido acetilsalicilico (AAS), 

actualmente contamos con diversos fármacos pertenecientes a 

diferentes familias químicas, los AINE tienen acción antitérmico y 

antiinflamatoria, y aunque poseen estas características no todos tienen 

la misma eficacia, es decir, uno puede tener mayor actividad 

antiinflamatoria y menor analgesia que otro, o visceversa dependerá de 

su 	ado de eficacia y de su toxicidad. 

Estos fármacos por lo general se autoprescriben sin control inédico, 

para aliviar dolores moderados o para bajar la fiebre, o bien, como 

fármacos solos o en asociación con otros. 

La preocupación de esta autoprescripción es por la elevada 

capacidad de provocar reacciones adversas de intensidad y gravedad 

diversas, su toxicidad aguda o crónica alcanza un ínteres 

epidemiológico 



h =OLE 

El objetivo de esta tesina está rondado en el hecho de que la 

población en general no esta consciente de la gravedad, de los electos 

secundarios que pueda llegar a sufrir por la Mon inistiaciún 

incontrolada de analgésicos, antiinflamatorio!, y antitérmicos, desde la 

intoxicación hasta el shock anafiláctico. quizás su mala infonnación y 

la publicidad mal olientada de parte de laboratorios hacia las grandes 

masas, sea la culpable de esta antomedicacián. 

Nosotros sentimos el deber de concientizar a la gente 

procurando que la ingesta de estos medicamentos sea única y 

excluslamente por prescripción médica. 

En estas páginas expondremos los principales Analgésicos, 

Antiinflamatorios y Antipiréticos no esferoides (AINEs), tanto sus 

generalidades, como indicaciones administraciÓn, etc. esperando sean 

de utilidad para el Cirujano Dentista., 
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La quinina, extraída de la corteza del árbol de quina, es uno de 

los remedios más antiguos para el alivio deí dolor leve y de la fiebre. 

La corteza del sauce se empleo en la medicina popular por años 

para las indicaciones similares. 

En 1763, el reverendo Edmundo Stone, en una carta dirigida al 

presidente de la Roya! Society, describió su éxito en el tratamiento de 

la fiebre con una preparación en polvo de la corteza del sauce. El había 

observado que el sabor amargo de la corteza del sauce tenía 

reminencias del sabor de la corteza de quina, origen de la quinina. 

Más tarde se encontro en otras fuentes naturales el ingrediente 

activo de la corteza del sauce, la salicina, que al hidrolizarse produce 

ácido salicilico, que fué sintetizado en 1853, pero el medicamento no se 

utilizó hasta 1899, cuando se descubrió que era eficaz para la artritis y 

se toleraba bien, 

El nombre de aspirina fue acuñado de la palabra alemana para el 

compuesto, acetilspirusaure ( Spirea, el género de las plantas de las 

cuales se obtenía, y Saure, la palabra alemana para ácido). 

A causa de su gran eficacia y de su bajo costo, la aspirina 

reemplazó rápidamente a los productos naturales entonces en uso y ha 

permanecido como uno de los remedios más empleados durante más de 

90 años. 
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ANALGESICOS, ANTIPIRETICOS 

ANTII1NFLAMAT 12110S EN MEXICO. 

Desde la introducción del AAS, en México en las primeras 

décadas del S. XX, está tuvo una aceptación inmediata. 

Los analgésicos son medicamentos que se administran para 

mitigar dolor sin ocasionar perdida del conocimiento .  

En la década de los 70 a raíz de haberse comprobado algunos 

efectos secundarios de carácter tóxico, asi como su intervención de 

desordenes gastricos, comenzó el empleo de otros compuestos 

analgésicos y antipiréticos, como el caso del acetaminofén, la 

fenilbutazona y la dipirona que presentaban caracteristicas diferentes a 

los del AAS, mayor poder analgésico y menores efectos secundarios. 

El pavor a de la producción de analgésicos en México es de un 

constante a • ento, e implica la im orla:leía que la población confiere 

a esos compuestos por ello, el coas idor refiere que tales ' ecos 

cumplan con las cantidades especificas en el marbete debido entre otros 

factores a los riesgos de sobredosis que, como todo fármaco presentan. 

En contraposición, una cantidad menor a la especificada implicaría 

ciertas acciones inadecuadas por parte de la compañía que las produce, 

o una degadación del compuesto activo a otro sin propiedades 

terapéuticas.  

4 



2.- GENERALIDADES. 

En 11129, Leroux obtuvó de la cortesa del sauce el glúcosido 

salicilina, cuyo principio activo era el acido acetil salícilico, fué 

sintetizado por Kolbe y Lamentan a partir del fenol en 1860. 

El ácido acetil -salicilico preparado por Holfinan de Bayer según 

fórmula de Von Gerhard, fué introducido en terapéutica por Dreser en 

1899, que aún no ha sido desplazado. 

Desde finales del S. XIX hasta la actualidad no ha cesado de 

introducirse en terapéutica muchos fármacos con acciones: 

a) Analgésicos. 

b) Antipiréticos. 

c) Antiinflamatorios. 

Semejantes a AAS, que comparten su mecanismo de acción 

siendo de estructura química diversa. 



2.1.- CLAS1171CAC'ION. 

A) Derivados del ácido Salicilico: 

Salicilato Sódico 

Acido AcedIsalicilico 

Solidara  mQn 

Salidamida 

Salsalalo 

B) Derivados del Pamanlinofenol: 
Fenacelina 
(acelorenelidina) 

acciamol 
racelaminolen) 

C) Derivados de la l'irazolona: 

Drairona alelandzol 

Ferillbutazona 

Apazona 
(azapropazoira) 

Iniazraohutozona 



lonazolaco 

Ibuprofen° 

Fenoprefeno 

l'enbufért 

Flurbiprola 

Indoprofén 

Ketoprofén 

Suprofén 

E) Derivados del ácido Acético: 

a) Indolacético: 	 Indonticetina 

Acemetacina 

Sulindaco 

b) Pirrolacetico 	 ketorolaco 

Toltnetina 

c) Fenilacético: 	 Diclofenaco 

Acedofenaco 

d) Piranoacético: 	l',todolaco 

19 Derivados del Acido Antranílico: 

Ac. Mefenántico 
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Ac. 

Ac. IVIeclofeinímico 

Ac. Tolfenámico y 
Nillúmico 

Floctalenina 

Glalbnina 

G) Derivados del Acido Nicotínico: 
Isonixina 

II) Derivados del Oxicams: 
Piroxica►n 

Ienoxicain 

Sudoxicam 

1)roxicain (prof ármaco del 
piroxicam) 

Analgésico nuevo: 	"Clonixinalo de Lisina" 

Nimesulide 



1.111 en 111 

11, deno 

22 ACCION DE LOS ANALGESICOS EN EL CUERPO 

HUMANO. 

2.2.L ACCION ANALGESNCA 

Su actividad antiálgica es de Intensidad moderada a media, se 

utilizan en dolores articulares, musculares, dentarios y cefaleas de 

diferentes etiologías, incluyendo la migraña en sus diveras formas. 

Son eficaces también en dolores postoperatorios y 

postra áticos, algunos cólicos y dolores cancerosos en etapas 

tempranas, administrandose en dosis muy elevadas .  

Se sabe que la acción analgésica de los /UNE se debe a su efecto 

antipostraglandinico periférico, o sea es la capacidad de °I ibir la 

síntesis de postraglandinas en el lugar donde se produjó la lesión tisular, 

impidiendo así la acción de los eiconosoides sensibilizando en las 

terminaciones nerviosas nociceptivas, a incrementar la acción dolorosa 

de otros mediadores 
	

liberados (bis 
	

ina,bradic° a,etc.) Los AINE, 

eios experimentales, su efecto analgésico se aprecia en los 

nados modelos periféricos inducidos por maniobras que 

producen inflamación o por sustancias irritantes. 

Sin embargo, en primer lugar no existe 	. correlación precisa 

entre la actividad anáciclooxigenasa y el efecto zntiálgico en todos los 

modelos del dolor experimental y clínico. 

Como ejemplo extremo tenemos al paracetamol que es igual de 

útil que los demás AINI's en dolores moderados y que no es 

inhibidor de las postraglandinas en los tejidos periféricos. 

buen 
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ejemplo extremo tenemos al paracetamoi mute es igual de 

útil que los demás AINEs en dolores moderados y que no es un buen 

inhibidor de las postraglandinas en los tejidos periféricos. 

En segundo 'lugar hay otros mediadores no :postraglandinicos que 

participan en la estimulación de los uociceptivos per iféri.cos, y por 

.útlino en el efecto analgésico de los AMI,: interviene en parre una 

actjón sobre el sistema rnervioso central, ya que son capaces de 

deprimir la a:ilación neuronal en el !oleico ventral del tálamo induada 

por la estintulación eléctrica de arel'enclas paciceptivas. 

2,2.2.- ACCION ANTITERMICA, Los analgésicos antitérmices 

funcionan reduciendo la temperatura corporal cuando está se haya 

previamente aumentada por acción de los pirógenos o sea, cuando hay 

fiebre, pero en condiciones Puntuales no producen hipolénoia. 

Su: acción se manifiesta por vasodilatación y sndoración, 

ntecansimos que nos ayudan a disipar ei calor. 

El antitérmico sólo va a actuar erl presencia de hipertermia por 

lii que su acción está intimamente relaeionada con la del agente tóxico 

inductor de la liebre. 

Los antiténu cos no van a bloquear la acción del pirógeno por 

parle de los macróihgos ni la penetración de los pirógenos en el 

sistema nervioso central. 

iae 



s 	rimen la Inpertermia rxrod 
	 ,tildonico, 	lo la 

-nada por las prosti fin oes 

Aunque no hay un buen paralelismo entre la actividad antifebril 

frente al pírógeno y ii acción Fülti 	 .41 ácido anquidonico es 

dílicii olvidar el dran Manero 	arg r rieMOS que favorecen l edpotesis 

de que la 'acción antifebril es CalleCCUCTI&J—de la aedon o de la 

aclivieao de las delooxigenasas, 

ACC1ON ANTIINtit A ATORA, En !os procesos. 

inflamatorios interviene un número uy variable de células. iisulares y 

Pniniuíneas y mediadores químicos 	pende 
	o en -oda proceso 

ta abren es diferente, Los mecanismos de !a inflamación, se CMICC1111 

entre si, ya que la vasodilatación quilniol 	y la liberación de 

mediadores puede generar rinecronlisríos en cadena, fineililando el 

antomantenisulento de la inflamad, fui 

Los M'EEG reducen la inflamación,sacio diverso, según d 

°.-z.=cese inflamatorio, l 	aÉtic ñ  acióe en algunos eisosanoicies y 

sibibidgh de que el AINE modifique otros ecanismos que no sean 

la inhibición de la hiclooNigenasa. 

ellr)Sindn 
	

hibe la. síntesis de pi nstaglandbrías y nomboxanos, 

los AJN 
	

en la 	 SIMIO 	en 	ninaci 

sensitivas, así, como la actividad vasodilataddra duirriolliptita„ :cortando 

uno de los mecanismos que intervienen en la inflamación. 

Bi 



2.3.- MECANSIMOS DE ACCION EN GENERAL. 

Básicamente sabemos que la acción de los AINE y de sus efectos 

fármacologicos es la inhibición de la ciclooxigenasa, enzima que 

convierte el ácido araquidónico en endopéroxidos cíclicos, 

transfonnandose en prostaglandinas y tromboxanos.  

Estos eicosanoides participan en los mecanismos patogénicos de 

la inflamación, el dolor, etc. La ir S ibición sería la responsable de la 

actividad terapéutica; pero dada la participación de los eicosanoides en 

otros procesos fisiológicos, su inhibición sería también responsable de 

varios efectos tóxicos, 

Los eicosanoides son solo una parte del conjunto de mediadores 

celulares que pueden intervenir en una determinada función fisiológica 

o en un proceso patológico, y aun dentro de ellos, los AINE actuales no 

pueden inhibir la vía de la lipooxigenasa, por lo que siguen fon dose 

leucotrienos y otros elementos activos, si la inhibición de la 

ciclooxigenasa interrumpe solo una parte de la respuesta, si se 

comprende la limitación de estos fármacos para controlar los proceso 

en los que intervengan numerosos mediadores. 

La inhibición de la acción de la ciclooxigenasa consiste en que los 

AINE impiden la sustracción del hidrógeno en Carbono - 13 del áci o 

araquidónico, por tanto bloquean la perooxidación en Carbono - 11 y 

Carbono - 15. 

12 



El mecanismo de la inhibición difiere según el AINE. 

El ácido acetil salicilico AAS) es un inhibidos irreversible que 

acetila de manera covalente un residuo de serrara en el sitio activo de la 

enzima: la irreversibilidad de está acetilación es tal que en las 

plaquetas, por ejemplo, son incapaces de sintetizar nueva c►rzima, la 

inhibición de la ciclooxigenasa dm-a toda la vida de la plaqueta. 

Los demás NENE, incluyendo los salicilatos, inhiben la enzima de 

modo distinto y variable, lo hacen de manera competitiva, pero el grado 

de reversibilidad difiere de unos a otros, en cualquier caso la inhibición 

es estereoespecífica. 

13 



3,- FARMAMCINETI('A 

La fármacocinética de los salicilaios es completa por lob.  

siguientes motivos. 

a) Es distinta la manera de utilizados, como analgesicos 

generalmente dosis pequenas) o como antiinflamatorios (dosis 

elevadas): 

b) Las formas galenicas son muy variadas :con el fin de ITiejorar 

su absorción, de reducir su toxicidad gástrica o de prolongar su nivel 

plasmático; 

e) Es preciso distinguir entre el AAS y el ion salicilato que de el 

se deriva: el AAS es más activo como analgesico aunque el saliciláto 

mantiene su capacidad antiinflamatoria, y 

d) El metabolismo es saturable, por lo que la semivida es dosis 

dependiente. 

pl AAS se absorbe muy bien como tal en el estómago y duodeno: 

puesto que su pka es de 3,5, en el medio ácido del estómago gran parte 

se encuentra en forma no ionizada, lo que ;facilita su absorción por 

difusión; el tiempo máximo es de l born Pero existen thrmaS niáS 

solubles t tomo son las tamponadas. etervecentes, acetilsalicikno de 

lisina) que, al abreliar la desintegración y lavorecer la motilidad de la 

pared gástrica, aceleran la absorción, siendo. el tiempo máximo de unos 

30 mininos. A su paso por la mucosa, asi como el propio tubo dilestivo 

y en su primer paso por el hígado, parte del AAS se hidroliza y deja 

i4 



libre el salicilato; cuanto más rápido es la absorción, menor es la 

hidrólisis y mayor es la concentración máxima en plasma. Pero existe 

también una grran variedad en la velocidad con que diferentes 

individuos hidrolizan el AAS y, por tanto, en la concentración máxima 

alcanzable. FI alimento reduce la velocidad de absorción. Las formas 

con cubierta entérica o las de liberación retardada (microeneapsulada) 

lo hacen principalmente en el intestino delgado, y en su totalidad sufren 

in sito, o durante el proceso del primer paso hepático, la hidrólisis es 

salicilato, siendo indetectables los niveles plasmáticos de AAS . 

Con la forma soluble de acetilsalicilato de lisina para inyección 

parenteral, el fenómeno de primer paso es menos intenso y se alcanzan 

niveles de AAS más elevados, lo que puede explicar su intensa acción 

analgésica. La absorción del AAS por vía rectal es más lenta y errá!;ca, 

La semivida de eliminación del AAS es muy rápida, de 20 a 50 minutos 

según la forma galénica que se considere. 

En términos de salicilato, el tiempo máximo es de 2-3 horas 

según la forma galénica; la C máxima es más elevada para el AAS 

soluble o tamponado que para el comprimido, y la de éste es mayor que 

Ea de las formas de liberación 	retardada. El salicilato se fija 

intensamente a la albúmina del plasma, pero al aumentar la 

concentración plasmática es mayor la proporción de forma libre. 

1)iliunde a todos los tejidos y líquidos orgánicos, incluido el sinovial y la 

leche; la concentración máxima en el liquido sinovial es menor que la 

15 



máxima plasmatica, pero en equilibrio estacionario puede llegar a 

superarla. 

Parte del salicilato se elimina por la orina sin metabolizar. en 

intensidad variable ya que depende del ph urinario: mayor eliminación 

con ph alcalino. En su mayoría se metaboliza en el hígado en ácido 

salicilúrico ( conjugado con glicocola), &enrolado salicillenólico, 

glucurónido salicilacilo y ácido gentísico (oxidación). Los dos primeros 

procesos poseen cinética de orden O y son, por tanto, fácilmente 

saturables, de ahí que la semivida de eliminación del salicilato sea de 2 

horas para concentraciones altas (analgésicas < 20 mg/100ml) y 

15-30 horas para concentraciones altas (antiinflamatorias: 20-30 

mg/ 100 ml ). El tratamiento prolongado con dosis elevadas provoca 

inducción enzimática, que tiende a reducir los niveles plasmáticos 

De estos hechos se desprenden las siguientes conclusiones 

prácticas: a) las variaciones interindividuales de niveles plasmáticas 

rara una misma dosis son grandes; b) con fines antiinflamatorios, el 

ritmo de administración puede ser de 8-12 horas en lugar de 4-6 horas 

(si el estómago tolera la cantidad a administrar en esa dosis); c) a la 

dosis de 4 g/día se tarda unos 7 días en alcanzar la concentración en 

equilibrio estacionario; d) a concentraciones 	elevadas, cómo las 

requeridas en el tratamiento de la artritis, pequeñas variaciones de dosis 

pueden provocar grandes oscilaciones en la concentración; es decir, 

pequeños ajustes de dosis pueden bastar para eliminar algunos síntomas 

tóxicos, o visceversa, e) por consiguiente, es preciso vigilar la 
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dosificación y sus electos con cierta frecuencias, siendo recomendable 

la motorización de los niveles plasimiticos 

FARMACODINAMIA: 

EFECTOS ANTENFL N1ATORIOS: 

La eficacia del AAS se debe a gran parte a su capacidad para 

inhibir la biosíntesis de prostaglandinas. 

Este proceso solo se realiza por bloqueo irreversible de la enzima 

ciclooxigenasa; (prostaglandina sintetasa), la cual cataliza la reacción 

de ácido araquidónieo a endoneróxidos cíclicos: ea dosis altas, el 

medicamento reduce la formación de postraglandinas y de tromboxano 

A2. El AAS obstaculiza a los mediadores químicos de la caliereina. El 

AAS inhibe la adherencia de los granulocitos a la pared vascular 

dañada, estabiliza a los lisosomas e: inhibe la emigración dt, leucocitos 

polimorfonueleares y de macrofagos hacía el sitio de la inflamación. 

Efecto Analgésico: La mayor eficacia • del AAS esta en la 

reducción del dolor con intensidad leve a moderada. Alivia el dolor de 

diversas causas como el de origen muscular, vascular y dental, del 

puerperio, la artritis y bursitis; actuá .periférieamente mediante sus 

efectos en la inflamación, pero quiza deprima también los estímulos 

dolorosos ea un sitio subcorticai. 
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Efecto Antipiredeo: Reduce la temperatura elevada, en tanto, que 

la temperatura corporal permanece normal, la disminución de la 

temperatura se relaciona con el aumento en la disipación del calor 

producido por dilatación de los vasos sanguíneos superficiales. 

La antipiresis puede acompañarse de diaforesis, 

Se piensa que la fiebre debida a la infección resulta de dos 

acciones. 

La primera es la producción de •prostaglandinas en sistema 

nervioso central en respuesta a pirógenos bacterianos. 

La segunda es la acción de la interleucina -1 sobre el hipotálamo. 

La interleucina -1 se sintetiza en los macrófitgos y se libera durante las 

respuestas inflamatorias, cuando su fünción principal consiste en activar 

I bloc itos, 

El AINE bloquea la respuesta del sistema nervioso central a la 

interleucina -1 y de este modo puede restablecerse " el control de 

temperatura", en el hipotálamo, facilitando la disipación del calor por 

vasodi !atoe kin. 

Efectos Plaquetarios: Afecta l'a hemostasis, dosis sencillas 

producen una ligera prolongación del tiempo de hemorragia, que se 

duplica si la administración continua por una semana. 

El cambio es explicado por la inhibición de la agregación 

plaquetaria, es AAS inhibe está agregación hasta 8 días, es decir, hasta 

que se forman plaquetas nuevas. 
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4 FENOMENOS 
	

IIIIPERSENSIIBILWA 

1.0s AINE tienen tendencia a provocar reacciones de carácter 

alérgico o seudoalérgico, aun que no con frecuencia, en el alérgico son 

reacciones en las que hay un mecanismo immutológico t presencia de 

anticuerpos o linfocitos sensibilizados 	Sin embargo son mas 

frecuentes las reacciones seudoalérgicas, en donde su expresión clínica 

es igual a las alérgicas pero en ésta no hay intervensión de mecanismos 

nunuriológicos; su patogénia involucra mecanismos relacionados con la 

inhibición de la ciclooxigenasa interviniendo un factor personal no 

identificado. 

Entre los síntomas que pueden aparecer están: erupciones 

inactilopapulares, urticaria, angiodema, rinitis, asma bronquial, diarrea y 

shock anafiláctico. Cuando hay reacción alérgica encontramos con 

mayor frecuencia las manifestaciones del angioedema y el shock 

anafiláctico y menos frecuentes la urticaria y el asma bronquial. 

Se demuestra la sensibilidad mediante test dérmicos de 

provocación; la sensibilidad es específica de una molécula ( por 

ejemplo pirazolonas) y no es cruzada con los demás AINE. En el caso 

de las reacciones seudoalérgicas, predomina una historia de rinitis 

vasomotora instaurada en la edad adulta, congestión nasal crónica, 

polipos nasales y ataques de asma. 
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ejemplo pirazolonits)y no es cruzada con los demás AINE. En el caso 

de las reacciones setuloalérgicas, predomimi una historia de rinitis 

vasomotora instaurada en la edad adulta, congestión nasal crónica 

polipos nasales y ataques de asma. 

La administración de una dosis de A INF puede desencadenar el 

ataque de asma, aeompaíiado de rinorrea y vasodilatación facial el 

ataque puede ser provocado por cualquier AINE ron independencia de 

su estructura molecular. 

En tales casos se empleará la saliellamida, el salicilato sódico, 

salicilato, de colina, destropropoxifeno, la benzidamina, la cloroquina y 

el paracetamol.. 

liii tanto que, la urticaria la pueden presenta individuos sanos, 

que reaccionan al AAS. pero es unís ü eta-ole en aquellos que ya han 

sufrido antes de urticaria; o también puede ocurrir en° forma cruzada 

con diversos AINE. 

En cuanto a las acciones de localización dérmica son muy 

variables, en expresión y gravedad, erupciones fijas ( reacciones 

circunscritas que reaparecen siempre en el mismo sitio) eritema 

mullí 'irme que puede alcanzar la gravedad del sindrome de Stevens-

Johnson, púrpura, fotodennatilis, que esta más asociada a algunos 

derivados del ácido propiónico, y la necrólisis epidennica tóxica 

(sindrome de Lyell), que, aunque excepcionl c muy grave y se ha 

asociado a la administración de varios AINE. 	En las reacciones 
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alér•gicas es posible que haya la intervención (le la ciclooxigenasa 

además del factor personal, con su acción inbibidonn siendo el único 

elemento capaz de explicar las reacciones cruzadas entre los AINE, 

La inhibición de la enzima desajusta el equilibrio entre los 

eicosanoides, predisponiendo a una reacción exagerada, el propio 

acido araquidónico podría►  ser conducido hacia otras vías metabólicas 

originando compuestos biológicamente activos. 

5. INDICACIONES. 

El AAS es el prototipo de los AINE. lat maYdria de estos tienen 

las mismas indicaciones terapéuticas, que se emplean en: cefalea, 

neuralgias, ciaticas, odontálgias, dolores postparto, dolores 

traumáticos, unialpgias, hanbago, osteinutritis o al trosis, espondilitis y 

artritis reurnátoide, además de ser urieosurico y antiagregante 

plaquetario. 

Se utilizan también como antiinflamatorios, como es el caso de 

fa 	14111'1'1i:3 ceuntatoidea en que se busca especialf acate la acción 

antiinflamatoria, además de la analgesia® acción antirreunsalica-, se 

empieza con 500 mg, 4 veces par din, junto con las comidas, para 

aumentar cada 2 dios 500 ings por vez, llegando basta la dosis de 4 a 6 

grs, diarios en tomas de un guamo para alcanzar y así mantener una 
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Se obtienen resultados muy satisfactorios en la artritis reumátoide 

y no sólo hay disminución o desaparición del dolor, sino también de la 

tumefacción y rigidez articular. 

Con referencia a la liebre reumática, se indican también los 

salicilatos que es el tratamiento clásico para esta afección y no ha sido 

desplazado por los corticosteroides, sino que se usan 

complementandose, y cada uno de ellos tienen sus indicaciones 

precisas. 

En caso de carditis definida, no conviene utilizar salicilatos, se 

utilizan corticosteroides durante tres semanas y cuando se ha logrado 

una mejoría se disminuyen y se van suprimiendo los corticosteroides y 

se siguen administrando los salicilatos durante cuatro semanas más. 

En las hipertermias leves y de corta duración para que el paciente 

se sienta más confortable, como en el caso de resfrío común, influenza, 

o gripe. 

En estas circunstancias el AAS y los demás AINE no sólo alivian los 

casos febriles, sino, también dolores musculares y cefaleas. 
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5.1.-CtliNTIZAINDK'Á( 'IC)NITS. 

La mayoría de los A1NE están contraindicados en afecciones 

graves como: úlcera gastrouodenai gastritis. en personas alérgicas, se 

debe utilizar con mucho cuidado en pacientes asmáticos y en 

transtornos de la coagulación. 

La fenilbutazona y la oxifebuntazona de forma independiente a 

Ja i contraindicaciones anteriores, no se deben emplear en daño 

hepático o renal, presencia de edemas traumátícos, insuficiencia 

cardiaca, afecciones hemáticas, especialmente con valores disminuidos 

de los leucocitos. 

Fu los indoles e indazoles. además de las otras 

contrindicaciones, no se utilizará en la Ulcera péptica activa, ni en caso 

de diarrea, Así, también para los derivados del ácido arilantiálinico, 

del ácido arilalcanoico y derivados del piroxicam, 

Para el paraaminotenol no se debe utilizar en pacientes con anemia, 

estados de cianosis y en niños menores de seis meses, con mucho 

cuidado en las afecciones hepáticas. 
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5.2- REACCIONES ADVERSAS. 

Entre las frecuentes tenemos las que se localizan en el tracto 

intestinal, su intensidad y frecuencia es maáx ► nm con el AAS, el 

dilbunisal y las diversa formas (galaicas) (solubles de liberación 

retardada), la lesión es mas frecueme con la robara de tableta y 

disminuye con cualquier medida que reduzca su concentración en la 

mucosa. Por la vía rectal y parentela", se reduce pero no se elimina el 

riesgo, en lesiones renales, se pueden producir efectos agudos o 

crónicos. 

En las enfermedades crónicas de parenqulma renal que no 

cursan con biperreninemia, en las cuales el riñón debe recurrir a la 

siatesis de prostaglandinas para activar al máximo la liltraelón 

&n'erutar y el flujo sanguíneo (lelas nefronas supervivientes. 

En estas situaciones los Al191'; reducen. CO Mayor O menor, 

grado la velocidad de filtración glomerular y el flujo renal, pudiendo 

provocar según los casos diversas nerropallas de carácter agudo: 

Sindro►ate nefrótico, nefritis intersticial aguda, necrosis tubular• aguda, 

vaseulitis, y estados de perfusión renal baja. 

Cómo ocurre con otros efectos, el riesgo varia según el fármaco: 

es relativamente alto para fenoproteno, la indometacina. la 

fcnilbutazona y bajo parar el sulindaco. el diclofenaco, piroaxfcaan►  y el 

eladolaco. 
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El riesgo es mayor en determinadas condiciones, corno el lupas 

eritematoso, artritis reurnátoide, situaciones que requieren de una 

función mayor de las prostagiandinas renales, o en caso de ingestión 

prolongadad, sobre todo en asociación con el paracetamol u otros 

AINE. Son poco frecuentes las reacciones de hipersensibilidad, sobre 

todo si se compara con otros fármacos. 

Existen dos grupos de reacciones: 

).- Reacciones Respiratorias en forma de rinitis, asma o 

pólipos nasales 

b).. Reacciones del tipo urticaria, edema angioneurotico, 

hipotensión, shock y sincope. 

La respuesta suele aparecer pocos minutos después de la 

ingestión y casi siempre en la primera hora. Otras reacciones son las 

erupciones dérmicas que presentan características diversas: 

Eritematosas, Escarlatinifonnes, eccematoides, descamativas, 

acneinforme pustular. 

En niños con infecciones viricas se ha descrito la aparición 

esporádica de sindrome de Reye, que se desarrolla tras la aparente 

recuperación de gripe o varicela. Es caracterizada por vómito, 

alteraciones hepáticas y encefalopatias progresivas desde la 

somnolencia a conducta agresiva y delirio, hasta el coma, la mayoría de 

las victimas habían recibido salicilatos como tratamiento en la 

enfermedad virica en un segundo estudio se confirmo la relación entre 

el uso de salicilato y la enfermedad, dado que no hay pruebas de 
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asociación cofre el paracetamol y el sindrome de Reye, parecería 

prudente su uso en las enfermedades víricas infantiles, cuando sea 

necesado un antipirélico-analgésico. 

Con lo qué respecta a los derivados del parazuninofenol su 

terapéutica provoca ligeros aumentos de enzimas hepáticas Sin 

ictericia, de tipo reversible, a dosis superiores 	aparecen 

ocasionalmente (leso' ien(ación, mareo y exitación . 

Se pian descrito lesiones cutáneas de diversa índole y muy rara 

vez leucopenias de varios tipos, 

Con la tenacetina era más frecuente Izi aparición de 

inetabemoglobinentía y anemia hemática, que se debía a un 

metabolito especial; con el paracetamol loan desaparecido casi por 

completo. 	La 	fenazopitidina 	puede 	producir 	también 

inetabemoglobinentia. alininill bemolítica e insuficiencia renal aguda. 

Dentro de los derivados pirazólonicos destacan: 

agrunolicitosis provouda por anticuerpos andleucocitorios 

especilieos, y la anemia aplastica por lo que su empleo fue 

restringido. 

La incidencia leal de agruntilocitosis, sea cual fuera la causa, es 

baja; el riesgo relativo de agrunulocitosis por clip 	es alto, superior 

al de otros analgésicos, mientras que el de anemia aplasica con 

cualquier pirazolona es muy bajo. 
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El riesgo (le agrumilocitosis es mayor en la mujer que en el 

hombre y at111121118 con la edad. Puede producir otras lea:ola:idas. 

trombocitopenias y reacciones clitanes. 

Su acción sobre la mucosa g,asti ica es escasa si se compara con 

otros AINE,, pero si fuerza la dosis de dipirorm llegando a producir 

claras lesiones gástricas. 

A dosis elevadas la dipirona produce decaimiento, aturdimiento, 

hipotensión. Puede potenciar la acción de otros dmresores del sistema 

ilervioso ~Mil. 

En la intoxicación aguda puede llegar a provocar 

convulsiones,coma, 'nao respiratorio y cuadros de insuficiencia 

hepática. 

En caso de la fenilbutazona, es mayor el riesgo de producir 

anemia apiastleas que agramiloeitosis; también puede causar 

trombocitopenía, este i icsgo que es •bajo en valores abstiltans, autlicida 

con la edad y In duración del tratamiento. 

En el caso de la azapropazona, no se han detectado •alteraciones. 

Las reacciones digestivas son muy diversas: dispepsia, 

erosiones, iliceras y sus complicaciones tanto cuando se administran 

por vla oral como parentelal. 

La fenilbutazona puede en ocasiones, inducir lesión licirátfea, 

hematuria, ptOteínuria, y otras lesiones renales. 

En los derivados del ¡leido propióniet) encontramos que sus 

reacciones adversas son shnilares a los otros MIME, pero, estos 
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originan en grado diverso: dispepsia. erosiones y Ulceraciones 

gastrointestinales; alteraciones neurológicas en 'Orina 	sedaekot, 

somnolencia, marco, cefalea: erupciones dérmicas y de diversas 

reacciones de hipersensibilidad incluida la tbtotoXicidad son muy 

inliecuenies las alteraciones Iseminopoyelicas y liepatícas , a demás, 

pueden aumentar el tiempo de heimuragia debido a su acción 

antiagregante. 

En el ácido acético destacan las reacciones neurológicas 

bastante frecuentes: cefaleas floutales, vértigo, aturdimiento, mareo, 

desorientación, confusión mental; Pueden producir anemia aplaslica y 

agrunolocilosis y el riesgo de aneada aplastica es superior al de otro 

AlNE, y el de agruaolocitosis parece inferior al de la dipironay mayor 

al de la' fenilbutazona 

No debe emplearse en el embarazo por peligro a que vaya a a 

cerrar el duelas arlei iosus. 

I la euallto a las 'cauciones adversas que produce el ácido 

50111 más frecuentes que las del feniipropiónico, entre las 

reacciones gastrointestinales, a pinte de las del tracto superior , 

destacando la Recnencia con que los ácidos melenamico, Milenamieo 

y el nieclorenúmico ptodueen (Maneas y vómito. lo que puede inducir 

desiddrinacinn e insulleiencia renal, somnolencia, mareo y cefalea 

pueden aparecer con cierta freetiencia. 

La sobredosilicación del tenlo niefetulmico puede producir 

convulsiones. 



Son raros los efectos neurológicos en forma de mareo, 

somnolencia cefalea, etc., o los hepáticos como los NINE alteran la 

función renal en pacientes con riesgo de retención hídrica. 
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TOX1CND A 

Es wm forma ele intoxicación, de carácter agudo que cursa ceo 

cefalea, vértigo, tintineo y dificultades para la audición, confusión 

inental„ somnolencia, sudoración y sed. 

Los acufenos se producen con niveles plásmaticos de 20 - 5 

mg/ 1.00 ml.; esto significa que en su rango unís balo se superpone las 

concentraciones necesarias para conceguir uno acción adinflatnatoda. 

1 S0111 ¿,13)USIF5CACIOIN. 

'_gC4Vedad de la intoxicación no depende del nivel plasmiliko 

que existe en 1111 momento determinado. sino, de su relación con el 

tiempo de ingestión. La sintomatologia 	conceetwne a de dos, 

acciones principales': 

a) La hiperventilación que puede producir adealosrs 

re...spinaumi y 
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Con frecuencia irc(unpañan al AAS otro hinillie()s que 

confunden o agravan el cuadro clinicr) y que pueden requerir la 

aplicación de la dirilisis a ccmcenitraciones del salicilato algo menores, 

en los niños es inayor la propensión a la intoxicación y mayor la 

gravedad de su pflmostico. 

" IYE)SIEll'ACION DE LOS A1NEs" 

La dosis analgésica o antipirética usual del AAS, es de 650 mg 

(rango de 325 mg a Igi) para adultos. y ahededor de 65 ing/Kg por día 

dividido en 4 a 6 tomas y de 4 a 6 bolas para niño, el salisilato se 

acumula y su concentración plasmatica y vida inedia aumentan por las 

razones antes expuestas., El efecto antiinflamatorib se consigue 

cuando su concentración es de 150 a 250 mg/ml. Con los regímenes 

antiinlirmiatorios, un cambio de posología causaría un cambio 

iclativamente mayor en la concentración de equilibrio. Así, sí el efecto 

anliinflímtatorio es inadecuada, un pequeño aumento de dosis puede 

ser suficiente, mientras un gran aumento Sera tóxico probablemente. 

Dosis Analgésicas: 

AAS 

20 mg/ 100 ml de 2-3 In s para concentraciones bailas. 
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20 a 30 nig/ 1011m1 de 15 a 30 leas- para concenll'aciones 

Con fines anffinfalandorios puede darse de 8-12 lirs, en lugar de 4-6 

1ns, a dosis de 4 gridis, tardando 7 alias para -alcanzar un equilibrio, 

50ing de 8 - 12 lirs. 

analgésica (*Binarias, de 500 - 750 mg, por lo tanto el tiempo 

para alcanzar el nivel estable varia entre 3 - 4 días para dosis ele 125 

mg por día, y de 7 - 9 días para dosis de 500 mg/dia. Ello obliga a 

administrar una dosis inicial (le choque de 1g. seguida de 500mg cada 

12 lis. 

Paracetamol 

De 4.5 - 5.5 ing/kg 

De 500- 1000 cada 4 - 61ws. 

Metatnizoi 

1)urante los primeros dial 100 - 600 ing/dia. 

Ibtmroleno 

II! 200 - 400 mg/ 4 - 6 brs. 

Sulindaco 

.De' l'50 - 200 mg/ 2 veces al día. 

Napróxeno 

De 500mg Inicial y 250 mg cada 6 -S hm. 

Ketorolaco 

De 5 - 30 mg„ cada 6 bus./ in 

Toltnelina 
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5011m de 8 - 12 hrs 

analgésica ordinarias, de 500.750 mg, por lo tanto el tiempo 

para alcanzar elnivel estable varía entre 3 - 4 días para dosis de 125 mg 

por día, y de 7° 9 días para dosis de 500 ing/dia.Ello obliga a 

administrar una dosis inicial de choque de Ig seguida de 3Qmg cada 

12 hs 

Paracetamol 

De 4.5 - 5.5 ingfIg 

De 500- 1000 cada 4 - 6 hrs 

Metamizol 

Durante los primeros días 100.600 ing/dia. 

Ibuprofen° 

De 200.40 mg/ 4 - 6 hrs. 

Sulindaco 

De I50 200 mg/ 2 veces al a 

Napróxeno 

De 500mg Inicial y 250 mg cada 6 - 8 hrs. 

Ketorolaco 

De 5.30 mg cada 6hrs./ 

Tohnetina 

De 800 1600 mg/ día 

Diclofenaco 

De 100 - 150 mg/ v.o 
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La dosis analgésica o antipiretica, óptima de los A1NE es menor 

que la dosis bucal de 0.6 g usada comunmente, 

La dosis mayores pueden prolongar el efecto o lo usual puede 

repetirse cada 4Itrs. y dosis menores de 0.3 g cad 3brs. La dosis para 

niños es de 50 a 75 nilfkgfdia dividida en porciones. 

El promedio de la dosis antiinflamatoria es de 4g al día y puede 

ser tolerada por la mayoría de los adultos para niños tma dosis de 50 a 

75 mg/kg/día, produce por lo general consentraciones sanguineas 

adecuadas, 

Los valores sanguíneos de 15 a 30 mg/100ml, se acompañan de 

efectos antiinflamatorios. Se disponen de un metodo sencillo y 

confiable para la determinación del medicamento, 

Dividido a que la vida media de los (A1NE) son de 12 lin y de 

esos metabolitos es prolongada, no son necesarios la dosis frecuentes 

cuando se requiere 4 g o más al día, es combeniente administrar la 

cantidad total dividida en tres dosis tomadas despues de las comidas. 
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7,® PRESENTACII N DEL MEDICAMENTO 

Los medicamentos AINEs varían su presentación, la mas común 

es la de tableta, son utilizados también en cápsulas, jarabes, gotas. 

suspensiones pedíatricas, compridos, los hay con capa entérica e 

inyectables. 

Mencionaremos algunos de los más utilizados en Odontología: 

Los Al 	estar disponibles en muy diversas preparaciones que 

aunque pueden variar en textura y apariencia el contenido de los AINE 

es constante. Una prueba de desi tegración. es parte de la norma oficial 

y hay escasa pruebas de que las diferencias entre las tabletas tengan un 

significado clinico. 

Los AINE con recubrimiento entérico pueden ser adecuados para 

enfrentarse en quienes la amortiguación fracasa para copular la 

gastritis, ya que el recubrimiento impide que la tableta se disuelva en el 

estómago y el medicamento es absorbido en el medio alcalino del 

intestino delgado, las concentraciones sanguíneas terapéuticas con esta 

preparación pueden ser semejantes a las drogas con dosis iguales a la 

de los MINE), regulares. 
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8,- \'IAS E ADMINISTRACIÓN 

Son aquellas que vamos a utilizar para introducir el medicamento 

dentro del organismo. 

8.1 .-Vfa Oral: 

Los medicamentos irritantes se deben as inistrar con las 

comidas o con algún alimento para minimizar su efecto sobre la mucosa 

gástrica. 

- En caso de que el paciente tenga vómito, se deberá suspender 

el medicamento e informar al médico. 

- A menos de que las tabletas estén ranuradas, no debe 

rompérseles para ajustar la dosis, esto podría ocasionar una 

dosificación incorrecta, irritación gastrointestinal o destnicción del 

medicamento en un pi-1 incompatible 

- Las cápsulas de liberación sostenida y las tabletas con capa 

entérica no deben ser alteradas de ninguna manera, y se les debe indicar 

al paciente que las trague completas sin masticarlas. 
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2,2,-ADMUNIS 
	

VIAL. PARENTER, La 

Inbromiseulare 

Usar lerdea stécii, 

Al selecolond, 	glueso y lonaltud de la aguja, tcaer en cuenta la 

edad, peso y condiciones de& paciente, así como las características 

íbices del medicamentd. 

Se deberá limpiar el sitio seleccionado para aplicar la inyección 

mediante moviintentos circulares, empezando con el punto de la 

inyección y después alej „dese de él. 

Para la inyección subcutánea, levantar ei tejido del área 

seleccionada y sostenerla firmemente Insta insertar la aguja en un 

ángulo da 4V% 

Para la inyección blealTILISMÉkr, estirar la piel si el paciente se 

encuentra en estado normal de nutrición. En el caso de pacientes 

s, se tratara de formar un cojín entre los dedos indice y 

pulgar paf a asegurarse de que el medicamento se inyecte dentro del 

ntalsculo Inserid. da aguja en un ángulo de 90', 
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adelgazados, se tratara de formar un cojin entre los dedos,  indice y 

pulgar paca asegurarse de que el medicamento se inyecte dentro del 

inusetikt Insertar la aguja en un ángulo de 9_00. 

inyectar lentamente el medicamento y retirar la aguja con 

rapidez presionando hacia abajo en el sitio de inyección con una 

torunda de algodón estéril para prevenir sangrado. 

INYECCIÓN INTRAVENOSA: 

Colocar al paciente lo mejor posible y explicarle el 

procedimiento, 

Deberemos localiza` la zona. 

Tener precaución de retirar la venoclisis,„ antes de- cine la 

solución se termine en el frasco'y en el catéter. 

Se deberá estar preparado para reconocer la embolia gaseosa 

que se presentará con la presencia de colapso vascular súbito, cianosis, 

hipotensión, taquicard i. aumento de presión vellosa y pendida de la 

conciencia. Los pasos a seguir serán: Colocar al paciente decúbito 

lateral izquierdo y administrarle oxigeno. 

'también se debe estar revisando si existen síntomas de 

infiltración -en los tejidos, como frialdad -en el 	de inyección. 

disminución ea►  la velocklad del goteo, edema y dolor, en este arao 

tieWrá eliminar cl medicamento. 
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9,- CONCLUSIONES: 
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L. 	 • • • 

LA EXPERIENCIA ADQUIRIDA Y LOS CONOCIMIENTOS 

A CERCA DE LOS AINEs, NOS HACEN PENSAR EN LA 

IMPORTANCIA QUE TIENEN, Y LO POCO QUE SABEMOS A 

CERCA DE ELLOS; EL APRENDER COMO Y CUANDO 

UTILIZARLOS, LAS REACCIONES QUE PRESENTAN Y SUS 

CONTRAINDICACIONES, NOS HACEN REFLEXIONAR Y 

TRATAR DE CONOCER UN POCO MAS A CERCA DE LOS 

1 DICAMENTOS QUE COTIDIANAMENTE USAMOS Y 

RECOMENDAMOS. 

CONOCER EL MEDIC NTO POR SU NOMBRE 

GENERICO, ICARLO DENTRO DE UN GRUPO, SABER 

CUANDO Y CUANTO MEDICAMENTO DEBEMOS PRESCRIBIR 

ES MUY IMPORTANTE, 

LOS NUEVOS AINEs, PRESENTAN MAYOR 

TOLERANCIA, ACCION PROLONGADA MAYOR Y MÁS 

EFICACIA, EL GRAN NIE I RO QUE EXISTE DE ESTOS 

DEBERÁ SER RECLASIFICADO DESDE EL PUNTO DE VISTA 

FARMACOLOGICO Y CLÍNICO, DE SELECTIV 

TERAPEUTICA Y EN RELACION CON SU ACTIVIDAD 

INHIBIDORA, ANTE TODO POR SU INOCUIDAD PARA EL 

PACIENTE, MAS QUE DES E EL PUNTO DE VISTA QUIMICO. 
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