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AINEs 

Las drogas analgésicas 

antipiréticas, antiinflamatorias no 

esteroides (AINEs) sin u grupo de 

agentes de estructura química 

diferente que tienen como efecto 

primario inhibir la síntesis de 

prostaglandinas a través de la 

inhibición de la enzima 

cicloxigenasa. 

 También son llamadas 

“anticicloxigenasa” debido 

a que inhiben esta enzima, 

responsable de la síntesis 

de prostaglandinas, las 

cuales son mediadoras de 

la producción de fiebre, 

dolor e inflamación. 

 

  

Clasificación 

Silicatos 

Pirazolonas 

Paraminofenol 

Índoles 

1.- Ácido acetilsalicílico. 

2.- Ácido salicílico. 

3.- Acetilsalicílico de lisina. 

 

 

4.- Diflunisal 

5.- Sulfazalacina o salicilazo sulfapiridina. 

6.- Salicilato de sodio. 

7.- Salicilamida.  

 

 

Poseen acción analgésica, antipirética y 

antiinflamatoria, pueden producir 

trastornos gastrointestinales y nefritis. 

1.- Antipirina o fenasona y aminoparina (se 

retiraron del comercio, pueden ser 

mutagénicas y nefritis). 

2.- Dipirona. 

 

 

3.- Fenibutazona (se retiró por toxicidad hematológica). 

4.- Oxifenbutazona. 

5.- Gamacetofenilbutazona. 

  

 

 

6.- Pirazinobutazona o feprazona o prenazona.  

7.- Clofenazona. 

8.- Bumadizona, Suxibuzona, Azapropazona. 

  

 

 

Son inhibidores competitivos de la cicloxigenasa. Este grupo de 

agentes puede producir una mayor incidencia de trastornos 

hematológicos, leucopenia, agranulocitosis, aplasia medular y 

sus efectos adversos GI son menores que la de la aspirina. Son 

utilizados como antinflamatorios y antirreumáticos. 

 

 

1.- Fenacetina (se retiró por ser toxica a nivel 

renal) 

2.- Acetaminofeno o paracetamol. 

 

 

El paracetamol es predominante antipirético. Puede producir menos irritación 

gástrica, debido a su escasa unión a proteínas plasmáticas interacciona poco 

con otros agentes, siendo de utilidad en pacientes anti-coagulados. En dosis 

altas puede producir trastornos hepáticos severos. 

 
1.- Indometacina.  

2.- Benzidamina. 

3.- Sulidac. 

 

 

4.- Acemetazima.  

2.- Proglumetacina. 

3.- Talmetacina. 

 

 

Es uno de los AINEs más potentes, pero también más tóxicos.  Es útil en ataques 

agudos de gota, espondilitis, enfermedad de Bather, cierre del ductus permeable, 

prolongación del parto. La indometacina junto con el proxicam, se une e inhibe 

preferentemente a COX1 pudiendo producir efectos adversos renales y 

gastrointestinales con mayor frecuencia. 

 

Derivados 

Ácido acético  

Ácido propionico 

Ácido nicotínico 

Ácidos heterocíclicos  

De la Naftilalcanonas 

De la Sulfonanilida 

Benzoxazocinas 

1.- Arilacéticos o Fenilacéticos. 

2.- Pirrolacético. 

3.- Piranoacético. 

4.- Otros. 

Los agentes pueden producir toxicidad renal, 
hematológica y reacciones de hipersensibilidad. 

El ketorolaco es uno de los analgésicos más potentes aprobado 
para su uso en analgesia postoperatoria o por traumas. 

Etodolac (Arflogín) (inhibición >COX2 que COX1). 

Clometacina. 

1.- Ibuprofeno. 

2.- Ketoprofeno. 

3.- Naproxeno. 

4.- Indoprofeno. 

5.- Procetofeno. 

6.- Fenbufen. 

7.- Piroprofeno. 

 

8.- Suprofeno. 

9.- Flurbiprofeno. 

10.- Fenilpropionato. 

11.- Fenoprofeno. 

12.- Ácido tiaprofénico 

 

Los derivados del ácido propionico poseen 
efectos analgésicos similares a la aspirina, 
aunque sus efectos antiinflamatorios y 
antipiréticos   

1.- Clonixinato de lisina (Dorixina, Dolnot). 

2.- Isonixina. 

1.- Nabumetona (Flambate). 

(Inhibe más COX2 que COX1). 

Es una prodroga de origen básico que se transforma 
en un metabolito activo con acciones analgésicas, 
antipiréticas, antinflamatorias no esteroideas. 

 1.- Oxaprozin. 

 

1.- Nimesulida (Aulin, metaflex, flogovital). 

(Inhibición >COX2 que COX1). 

 

Menores efectos adversos Gastro-Intestinales 

1.- Nefopam. 

Es un analgésico misceláneo, no opiáceo de acción. Se han comunicado 
una serie de efectos colaterales como náuseas, vómitos, dolor 
epigástrico, sequedad bucal, retención urinaria, mareos, confusión, 
taquicardia.  

 

Mecanismos de Acción 

La mayoría de los AINEs son inhibidores reversibles y competitivos de la cicloxigenación, 
mientras que el ácido acetil salicílico es un inhibidor irreversible, acetila la enzima en el 
sitio activo, por ello es uno de los agentes más útiles como antiagregante plaquetario ya 
que inhibe la enzima cicloxigenasa plaquetaria (COX1) por toda la vida de la plaqueta (7-
11 días), como las plaquetas son fragmentos celulares son incapaces de sintetizar nueva 
enzima. 

El orden de potencia como inhibidores de la síntesis 
de prostaglandinas in vitro refleja su poder 
antiinflamatorio. 



 

FARMACOS DIURETICOS 

Son fármacos que incrementan la 

diuresis y consiguen este efecto 

mediante el incremento en la 

excreción de sodio y un anión 

acompañante, por lo general cloro, 

luego entonces, reducen el volumen 

extracelular al reducir el contenido 

de NaCI del cuerpo. En el adulto 

mayor la función renal se ve 

fisiológicamente afectada: 

disminuye la función glomerular 

(hipofiltración senil), el flujo 

sanguíneo renal (alteraciones 

vasculares renales) y las 

concentraciones de renina y 

aldosterona; ocurre disfunción 

tubular por degeneración grasa, lo 

que condiciona repuesta renal más 

lenta y menos efectiva ante algún 

estímulo de sobrecarga o restricción 

hídrica o de volumen sanguíneo, 

disminuye la dotación total y 

albumina sérica.  

Diuréticos de ASA 

Diuréticos Tiazidicos 

Diuréticos de Distales 

(ahorradores de potasio). 

Inhiben el cotransporte de Na, K y CI 

en la zona ascendente de lasa de 

Helen, dando lugar a nutrientes y 

diuresis intensas, aumentan la 

secreción de prostaglandinas PGE2, 

PG12 y el flujo sanguíneo renal. 

Tiene acción vasodilatadora, previa 

el comienzo de la acción diurética, 

mediada por prostaglandinas, por 

tanto, su efecto disminuye con la 

administración de inhibidores de 

prostaglandinas. 

1.- Hipercalcemia. 

 

2.- Acidosis metabólica K. 

 

3.- Ginecomastia.   

Efectos Adversos  

Son derivados de sulfonamida, son 

diuréticos más débiles y actúan en 

segmentos distales de la nefrona, 

bloqueando el cotransporte de 

NaCI, muchos de estos agentes 

tienen propiedades de inhibición de 

la anhidrasa carbónica. A dosis 

elevadas provocan un efecto natri 

urético que disminuye el volumen 

extracelular, el retorno venoso, el 

gasto cardiaco y las resistencias 

periféricas, con la administración 

prolongada del volumen 

extracelular.  

Efectos Adversos  

1.- Hipernatremia. 

2.- Hipocalemia. 

3.- Hipomagnesemia. 

4.- Hiponatremia. 

5.- Alcalosis metabólica S. 

6.- Acidosis metabólica. 

7.- Intolerancia a la glucosa. 

8.- Fotosencibilidad. 

9.- Dermatitis generalizadas graves. 

 

Actúan distalmente impidiendo la 

reabsorción de sodio y su 

intercambio por potasio, de forma 

aislada son agentes débiles, pero 

pueden potenciar la acción de los 

diuréticos de asa y minimizar la 

depleción de electrolitos de estos 

producen. La espirinolactona ha 

demostrado reducir la mortalidad 

en la insuficiencia severa por un 

mecanismo de bloqueo del sistema 

renina angiotensina aldosterona 

porque actúa como inhibidor 

competitivo de la aldosterona en los 

túbulos colectores     

Efectos Adversos  

1.- Hiponatremia. 

2.- Hipocalemia. 

3.- Hipomagnesemia. 

4.- Hipocalemia. 

5.- Hipocalcemia. 

6.- Hipercalcemia. 

7.- Alcalosis metabólica. 

8.- Acidosis metabólica. 

9.- Hiperuricemia 

10.- Dislipidemia 


