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Antiinflamatorios 
no esteroideos.  ( 

AINEs) 

Definición 

son un 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. 

Inhiben la enzima cicloxigenasa (COX1 Y COX2) responsable de la sintesis de 
prostaglandinas,las cuales son mediadoras de la producción de fiebre, dolor e 
inflamación. 

Existen  
grupos de 
agentes 

antiinflamat
orios 

Antiinflamatorios esteroides o gluco-corticoides, que son los más potentes 
antiinflamatorios 

Los analgésicos, antipiréticos, antiinflamatorios no esteroides (AINEs) o 
drogas tipo aspirina. 

 Los opiodes como la morfina, meperidina, fentanilo 

Los no opiáceos o AINEs o drogas tipo aspirina  

Clasificación 

Salicilatos 

Producen inhibición irreversible de la cicloxigenasa 
plaquetaria por medio de la acetilación, la aspirina es de 
elección como antiagregante, en dosis bajas. Los salicilatos  
poseen acción analgésica, antipirética  y antiinflamatoria, 
pueden producir trastornos gastrointestinales y nefritis. 

Pirazolona
s 

Las pirazolonas son inhibidores competitivos de la 
cicloxigenasa. Poseen acción analgésica y antipirética en 
forma semejante a la aspirina y sus acciones antiinflam 
atorias son mayores. Este grupo de agentes puede producir 
una mayor incidencia de trastornos hematológicos, 
leucopenia, agranulocitosis, aplasia medular, y sus efectos 
adversos GI son menores que los de la aspirina. Son utilizados 
como antiinflamatorios y antireumáticos 

Paraminofenol 

El paracetamol es predominantemente antipirético, 
aparentemente inhibiría más selectivamente la cicloxigenasa 
de área preóptica del hipotálamo (COX3 ?), también posee 
acciones analgésicas, las acciones antiinflamatorias son más 
débiles que las de la aspirina. Puede producir menos 
irritación gástrica, debido a su escasa unión a proteínas 
plasmáticas interacciona poco con otros agentes, siendo de 
utilidad en pacientes anticoagulados. En dosis altas puede 
producir trastornos hepáticos severos. 

Indoles 

La indometacina es uno de los AINEs más potentes, pero 
también más tóxicos. Es útil en ataques agudos de gota, 
espondilitis an-quilosante, enfermedad de Barther, cierre del 
ductus permeable, prolongación del parto, aunque en este 
caso pueden producir cierre temprano del ductus e 
hipertensión pulmonar en el recién nacido. La ndometacina 
junto con el piroxicam se une e inhibe preferentememnte a 
COX1, pudiendo producir efectos adversos renales y 
gastrointestinales con mayor frecuencia.  



  
 
 

  

UNIVERSIDAD DEL SURESTE 3 

 

 
 

Antiinflamatorios 
no esteroideos.  ( 

AINEs) 

Derivados del 
ácido acético 

Este grupo es 
semejante en sus 
acciones a las 
pirazolonas, los 
agentes pueden 
producir toxicidad 
renal, hematológica y 
reacciones  de 
hipersensibilidad.  

Arilacéticos o 
fenilacéticos 

Diclofenac Sódico 

Diclofenac potásico 

Aceclofenac 

Ácido metiazinico 

Fenclofenac 

Fentiazaco 

Pirrolacetico 

Ketorolac 

Tolmetina 

Piranoacético Etodolac 

Fenamatos o 
arilantranilicos 

Los fenamatos son inhibidores reversibles 
y competitivos de la cicloxigenasa. In vitro 
pueden inhibir prostaglandinas formadas. 
Son  más antiinflamatorios que analgésicos 
y antipiréticos. 

Flufenamato de 
aluminio (Alfenamin) 

Talniflumato 
(Somalgen) 

Floctafenina (Idarac ) 

Glafenina (Glifanan) 

Meclofenamato 

Ácido tolfenámico 

Ácido meclofenámico 

Tolfenámico (Flocur) 

Derivadosdel ácido 
propinico 

Los derivados del ácido propiónico poseen 
efectos analgésicos similares a la aspirina, 
aunque sus efectos antiinflamatorios y 
antipiréticos son inferiores.  

Ibuprofeno 

Ketoprofeno 

Naproxeno 

Indoprofeno 

Procetofeno 

Fenbufen 

Piroprofeno 

Oxicames 

El efecto antiinflamatorio es semejante al de las 
pirazolonas, efecto analgésico menor que la 
aspirina, la única ventaja: su larga vida media que 
permite una sola toma diaria. Dentro de este 
grupo el meloxicam es un inhibidor selectivo de 
COX2 y tendría menores efectos adversos 
gastrointestinales y renales 

Piroxicam 

Tenoxicam 

Sudoxicam 

Isoxicam 

Meloxicam 

Derivados del ácido 
nicotínico 

Clonixinato de lisina (Dorixina, Dolnot) 

 Isonixina 

Derivados de la naftilalcanonas Nabumetona 

Derivados de ácidos heterocíclicos Oxaprozin 

Derivados de la sulfonanilida Nimesulida 

Derivados de las benzoxazocinas Nefopan 
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Los 
diuréticos 

son herramientas terapéuticas potentes y ampliamente prescritas con diversos fines, como disminuir el volumen 
extracelular y disminuir la presión arterial. Por definición, 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 NaCl del cuerpo. 

Diuréticos de asa 

Inhiben el cotransporte de Na, K y Cl en la zona ascendente del asa de Henle, dando 
lugar a natriuresis y diuresis intensas, aumentan la secreción de prostaglandinas 
PGE2, PG12 y el flujo sanguíneo renal. Tiene acción vasodilatadora, previa al 
comienzo de la acción  diurética, mediada por prostaglandinas, por tanto, su efecto 
disminuye con la administración de inhibidores de prostaglandinas. Los efectos 
adversos comunes son la hipopotasemia e hipomagnesemia, hiperglucemia e 
hiperuricemia. 

Diuréticos tiazídicos 

Son derivados de sulfonamida, son diuréticos más débiles y actúan en segmentos 
distales de la nefrona, bloqueando el cotransporte de NaCl, muchos  de estos 
agentes tienen propiedades de inhibición de la anhidrasa carbónica. A dosis 
elevadas provocan un efecto natriurético que disminuye el volumen extracelular, el 
retorno venoso, el gasto cardiaco y las resistencias periféricas, con la 
administración prolongada el volumen extracelular y el gasto cardiaco retornan a la 
normalidad, pero las resistencias periféricas continúan disminuidas, tiene gran 
cantidad de efectos adversos. 

Diuréticos distales 
(ahorradores de 
potasio) 

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 electrólitos que éstos producen. La 
espironolactona 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. El 
objetivo principal de su prescripción en el paciente adulto mayor es prevenir las 
pérdidas significativas de potasio y magnesio; sin embargo, sobre todo en este grupo 
de pacientes, puede tener efectos graves 
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Alteraciones 
metabólicas 

Hiponatremia 

Se trata de una complicación grave de la administración de diuréticos. Los 
diuréticos tiazídicos suelen causar más este efecto  que los diuréticos de asa 
debido a que incrementan la excreción de sodio excluyendo la dilución máxima 
de la orina. Se manifiesta de manera más frecuente en mujeres que 
recientemente iniciarón el  tratamiento diurético.� 

Hipernatremia 

Principalmente es causada por diuréticos de asa. En el paciente adulto mayor con 
capacidad disminuida para concentrar la orina, la administración de estos fármacos 
reduce la reabsorción de cloruro de sodio, disminuyendo el gradiente osmótico 
necesario para la reabsorción de agua medida por la hormona antidiurética en los 
túbulos colectores y en presencia de hipocalemia e hipocalcemia, la respuesta a la 
hormona anti�diurética disminuye aún más 

Hipocalemia  

La hipocalemia es una alteración común en el tratamiento con diuréticos de asa y 
tiazídicos a dosis altas, en el tratamiento con diuréticos tiazídicos, en las primeras 
dosis, el potasio sérico puede caer hasta 0.6 mEq/L. La hipocalemia sobreviene 
debido al flujo incrementado de potasio por parte de la nefrona distal, por 
alcalosis metabólica o por hiperaldosteronismo secundario. 

Hipercalemia 

Suele manifestarse con la administración de diuréticos ahorradores de potasio, 
sobre todo en pacientes que tienen disminuida su tasa de filtración glomerular, 
así como en pacientes que estén en tratamiento con inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina, bloqueadores del receptor de angiotensina II o 
antiinflamatorios no esteroides, así como en ciertas situaciones, como acidosis 
metabólica o hipoaldosteronismo hiporeninémico. 

Hipomagnesemia 

Los diuréticos de asa y los tiazídicos incrementan la excreción urinaria de 
magnesio, el tratamiento a largo plazo con diuréticos tiazídicos produce la 
disminución de magnesio en plasma de aproximadamente 5 a 10%; sin embargo, 
en el adulto mayor ocurre con mayor frecuencia en los que reciben dosis altas de 
diuréticos de asa por largos periodos. 

Hipo e hipercalcemia 

Los diuréticos tiazídicos pueden tener como efecto adverso hipercalcemia, 
debido a que aumentan la reabsorción proximal de calcio e incrementan la 
reabsorción de calcio en el túbulo distal. La administración prolongada de 
diuréticos de asa puede producir hipocalcemia 

Trastornos 
ácido-base 

La alcalosis metabólica moderada es común con el tratamiento con diuréticos 
tiazídicos, particularmente a dosis altas. La alcalosis me�tabólica severa es mucho 
menos frecuente, pero cuando ocurre se asocia mucho más con diuréticos de asa. La 
acidosis metabólica secun�daria a tratamiento con diuréticos se debe a la contracción 
del espacio extracelular causado por las pérdidas de bicarbonato relativamente libre 
de líquido. Todos los diuréticos ahorradores de potasio pueden causar acidosis 
metabólica hipercalémica sobre todo en adultos mayores y pacientes con enfermedad 
renal, poniendo en grave riesgo la vida. 

Hiperuricemia 

Causada principalmente por los diuréticos tiazídicos porque incrementan hasta 
en 35% las concentraciones debido a que disminuyen la depuración de urato, tal 
disminución puede vincularse con el incremento en la reabsorción secundario a 
la depleción hídrica relacionada con el efecto del diurético debido a que ambos, 
las tiazidas y el urato, compiten por la misma vía de transporte de aniones 
orgánicos. 

Hiperglucemia 
En esquemas terapéuticos a largo plazo, las tia�zidas pueden ocasionar intolerancia 
a la glucosa e incluso desencadenar la aparición de diabetes mellitus. 

 Dislipidemia 
De igual manera se ha observado con las tiazidas incremento en las 
concentraciones de colesterol sérico y triglicéridos; sin embargo, todos 
los diu�réticos puede causar trastornos en los lípidos. 

Misceláneos 

Impotencia 

Con la administración de diuréti�cos tiazídicos se ha 
observado disminución de la libido, disfunción 
eréctil y dificultad para la eyaculación, con reportes 
que van desde 3 hasta 32% de los casos. 

Alergia 
Debemos considerar que el efecto de reacción cruzada 
con sulfonamidas puede ocurrir con todos los diuréticos, 
aunque es ex�tremadamente raro. 

Incontinencia urinaria 

.La administración de diuréticos de cualquier tipo puede precipitar o 
incrementar las fugas de orina, favoreciendo las infecciones urinarias y 
ocasionando incomodidad, mal olor, dificultad para el disfrute pleno de 
su sexualidad, dificultad para la socialización, lo que propicia que el 
adulto mayor no desee salir de casa o incluso la suspensión del 
fármaco. 

Trastornos cognitivos. 
La existencia de cualquier trastorno que dañe la capacidad cognitiva del adulto 

mayor (de�mencia, delirio o secuelas de evento vascular cerebral. 
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