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& AINE con actividad analgésica Para dolor

potente y antiinflamatorio moderado. | POsoperatorio iguala la

eficacia de la morfina

Ketorolaco

Mecanismo de

30 mg / mL A
Via LM/LV.
Solucién inyectable
5 Ampollas | | )
e —— /%aam’m de accion naproxeno

Actua por inhibicién central y periférica
de la enzima ciclooxigenasa,
interrumpiendo de esta manera la
sintesis de prostaglandinas, importantes
mediadores del dolor, fiebre e
inflamacion.
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N aproxeno

500mg

Oral
Via de Administracion

el

Ibuprofeno

ibumffe no Ibuprofeno

cinfa 600 mg

comprimidos recubiertos con pelicula EFG

» Mecanismo de accién: El ibuprofen inhibe la
migracion leucocitaria a las areas inflamadas,
impidiendo la liberaciéon por los leucocitos de
citoquinas y otras moléculas que actian sobre los
receptores nociceptivos. El ibuprofeno, como otros
AINEs, no altera el umbral del dolor ni modifica los

comprimidos recubiertos con pelicula EFG

Cﬁ:,\fa

niveles de prostaglandinas cerebrales,
concluyéndose que sus efectos son periféricos.

METABOLISMO

Es el proceso quimico por medio del cual el
organismo altera un farmaco. El higado es el
principal, pero no el tnico lugar del organismo
donde se metabolizan los firmacos.
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El tiempo de retraso antes de la
aparicion de este metabolito en k

circulacion se reduce.
4-hidroxinimesulida es el Contribuye a la actividad
unico metabolito antiinflamatoria del
enconfradoen el plasma compuesto
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