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Resumen sobre los Fármacos Antiinflamatorios 

 

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINES) 

 

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) constituyen un grupo de fármacos 

ampliamente utilizados por sus efectos analgésicos, antipiréticos y antiinflamatorios. Estos 

medicamentos son fundamentales en el tratamiento de diversas patologías, incluyendo 

procesos inflamatorios agudos y crónicos, fiebre y dolor de distinta etiología. Su acción 

principal radica en la inhibición de las enzimas ciclooxigenasas (COX), que intervienen en 

la síntesis de prostaglandinas, mediadores clave en la inflamación, el dolor y la fiebre. 

Mecanismo de acción 

Los AINEs ejercen su efecto terapéutico al inhibir las enzimas COX-1 y COX-2. La COX-1 

está presente de manera constitutiva en tejidos sanos y participa en funciones fisiológicas 

esenciales como la protección de la mucosa gástrica, la regulación de la función renal y la 

homeostasis plaquetaria. Por otro lado, la COX-2 se expresa en respuesta a estímulos 

inflamatorios y es responsable de la producción de prostaglandinas que median el dolor, la 

fiebre y la inflamación. La inhibición de estas enzimas reduce significativamente estos 

síntomas, aunque también puede asociarse a efectos adversos, especialmente cuando se 

inhibe la COX-1. 

Clasificación 

1. No selectivos de COX: Inhiben tanto COX-1 como COX-2, lo que los hace efectivos 

pero con mayor riesgo de efectos adversos gastrointestinales. Ejemplos: ibuprofeno, 

naproxeno, diclofenaco. 

2. Selectivos de COX-2: Diseñados para minimizar los efectos adversos al actuar 

principalmente sobre la COX-2. Ejemplos: celecoxib, etoricoxib. 

3. Semiselectivos: Tienen una mayor afinidad por la COX-2, aunque también inhiben 

parcialmente la COX-1. Ejemplos: meloxicam, nabumetona. 

Inhibidores selectivos y no selectivos de COX 

• COX-1: Participa en funciones fisiológicas normales, como la protección gástrica y 

la homeostasis renal. Su inhibición puede causar irritación gástrica y otros efectos 

adversos. 
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• COX-2: Inducida principalmente en procesos inflamatorios. Su inhibición reduce la 

inflamación y el dolor con menor incidencia de efectos adversos gastrointestinales, 

pero puede aumentar el riesgo cardiovascular. 

Indicaciones terapéuticas 

• Inflamación y dolor: 

▪ Tratamiento de dolor inflamatorio (bajo a moderado), como en artritis 

reumatoide, osteoartritis, y espondilitis anquilosante. 

▪ Control del dolor postoperatorio y dolor menstrual (dismenorrea). 

▪ Uso en migraña y para aliviar el dolor asociado con la inflamación de las 

articulaciones. 

• Fiebre: 

▪ Uso antipirético para reducir la fiebre en casos donde esta sea perjudicial o 

cause incomodidad. 

• Enfermedades cardiovasculares: 

▪ El ácido acetilsalicílico (aspirina) en bajas dosis se utiliza para prevención 

secundaria de eventos cardiovasculares (infarto de miocardio, ictus 

trombóticos). 

• Mastocitosis sistémica: 

▪ En pacientes con altos niveles de PGD2 (prostaglandina D2), los NSAID 

pueden ayudar a reducir episodios de rubor, vasodilatación e hipotensión. 

• Síndrome de Bartter: 

▪ El tratamiento con indometacina o inhibidores selectivos de COX-2 puede 

mejorar los trastornos bioquímicos y síntomas en este síndrome raro. 

• Quimioprevención del cáncer: 

▪ Uso en la reducción de riesgo de cáncer de colon, especialmente en personas 

con poliposis adenomatoso familiar. 

AINEs más utilizados: 

o Ibuprofeno: Tiene una buena absorción oral con una vida media de 2-4 horas. Es 

metabolizado en el hígado y excretado por los riñones. Es eficaz en el manejo de 

fiebre infantil y dolor inflamatorio agudo. 

o Diclofenaco: Presenta una biodisponibilidad oral del 50% y una vida media de 1-2 

horas. Se metaboliza en el hígado y muestra alta afinidad por los tejidos inflamados. 

Disponible también en formulaciones tópicas para uso local. 

o Naproxeno: Alta biodisponibilidad oral y una vida media prolongada de 12-15 horas. 

Es excretado predominantemente por los riñones y es útil en procesos inflamatorios 

crónicos. 

o Aspirina (ácido acetilsalicílico): Actúa como antiagregante plaquetario en dosis 

bajas y como antiinflamatorio en dosis altas. 

o Celecoxib: Inhibidor selectivo de COX-2, con una vida media de 11 horas. Es 

metabolizado en el hígado y excretado por vías renal y fecal. Indicado en artritis 

reumatoide y osteoartritis. 

o Eterocoxib: Inhibidor selectivo de COX-2, con una vida media de 22 horas. Se 

metaboliza en el hígado y es indicado en artritis y dolor musculoesquelético. 
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o Meloxicam: Es semiselectivo de COX-2, con una vida media de 15-20 horas. Tiene 

alta unión a proteínas plasmáticas y se metaboliza en el hígado, siendo útil en 

enfermedades inflamatorias crónicas. 

o Nabumetona: Es un profármaco que se activa en el hígado, con una vida media 

prolongada de 24 horas. Se utiliza principalmente en artritis reumatoide y 

osteoartritis. 

Efectos adversos y contraindicaciones 

• Gastrointestinal: Dolor abdominal, sangrado, estreñimiento, diarrea, dispepsia, 

disfagia, eructos, estenosis esofágica/ulceración, esofagitis, flatulencia, gastritis, 

hematemesis, melena, náuseas, odinofagia, perforación, pirosis, estomatitis, úlceras, 

vómitos, xerostomía. 

• Plaquetas: Activación de la plaqueta inhibida, propensión a hematomas, aumento del 

riesgo de hemorragia, disfunción de las plaquetas, trombocitopenia. 

• Renal: Azotemia, cistitis, disuria, hematuria, hiponatremia, nefritis intersticial, 

síndrome nefrótico, oliguria, poliuria, insuficiencia renal, necrosis papilar renal, 

proteinuria, retención de sal y agua, hipertensión, empeoramiento de la función renal. 

en pacientes cardiacos/cirróticos, disminución de la efectividad de antihipertensivos 

y diuréticos, hipercaliemia, disminución de la excreción de urato (especialmente con 

ácido acetilsalicílico). 

• Cardiovascular: Edema, insuficiencia cardiaca, hipertensión, MI, palpitaciones, 

cierre prematuro del conducto arterioso, taquicardia, sinusal, accidente 

cerebrovascular, trombosis, vasculitis. 

• Neurológico: La anorexia, ansiedad, meningitis aséptica, confusión, depresión, 

mareos, somnolencia, dolor de cabeza, insomnio, malestar general, parestesias, 

tinnitus, convulsiones, síncope, vértigo. 

• Reproductivo: Prolongación de la gestación, inhibición del trabajo de parto, retraso 

de la ovulación. 

• Hipersensibilidad: Reacciones anafilactoides, angioedema, broncoespasmo grave, 

urticaria, rubor, hipotensión, choque. 

• Hematológico: Anemia, agranulocitosis, anemia aplásica, anemia hemolítica, 

leucopenia. 

• Hepático: Enzimas elevadas, hepatitis, insuficiencia hepática, ictericia. 

• Dermatológico: Diaforesis, dermatitis exfoliativa, fotosensibilidad, prurito, púrpura, 

erupción, síndrome de Stevens-Johnson, necrólisis, tóxica de la epidermis, urticaria. 

• Respiratorio: Disnea, hiperventilación (salicilatos) 

• Otro: Alopecia, visión borrosa, conjuntivitis, epistaxis, fiebre, pérdida de la audición, 

pancreatitis, parestesias, alteraciones visuales, aumento de peso. 
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ANTIINFLAMATORIOS ESTEROIDEOS 

 

Los antiinflamatorios esteroideos, también conocidos como glucocorticoides, son hormonas 

sintéticas derivadas del cortisol que poseen potentes efectos antiinflamatorios e 

inmunosupresores. Su acción es más extensa que la de los AINEs y está indicada en 

enfermedades inflamatorias graves y trastornos autoinmunes. 

Mecanismo de acción 

Los glucocorticoides se unen a receptores intracelulares específicos, formando un complejo 

que regula la transcripción génica en el núcleo celular. Esto resulta en la supresión de 

mediadores inflamatorios como citocinas, prostaglandinas y leucotrienos, además de la 

inducción de proteínas antiinflamatorias como la lipocortina. También inhiben la migración 

de leucocitos al sitio inflamado y disminuyen la permeabilidad vascular. 

Clasificación 

1. Corticoides de acción corta: Hidrocortisona (cortisol). 

2. Corticoides de acción intermedia: Prednisona, prednisolona. 

3. Corticoides de acción prolongada: Dexametasona, betametasona. 

Indicaciones terapéuticas 

• Trastornos reumáticos: Se utilizan en enfermedades inflamatorias graves como lupus 

eritematoso sistémico, vasculitis (poliarteritis nodosa, granulomatosis de Wegener, 

arteritis de células gigantes), y artritis reumatoide. La dosis inicial de prednisona 

puede ser de 1 mg/kg/d, seguida de reducción gradual a una dosis mínima eficaz. A 

menudo se combinan con otros inmunosupresores. En artritis reumatoide, se usan 

para estabilizar la enfermedad durante exacerbaciones, en dosis de 5-10 mg/d. 

• Enfermedades renales: Son efectivos en el tratamiento del síndrome nefrótico (dosis 

inicial de 1-2 mg/kg/d de prednisona durante 6 semanas) y en enfermedad renal 

secundaria al lupus eritematoso sistémico. La prednisona se usa también en la 

glomerulonefritis membranosa. 

• Enfermedades alérgicas: En reacciones alérgicas graves, como anafilaxia, los 

glucocorticoides se administran como terapia adyuvante, con metilprednisolona 

intravenosa en dosis altas. También se usan esteroides intranasales para rinitis 

alérgica. 

• Enfermedades pulmonares: En asma bronquial y enfermedades respiratorias graves, 

los glucocorticoides ayudan a reducir la inflamación. También se administran en parto 

prematuro para prevenir el síndrome de dificultad respiratoria neonatal, con 

betametasona o dexametasona. 
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• Enfermedades infecciosas: Se utilizan en infecciones específicas, como neumonía por 

Pneumocystis carinii en pacientes con VIH, o meningitis por Haemophilus influenzae 

en niños, para reducir complicaciones graves. 

• Enfermedades oculares: Se usan para suprimir la inflamación ocular, administrados 

tópicamente o por vía sistémica/intraocular dependiendo del segmento ocular 

afectado. 

• Enfermedades de la piel: Eficaces en trastornos dermatológicos inflamatorios, como 

eczema o pénfigo. Se administran tópicamente o sistémicamente en casos graves. 

• Enfermedades gastrointestinales: En enfermedades inflamatorias intestinales como 

colitis ulcerosa y enfermedad de Crohn, los glucocorticoides se utilizan para tratar 

exacerbaciones agudas. 

• Enfermedades hepáticas: Beneficiosos en hepatitis autoinmune (dosis inicial de 40-

60 mg/d de prednisona), aunque su uso en hepatopatía alcohólica sigue siendo 

controvertido. 

• Malignidades: Se usan en quimioterapia para leucemia linfocítica aguda y linfomas, 

tanto por sus efectos antilinfocíticos como para controlar náuseas y vómitos. 

• Edema cerebral: En dosis altas (p. ej., dexametasona 4-16 mg cada 6 h) se utilizan 

para reducir el edema cerebral en condiciones como tumores metastásicos y 

parasitarios. 

• Sarcoidosis: Tratamiento para formas graves o debilitantes, con prednisona en dosis 

de 20-40 mg/d, con reducción gradual. 

• Trombocitopenia: Se usa prednisona (0.5-1.5 mg/kg/d) para mejorar la cuenta 

plaquetaria en trastornos autoinmunes como la trombocitopenia idiopática. 

• Destrucción autoinmune de eritrocitos: Tratamiento con prednisona (1 mg/kg/d) en 

anemia hemolítica autoinmune. 

• Trasplante de órganos: Se administran dosis altas de prednisona en el postoperatorio 

para prevenir el rechazo, a menudo en combinación con otros inmunosupresores. 

• Lesión de la médula espinal: Grandes dosis de metilprednisolona (30 mg/kg inicial y 

luego 5.4 mg/kg/h) se utilizan para tratar lesiones agudas de la médula espinal dentro 

de las 8 horas, aunque su eficacia es debatida. 

• Varios usos adicionales: Incluyen su aplicación en el tratamiento de trombocitopenia, 

sarcoidosis, trasplante de órganos y lesiones en la médula espinal. 
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Esteroides más utilizados: 

• Hidrocortisona (cortisol): Rápida absorción oral, vida media de 8-12 horas. 

Metabolismo hepático y excreción renal. Usada principalmente en insuficiencia 

suprarrenal. 

• Prednisona: Profármaco convertido en prednisolona en el hígado, con vida media de 

12-36 horas. Indicado en trastornos inflamatorios y autoinmunes. 

• Prednisolona: Similar a la prednisona, con acción rápida y eficaz. 

• Dexametasona: Vida media de 36-72 horas. Alta potencia antiinflamatoria con baja 

actividad mineralocorticoide. Usada en edema cerebral y choque. 

• Betametasona: Efectos similares a la dexametasona, con vida media prolongada y 

alta potencia antiinflamatoria. 

Efectos adversos y contraindicaciones 

• Supresión del eje HPA: Inhibe la producción de cortisol, lo que puede llevar a 

insuficiencia suprarrenal si el tratamiento se suspende abruptamente. 

• Alteraciones en líquidos y electrolitos: Pueden provocar retención de sodio, pérdida 

de potasio, hipertensión y alcalosis metabólica, especialmente con glucocorticoides 

de alta actividad mineralocorticoide. 

• Efectos metabólicos: Incluyen hiperglucemia (tratada con dieta o insulina) y 

redistribución de grasa, característica del síndrome de Cushing. 

• Inmunosupresión e infecciones: Aumenta el riesgo de infecciones, incluyendo 

reactivación de tuberculosis latente, y requiere tratamiento antimicrobiano adecuado 

en infecciones activas. 

• Complicaciones gastrointestinales: El riesgo de úlceras pépticas, hemorragias y 

perforaciones aumenta, especialmente si se combinan con AINEs. 

• Efectos musculoesqueléticos: Incluyen osteoporosis (con riesgo de fracturas), 

osteonecrosis (principalmente en la cabeza femoral) y miopatía  

• Alteraciones oftálmicas: Riesgo de cataratas subcapsulares posteriores y glaucoma, 

especialmente en tratamientos prolongados. 

• Efectos neuropsiquiátricos: Pueden causar insomnio, nerviosismo, cambios de humor 

y psicosis en dosis altas. 

• Impacto en el crecimiento y desarrollo: En niños, pueden provocar retraso en el 

crecimiento. En fetos, la exposición prenatal se asocia con anomalías del desarrollo 

neuronal y malformaciones. 

• Alteraciones cutáneas: Estrías, equimosis y adelgazamiento de la piel son comunes. 
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