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Los farmacos son sustancias importantes para la realizacién de cualquier
tratamiento de alguna enfermedad o sintoma que como persona se pueden llegar a
tener. En este apartado hablaremos de la importancia de estos farmacos y de lo que

. : A+
cada farmaco hace, y para lo que nos sirve. Hablando un \,{, ¢

poco en general losfarmacos esteroideos y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) son una clase de z" - _
medicamentos ampliamente utilizados para tratar diversos trastornos médicos, ‘que
como decia anteriormente son especiales para aquellos que implican dolor,
inflamacion y fiebre. Estos farmacos son conocidos por sus propiedades
analgésicas (alivio del dolor), antiinflamatorias (reducciéon de la
inflamacion) y antipiréticas (reduccion de la fiebre), lo que los

convierte en una herramienta terapéutica fundamental en el manejo

de una variedad de condiciones.

Antiinflamatorios esteroideos.

Los farmacos esteroideos, son corticoesteroides las

cuales son hormonas que suelen “imitar” efectos, estas se
Antiinflamatorios
Esteroideos

“GLUCOCORTICOIDES”

suelen utilizar en medicina por las propiedades que tienen
y que para el area de medicina son muy importantes para
aliviar signos y sintomas de los pacientes, algunas de sus funciones es que son

inmunosopresoras, metabdlicas y que como lo dice su nombre son antiinflamatorias.

Es importante tomar en cuenta que para la utilizacion de estos farmacos hablando
especificamente de los farmacos esteroideos tienen efectos adversos que pueden
hacer dafio a la salud por el uso constante y toxico que pueden ser,

por ejemplo, el sindrome de Cushing. ol

El mecanismo de accion de estos farmacos suele ser parecidos — Ge= |G
todos, para empezar, nos basamos que los farmacos esteorideos

son glucocorticoides de los cuales son los encargados de alterar la

transcripcion de genes especificos. Como primer punto del



mecanismo de accidon tenemos a los esteroides que entran a la célula y que después
se unen a receptores que estan en el citoplasma para poder entrar al nucleo, estos
receptores son los receptores nucleares de transcripcion, cuando entran al nucleo
empieza a actuar en las secuencias de ADN en donde se pueden inhibir a las
ciclooxigenasas (COX-2). El mecanismo de estos farmacos son complejos, sin
embargo tenemos su distribucion es amplia ya que el 90% de estos se unen a
proteinas (albumina, UDO glucoroniltransferasa y sulfotransferasa), que una vez

unidas se metabolizan en higado por tres tipos de metabolismos:

1. Reduccion: Se convierten en metabolitos inactivos por 5 beta-reductasa y 5
alfa-reductasa.

2. Enzima 11 beta — HSD-1 se activa e

inactiva a los esteroides con un grupo - | Glocromos P%0

i oo
11-Ceto (cortisol). )
Existen 2 tipos de efectos en los cuales Enzimas fase Il

actuan genes de inflamacion:
Aclaramiento Metabolito
conjugado

. . - ik
- Genes proinflamatorios, inhiben la

transcripcion de genes que codificas a citocionas pro inflamatorias (IL-1, IL-6,
TNF-alfa y citoquinas.) que bloquean factores de transcripcion como NF-Kb y
AP-1 que activan a genes inflamatorios.

- Genes antiinflamatorios, es la transactivacion de genes antiinflamatorios como
la lipocortina-1, IL-10 y el inhibidor de IkB.

Cortisona.

La cortisona es un corticoesteroide de origen natural, con un nucleo cicloopentano
— perhidrofenantreno y que es un precursor inactivo de la hidrocortisona la cual es

su forma activa tras la conversion en el higado.

La via de administracién es por via oral, intramuscular o incluso topica, en su
distribucién dentro el organismo se unen a proteinas como la globulina fijadora de
corticoesteroides y poca albumina. El metabolismo es un profarmaco que se



convierte en hidrocortisona por la enzina 11 beta — hidroxiesteroide deshidrogenasa

tipo 1y ocurre en higado y su eliminacion es por la orina.

- Dosis: las dosis van variando
segun la via de administracion.
+ Oral: Como doisis inicial es de
25 — 300mg/dia.

+ Intramuscuslar: Dosis

&

Droga
administrada

comun es de 25 - 50 mg cada 12 — 24 horas.

+ Topica: Depende de la concentracion y del area (1 — 2%).

- Efectos adversos.

Los efectos van a variar depende dosis, duracion y la via de administracion, como:

e Supresion del eje hipotalamico-hipofisiario-adrenal.

¢ Hiperglucemia.

e Osteoporosis.

e Aumento de peso.
e Hipertension.

e Miopia.

Pérdida de masa muscular
en extremidades

e Atrofia cutanea.
e Dolor muscular.

e Sindrome Cushing.

- Indicaciones.

e Enfermedades inflamatorias.

o Artritis.

e Alergias graves.

e Enfermedades cutaneas (dermatitis
atopica).

¢ Insuficiencia renal.

Osteoporosis

Hipertension
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Amenorrea, ausencia del ciclo
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Enfermedades pulmonares (EPOC,
asma severa.)

Tratamiento paliativo en neoplasias.
Estados de shock.

Condiciones autoinmunes.
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Prednisona.

Glucocorticoide sintetico, derivado de la cortisona, es una prohormana que se

convierte en prednisolona.

La biodisponibilidad es de 70 — 80% por via oral y tiene rapida absocion por el trato
gastrointestinal, se distribuye del 70-90% con proteinas como la globulina y la
albumina. Es un profarmaco que se metaboliza por el higado por accion de 11B-
hidroesteroidedeshidrogenasa — 1, que se convierte en prednisolona en su forma
activa, su excrecion es por los rifiones y su vida media de eliminacion es de 2 — 3

horas.

A

AMSAz= prednisona

Tabletas
50 mg

FORMUILA: Caca tat
Prednisona

Betametasona.

Glucocorticoide sintético derivado de la perdnisolona con una potencia

antiiflamatoria alta y baja en mineralcorticoide.

BETAMETASONA (4Vihorro

= vRoSvammvias

La absorcion se administra por via oral, topica,

@ solucion
8mg/2mL

Inyectable

intramuscular y en ocasiones intraarticular,

Caja con 1 ampolleta de 2m!

para poder distribuirse se une a proteinas




plasmaticas como albumina y transcortina. Se metaboliza en higado por enzimas
microsomales y se excreta por rifiones que tiene una vida media de 5 — 7 horas y

vida media biolégica de 36 — 54 horas.

- Dosis.
e Oral en adultos: de 0.5 — 9 mg/dia segun
la enfermedad y gravedad.
¢ Intramuscular:

En adultos: 4 — 12 mg cada 1 - 2 semanas.

Maduracion pulmonar fetal: 12 mg IM cada 24 horas por 2 dias.
e Dosis tépica: 1 —2 veces

al dia.

AINE’s.

Los aines’s son un grupo heterogéneo de farmacos con propiedades antipiréticas,
analgésicas y antiinflamatorias. La accion principal se realiza a nivel periférico, es
decir actuan en todo el organismo y no en especifico como solo la zona donde esta
el dolor.

Pueden actuar en diversos niveles, pero su mecanismo de accion es la sintesis de
prostaglandinas (PG).

Existen farmacos de esta clasificacién que cumplen diferentes funciones, las cuales
son antiinflamatorios, analgésicos y antipiréticos ya que reducen sintomas de
inflamacion, dolor y fiebre. Su mecanismo de accién es por la inhibicion de la
produccion del enzima araquiddénico ciclooxigenas y las sintesis de las



prostaglandinas y tromboxanos, esto hace que disminuya la inflamacién y algunos
farmacos son inhibidores selectivos de COX-2.

Existen tres tipos de farmacos que cambian su inhibicion, la aspirina es de inhibicion
irreversible, ibuprofeno es de inhibicidn competitiva irreversible y paracetamol es de
inhibicion reversible.

Estos farmacos se absorben por via oral, tienen dependencia de aclaramiento
hepatica de primer paso y se suelen unir con mas afinidad a la albumina.
Concentracion maxima entre 2 — 4 horas, es metabolizado por el higado, oxidacion
3- hidroximetil y 3- carboximetilados.

3§H|BUPROFEN° “= > Tienen una vida corta <6horas, como asprina y
1‘ ORMAITS diclofenaco.

L. » Tienen vuda media larga mas de 10 horas, como
== naproxeno y peroxicam.
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Excrecion es por via renal — biliar, orina 30% y 20% heces.

- Ventajas de los AINE’s:
e No producen depresion respiratoria.
¢ No producen dependencia psiquica ni fisica.
¢ No desarrollan tolerancia.
e No inmunosuprimen. $
e No sindrome de Cushing. ’
e Mas comunes.
e Mas econdémicos.
e Menos efectos adversos.
¢ Taquifilaxia.
- Desventajas de los AINE’s:
¢ Mayor intoxicacion.
¢ Riesgo sindrome de Reye.
e Efectos gastrointestinales.
- Uso prolongado, causa:
= Gastritis.
= Ulceraciones.
= Fallarenal.

= Hemorragias gastrointestinal.
=  Complicacién hepatica.

Efectos secundarios.

- Dolor abdominal.



Nauseas,

Diarrea.

Anorexia.

Anemia.

Edema.

Retencion de Na y H20.
Cardiopatias.

Infarto al miocardio. -
Cefalea. § B\
Vértigo. [ Iy E .
Confusion. C%K " fi
Hiperventilacion. - e
Rinitis.

Hipotension.

Asma.

Choque.

Mecanismo de accion antiinflamatorios.
Inhiben la reclutacién de los leucocitos por la inhibicion de mediadores,
inhiben la expresion de moléculas de adhesién y COX.

v" Mecanismo de accién analgésico.

Inhiben directamente a las prostaglandinas, e inhiben la liberacién de
glutamato a nivel espinal.

Mecanismo de accion antipirético:

Liberan citoquinas cono IL-6, IL.1 beta. Entre otros que ayudan a la sintesis
de PGE2 en 6rganos preventriculares, aumenta el AMPc y estimulan para
elevar la temperatura corporal.

Efectos farmacolégicos.

Antipiréticos: disminuyen estados febriles.

Analgésicos: para la disminucion de dolores leves, moderados y graves, en
algunos casos para dismenorrea.

Antiinflamatorios: tratamiento para enfermedades musculares esqueléticas
(artritis reumatoide).

Antiplaquetario: evita la formacion del agregante tromboxano A2 en
plaquetas.

Indicaciones terapéuticas.

Dolor: cefaleas, mialgias, dismenorrea, otros.



- Procesos reumatolégicos: artritis, artrosis, tendinitis.

- Enfermedades inflamatorias.

- Procesos dermatolégicos: verrugas vulgares.

- Procesos oculares: conjuntivitis alérgicas, posquirurgicas.
- Ninos, solo paracetamol o ibuprofeno.

- Estados febriles: infecciones o procesos sistémicos.

Inhibidores no selectivos

Derivados del acido salicilico.

Irritante que se usa por via topica.

Salicylic Acid 7%

- Absorcion: por estdbmago, en porcion alta del
intestino y tiene una concentracion maxima de 1
hora, uno biodisponibilidad rapida y completa y se
une proteicamente a 99.6%.

- Distribucién: Va a tejidos corporales, liquidos intracelulares y llegan a cruzar
la barrera placentaria.

Tiene una semivida <20min.

- Excrecién: Se excreta por la orina, 4cido salicilico libre 10%. Acido salicilurico

75%, glucoronicos fendlico salicilico 10% y acilo en 5 %.

Sus acciones farmacolégicas sin antipiréticas.
Analgésicas, antiinflamatorias, metabdlica, urinaria y
sanguinea.

Reacciones adversas.

- Gastrointestinales.
- Hipersensibilidad.
- Renales.

- Cierre prematuro de conducto arterioso 3 trimestre del embarazo, sindrome
; . de Reye.

PARACETAMOL (_n;bn;;;g

@ Tabletas /500™9

Derivados del paraaminofenol.

Via defdm® stracion: 0ral
bre
Alivia el dolor y b2 a fiet

polores de cabezd
musculares de muelas

El mas comun de estos es el paracetamol, es eficaz como
analgésico y antipirético, este no es considerado un AINE.
No tiene efecto inflamatorio ya que posee una ligera
actividad sobre las COX-1 y la COX-2.

y oidos

20 tabletds



Se absorbe en ID, su absorcion depende de la cantidad que llegue a nivel gastrico
y es metabolizado principalmente por el higado.

Estos farmacos son capaces de reducir la sintesis de prostaglandinas cuando hay
una escasa concentracion de peroxidos, aliviando el dolor y fiebre. En dosis
terapéuticas no produce efectos cardiovasculares, respiratorias ni
afecta a la agregacion plaquetaria.

Reacciones adversas.

Alergias, como urticaria, toxicidad hematica rara, como
leucopenia o trombocitopenia, intoxicacion aguda con
necrosis hepatica grave.

D'P'RQQQ Derivados de las

100 Tblers pirazolonas.

Los derivados de las pirazolonas se
conforman por cuatros farmacos,
fenilbutazona, oxifenbutazona,
propifenazona y dipirona. Que son farmacos muy utilizados pero que causan riesgo
de agranulocitis grave.

Se absorben rapidamente en via oral, el metabolismo es diferente en cada farmaco.
El metamizol produce metabolitos activos, como lo son 4-metilamino y 4-
aminoantipirina. La fenilbutazona se metaboliza por oxidacién y conjugacién con
acido glucoronico y entre estos metabolitos destacan la oxifenbutazona con su
actividad antiinflamatoria y analgésica.

¢ Acciones farmacolégicas especificas:

- Metamizol y propifenozona: sirve como antitérmico y analgésico.

- Metamizol: Es relajante muscular lisa que ayuda a dolores tipo cdlico.

- Propifenozona: Analgésico y antipirético infantil.

- Fenilbutazona: Antiinflamatorio, analgésico, antitérmico y uricosiria. Se utiliza
cuando no hay reaccion de otros AINE's.

e Reacciones adversas.



Anemia aplasica

- Toxicidad gastrica.

- Agregacion plaquetaria.

- Mas riesgo en personas de personas mayores. g :
- Anemia aplastica por fenilbutazona (grave). m:mm g
- Agranulocitis (grave).

Derivados del acido propidnico. e
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Estos farmacos son de mayor utilidad para un
beneficio-riesgo, ya que estos poseen actividad

. . L. o . i anﬁwsamﬂ”y
antiinflamatoria, analgésica, antitérmica vy %w“ -

antiagregante plaquetaria. \ M _—
Todos estos farmacos se suelen absorben por via oral y via rectal, pero su
metabolismo es por hidroxilacion, conjugacion con acido glucorico y su excrecion es
por via renal, de orina.
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Algunos de estos farmacos se absorben con rapidez y

son: NAPROXENO
b o=

500 mg

- Ibuprofeno: pasa al liquido sinovial.

- Naproxeno: tiene semivida larga y cruza la
placenta y leche al 1%.

- Fenoprofeno: es incompleto.

- Ketoprofeno:

- Piquetoprofeno.

o Acciones farmacolégicas.
-Analgésicos para bursitis, tendinitis y dismenorreas.
-Inflamaciones, para dolor articular y dolor.
o Reacciones adversas.
-Mareos.
-Cefaleas.
-Hipersensibilidad.
-Sedacion.
- Toxicidad gastrointestinal.
- Dispepsias.




Derivados del acido acético.

Estos farmacos se dividen en cuatro familias, inolaceticos. Pirroceticos,
fenilacetico y naftilaceticos, de los cuales tienen cada uno sus farmacos.

- Inolaceticos: indometacina y etodolaco.

- Pirrolaceticos: tolmetina, ketorolaco y sulindaco.
- Fenilaceticos: diclofenaco y alclofenaco.

- Naftilacetico: nabumetona.

Diclofenaco.

Tiene actividad uricosurica
e inhibe a la COX-2, se
utiliza como
antiinflamatorio en artritis y
artrosis, entre otros.

Mgy

Diclofenaco ~*

s Tabletas
;f. . 100mg
N . de liberacio
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Sus efectos adversos son mas comunes a nivel
gastrointestinal.

Derivados del acido endlico (oxicam).

Algunos de estos farmacos son el piroxicam, tenoxicam y .- (;;M o
meloxicam, de los cuales funcionan similarmente. § MELOXI i
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Estos funcionan inhibiendo ala COX-1y a COX-2, que tienen || ...
una actividad antiinflamatoria, analgésica y antipirética.

Hablando especificamente de piroxicam, el mecanismo de accion es que bloquea
la sintesis de prostaglandinas por la inhibicién
de la enzima COX e inhibe la migracién de
células inflamatorias. Se absorbe rapidamente
por via oral y rectal y su principalmente se
M transforma metabdlicamente en la hidroxilacion
del anillo piridil por los citocromos 2c y su
excrecion es por la orina.
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- Indicaciones. %%g/ iy

v Para artritis reumatoide. \W 5

v Osteoartritis.

- Efectos secundarios. s ecmtode
» Sintomas gastrointestinales.

» Mareos.

= Cefaleas.

= |nsomnio.
= Depresion.
=  Alucinaciones.

Derivados del acido antranilico (fenamatos).

Estos farmacos somprenden de los acidos mefenamico, meclofenamico y
flufenamico.

Acido mefenamico se han utilizado para el tratamiento de traumatismo a corto
plazo del dolor en lesiones, por ejemplo, la dismenorrea, artritis, artrosis.

- Efectos adversos.
e Gastrointestinales.
¢ Anemia hemolitica.

Inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2.

Los inhibidores de la COX-2 son farmacos eficaces como antiinflamatorios que no
presentan efectos adversos de los AINE's “clasicos”, algunos ejemplos son el
meloxicam, sulfoanilida (nimesulida), etodolaco y de la familia coxibis (celecoxib,
etoricoxib, valdecoxib, parecoxib y lumiracoxib).

- Nimesulida.
Tienen selectividad por COX-2 por su accion antioxidante.

- Etodolaco.
Tiene preferencia por los derivados de acido acético con mayor selectividad
por COX-2.

- Celecoxib.
Se metaboliza en higado por CY2C9 y tiene propiedades de analgésico y
antiinflamatorio.



- Refecoxib.
No inhibe en COX-1 y no afecta a la agregacion plaquetaria y efectos
frecuentes que con AINEs.

En si, estos son la mayoria de los farmacos que pertenecen a los AINEs, sin
embargo, como todo farmaco no son buenos y se deben tomar ciertas
precauciones, como:

- Uso limitado en personas con ulcera gastricas o problemas
gastrointestinales previos.

- No usarse en el tercer trimestre de embarazo.

- Evitar la combinacion de farmacos.

Los farmacos esteroideos como los AINE's, son importantes saber como es el
mecanismo de accion de ambos ya que son muy diferentes y también saber los
efectos adversos de ambos y cual es su via de administracion y dosis perfectas
para evitar intoxicaciones.
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