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En farmacologia existen dos grupos importantes de agentes antiinflamatorios y son Los
antiinflamatorios esteroideos o0 glucocorticoides y Los analgésicos, antipiréticos,

antiinflamatorios no esteroideos (AINES).
Farmacos Antiinflamatorios Esteroideos

O también conocidos como corticoesteroideos o glucocorticoides, son hormonas sintéticas o
naturales derivadas del cortex suprarenal. Imitan los efectos de las hormonas producidas por
las glandulas suprarrenales. Principalmente se utilizan por sus propiedades antiinflamatorias
e inmunosupresoras. El principal glucocorticoide del ser humano es el cortisol. Aunque la

exposicion prolongada de medicamentos de cortisol puede ocasionar el sindrome de cushing.
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4+ Funciones

e Antiinflamatorias: Reducen la inflamacién al inhibir los mediadores quimicos.
¢ Inmunosupresoras: Suprimen la respuesta inmune para evitar rechazos o controlar
enfermedades autoinmunes.

e Metabolicas: Alteran el metabolismo de glucosa, grasas y proteinas.

4+ Mecanismo de accién

Se basa en alterar la transcripcibn de genes especificos. El principal efecto de los
corticoesteroides proviene de su actividad antiinflamatoria que logran por mecanismo diversos

ya sea por la transcripcion o la no transcripcién de determinados genes.

A nivel celular se traducen en una serie de efectos sobre del sistema inmunitario, inhibiendo
la accion de mediadores proinflamatorios y estimulando la acciébn de mediadores
antiinflamatorios. Empieza por la unidon de los esteroides a los receptores (receptores
intracitoplasmaticos) siguiendo por la translocacion al nucleo (se unen a la GR, migran al
nucleo) y finalizan con la regulacién de la expresidn genica puede activarse o inhibirse la COX-
2.
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4+ Distribucion
EL farmaco absorbido se une a proteinas en un 90% (Albumina).

Por medio de la Conjugacion la glucoroniltransferasa y las sulfotransferasas crean metabolitos

hidrosolubles.
+ Metabolismo

Los glucocorticoides se metabolizan en el higado. Gracias a dos reacciones que son oxidacion
y reduccion.

Gracias a la enzima 11 beta hidroxiesteroide deshidrogenasa (11-B-HSD) que es la encargada
de metabolizar los glucocorticoides. Este esta compuesto por dos enzimas que son: 11-HSD1
y 11-BHSD2.

La enzima 11-BHSD1 es la encargada de activar o inactivar a los esteroides con un grupo 11-

ceto (cortisol).

+ Efectos

% Inmunosupresion y antiinflamacion
Actua sobre el ADN regulando la transcripcion de genes proinflamatorios y antiinflamatorios.
% Supresion de genes proinflamatorios (Transrepresion)

Inhiben la transcripcién de genes que codifican para citocinas proinflamatorias como son IL-1,
IL-6, TNF-a y quimicinas.
Bloguean factores de transcripcion como NF-Kb y AP-1.

% Activiacion de genes antiinflamatorios (Transactivacion)

Inducen la expresién de genes antiinflamatorios

Lipocortina-1: Inhibe la fosfolipasa A2, reduce la sintesis de acido araquidénico (precursor de

prostaglandinas y leucotrienos).
IL-10: Citocina antiinflamatoria que suprime la activacién inmune.

Inhibidor de 1kB: evita la activacion de NF-kB.
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% Cortisona

Corticosteroide de origen natural, derivado de los glucocorticoides y su formula molecular es
C21H2805.

Quimicamente es un precursor inactivo de la hidrocortisona (o cortisol) que es su forma activa

tras la conversion en el higado.
» Farmacocinética
Absorcion

Puede administrarse por via oral, intramuscular o topica. La via oral se absorbe bien en el
tracto gastrointestinal, mientras que la intramuscular su absorcion depende de su formulacion

puede ser de liberacion rapida o sostenida.

Distribucion

Se une a proteinas plasmaéticas, principalmente a la globulina fjadora de corticosteroides
(CBG) y en menor grado la albumina.

Metabolismo

La cortisona es un profarmaco que se convierte en hidrocortisona (cortisol) en el higado por la
enzima 11 B-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1 (11-B-HSD1) , una vez que se activa su

metabolismo ocurre un el higado mediante la conjugacion con glucurénidos y sulfatos.
Excrecién

Se elimina principalmente a través de la orina en forma de metabolitos inactivos conjugados,

un pequefio porcentaje se excreta sin cambios.
» Efectos adversos
Depende de las dosis, duracion del tratamiento y de la via de administracion.

% Efectos sistémicos (por el uso prolongado o dosis altas)
e Supresion del eje hipotalamico-hipofisario-adrenal.

e Hiperglucemia

e Osteoporosis

e Aumento de peso (cara de luna llena)

1
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e Hipertension
e Miopatia

e Psicosis o insomnio

Supresion inmunolégica

0
0.0

Efectos locales
e Atrofia cutanea

e Dolor o atrfia muscular

» Indicaciones

e Se usa en condiciones inflamatorias e inmunolégicas.

¢ Enfermedades inflamatorias (artritis reumatoide, lupus eritematoso)
e Alergias graves

e Enfermedades cutaneas

¢ Insuficiencia suprarrenal

e Enfermedades pulmonares

» Dosis
Varia segun la via de administracion.

+« Oral: dosis inicial 25-300 mg/dia
< Intramuscular: dosis comun 25-50 mg cada 12-24 hrs

% Tobpica: depende la concentracion del preparado (1%- 2%)
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+ Prednisona
Es un glucocorticoide sintético derivado de la cortisona, con estructura basica de ciclopentano-
perhidro-fenantreno, es una prehormona que se convierte en su forma activa prednisolona en

el higado. Su forma molecular es C21H2605.

Es el farmaco de primera linea para los transplantes.
» Farmacocinética

Absorcion

Se administra de via oral y se absorbe rapidamente en el tracto gastrointestinal. Tiene una

biodisponibilidad oral alta cerca de 70-80%.
Distribucion

Se une en un 70-90% a las proteinas plasméticas principalmente a la globulina y la albimina.

Atraviesa la placenta y puede estar presente en pequefias cantidades en la leche materna.
Metabolismo

Este glucocorticoide es un profarmaco y se metaboliza rapidamente en el higado por la accion
de la 11 B-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 1, transformandose en prednisolona (su forma

activa), también se metaboliza a través del CYP3A4.
Excrecién
Se elimina mayormente por los riflones. Tiene una vida media de eliminacién de 2 a 3 hrs.

» Efectos adversos

e Sindrome de cushing

¢ Hipoplasia suprarrenal

e Catarata subcapsular

e Osteoporosis

» Indicaciones

e Tratamiento de diversas enfermedades reumaticas, endocrinas, dermatoldgicas,
alérgicas, oftalmoldgicas, respiratorias y hematoldgicas.

e Se toma con alimentos.

1
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> Dosis

e Ladosis inicial sera de 20 a 90 mg al dia en adultos y de 0,5 a 2 mg al dia por cada kg
de peso en nifios.

¢ Ladosis general de mantenimiento serd de 5 a 10 mg al dia en adultos y de 0,25 a 0,5

mg al dia por cada kg de peso en nifios.

+ Betametasona

Es un glucocorticoide sintético derivado de la prednisolona, con alata ptencia antinflamatoria

y baja actividad mineralocorticoide. Su formula molecular es C22H29FO5.
» Farmacocinética
Absorcion

Se administra por via oral, topica, intramuscular e intraarticular. La absorcion oral es rapida y
casi completa, en la piel depende del grado de inflamacion y integridad del tejido para su

absorcion.
Distribucion

Se une a proteinas plasmaticas como la albumina y transcortina en un 60-70%. Cruza la

barrera placentaria y se excreta en pequefas cantidaddes en la leche materna.
Metabolismo

Se metaboliza principalmente en el higado a través de enzimas microsomales, su metabolismo

es lento comparado con otros, por su larga duracién de accién.

1
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Excrecién

Se elimina por los rifiones en forma de metabolitos inactivos conjugados.
Tiene una vida media plasmatica de 5 a 7 hrs.

4+ Indicaciones

e Via intramuscular o intralesional

e En neonatologia (intramuscular) Se utiliza en la maduracién pulmonar en mujeres de
riesgo de parto prematuro (entre las 24-34 SDG).

4+ Dosis

e Oral (adultos): 0.5-9 mg/dia segun la enfermedad y la gravedad.

e Intramuscular: en adultos 4-12 mg cada 1-2 semanas. En maduracion pulmonar fetal
es de 12mg intramuscular cada 24 hrs por 2 dias.

e Topica: aplicar una capa fina en la zona afectada 1-2 veces al dia.

e p-m SEN'S
BarmicHcmpesto
B e e
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Farmacos Antiinflamatorios No Esteroideos

O también conocidos como AINEs se clasifican mecanicamente como no selectivos de

isoforma que inhiben la COX-1 y la COX-2 y los selectivos de COX-2.

Son un grupo heterogéneo de farmacos con propiedades antipiréticas, analgésicas y
antiinflamatorias, su principal accion se realiza a nivel periférico, pueden actuar en diversos
niveles pero su mecaniso mas importante consiste en inhibir la sintesis de prostaglandinas
(PG).

+ Funciones
e Reducen sintomas de inflamacion, dolor y fiebre, estos antiinflamatorios son un

grupo muy variado.

4+ Mecanismo de accion

¢ Inhibicién de la produccién de la enzima araquidonico ciclooxigenesa.
¢ Inhibicion de la sintesis de prostaglandinas y tromboxanos.

e Disminucién del proceso inflamatorio.

e Algunos son inhibidores selectivos de COX-2 y otros en cambio actian sobre ambas.

% Farmacocinética
Absorcion

Se absorben completamente por via oral. Su absorcion es gastrointestinal rapida,

concentracion maxima entre 2 a 4 hrs.

Distribucion

Se une a proteinas plasmaticas pero con alta afinidad a la albumina.
Metabolismo

Es metabolizado por el higado

Excrecion

Se excretan por la orina (70%) y un 20-30% se elimina en las haces.

1
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+ Efectos farmacoldgicos

e Antipirético

Disminuye la temperatura corporal en estados febriles, pero no en individuos sanos.
e Analgésico

Eficaces de intensidad leve moderada( dental, mestrual, dolor asociado a la inflamacién).
¢ Antiinflamatorio

Benedicios en tratamiento de enfermedades musculares esqueléticas. (artritis reumatoide,

artrosis)
e Antiplaquetario

Alteracion de la funcién plaquetaria, ya que evita la formacion de agregante tromboxano A2 en

las plaquetas, es por eso que prolonga el tiempo de hemorragia.

4+ Indicaciones terapéuticas

e Estados febriles por los procesos infecciosos o sistémicos.
¢ Dolor: analgésicos de potencia media.

e Procesos reumatolégicos.

¢ Enfermedades inflamatoria.

e Procesos dermatolégicos.

e Procesos oculares.

4+ El uso prolongado de aines puede causar:
e Gastritis

e Complicaciones hepéticas

e Pacientes con insificiencia renal

e Fallorenal

e Ulceraciones

e Hemorragia gastrointestinal
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Inhibidores no selectivos de la ciclooxigenasa
+ Derivados del acido salicilico

Los salicilatos incluyen salicilato sédico, salicilato de metilo, trisalicilato de clina y magnesio,

salsalato, diflunisal, sulfasalacina, acido acetilsalicilico, acido salicilico
Aspirina

El &cido acteilsalicilico o mejor conocido como la aspirina es un agente analgésico, antipirético

y antiinflamatorio, este acido sigue siendo una causa de intoxicacién mortal en nifios.
+ Mecanismo de accion

Inhibicion irreversible de la ciclooxigenasa por acido acetilsalicilico. El &cido salicilico también
puede suprimir la regulacion inflamatoria de la COX-2 al interferir con la union del factor de

transcripcién al promotor de COX-2.
+ Farmacocinética
Absorcion

Estomago, porcion alta del intestino, tiene una concentracion maxima de 1 hora,

biodisponibilidad rapida y completa.
Distribucion

Union proteica en un 99,6%, se distribuye en tejidos corporales, liquido intracelular, crezan la

barrera placentaria, cuenta con una semivida -20 min.
Metabolismo

Se desacetiliza muy rapido para formar acido salicilico por hidrélisis espontanea o esterasas

situadas en la pared intestinal, las células rojas de la sangre y el higado.
Excrecion
Se excretan por la orina.

+ Reacciones adversas
e Efectos gastrointestinales
e Hipersensibilidad

1
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e Efectos renales
e Cierre prematuro del conducto arterioso en el 3er trimestre del embarazo
¢ Causa sindrome de reye.
+ Dosis
e Dolor/ fiebre: 325-650 mg 4-6 hrs.
e Antiplaquetario: 40-80 mg/dia.
e Fiebre reumética, niflos 1 g 4-6 hrs o 10 mg/kg 4-6 hrs.
#+ Intoxicacién por aspirina (acido acetilsalicilico)
e Carbon activado

e A veces hemodidlisis
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+ Derivados del paraaminofenol
Paracetamol

Eficaz como analgésico y antipirético pero no posee accién antiinflamatoria, seguro y tolerado
en dosis terapéuticas. Con sobredosis aguda produce lesion hepatica muy grave. El
paracetamol eleva el umbral a estimulos de dolor, con lo cual ejerce un efecto analgésico

contra el dolor debido a una variedad de etiologias.
4+ Mecanismo de accion

Es un inhibidor de COX no selectivo, que actua en el sitio de perdxio de la enzimay se distingue
por ello entre los antiinflamatorios no esteroideos. La presencia de altas concentraciones de

perdxidos, como ocurre en los sitios de inflamacion reduce su actividad inbihidora de la COX.
4+ Farmacocinética

Absorcion

Se absorbe rapidamente en el intestino delgado.

Distribucion

Se difunde bien por los tejidos y atraviesa la barrera.

Metabolismo

Metabolizado principalmente por el higado.

Excrecion

Los metabolitos de paracetamol se excretan principalmente por la orina.

4+ Indicaciones terapéuticas

e Efecto analgésico y antipirético similar a la aspirina.

¢ No tiene efecto antiinflamatorio ya que posee una ligera actividad sobre COX-1Y COX-
2.

¢ Reduce la sintesis de prostaglandinas.

4+ Efectos adversos

e Alergias
-
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¢ Toxicidad hematica
e Intoxicacion aguda con necrosis hepatica grave.
4+ Dosis

650 mg 0 menos cada 4 hrs (maximo de 4000 mg/ 24 hrs.)
4+ Intoxicacion por paracetamol

La N-acetilcisteina es el antidoto para el envenenamiento por paracetamol, este agente es un
precursor del glutation que disminuye la toxicidad del paracetamol aumentando los depdsitos
hepaticos.

La Sante

N-Acetilcisteina
600 mg

Granulado Para Reconstituir
A Solucion Oral Sabor Naranja .

Tem

Paracetamol

Adultos

Z I

HO

4+ Derivados de las pirazolonas
Incluye: fenilbutazona, oxifenbutazona, propifenazona, dipirona (metamizol).

Son farmacos que se han utilizado por mucho tiempo, sin embargo los Gltimos afios se han

retirado por el riesgo de agranulocitis graves.
4+ Farmacocinética

Absorcién

Se obsorben bien por la via oral

Distribucion

Se producen metabolitos activos

Metabolismo

Se metabolizan por el higado por oxidacién y desmetilacion seguda de acetilacion.
- - ]
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Excrecién
Renal

4+ Efectos adversos
e Toxicidad gastrica y agregacion plaquetaria

e Produce agranulocitis y anemia aplastica
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+
! AMéAE metamizol sodico Pj \ f? Na
T g N /“"--.S
! T PN
ey [\{ Il 0
0
CH
0 3
4+ Derivados del 4cido acético
Incluyen: Indometacina, Diclofenaco, Sulindaco, Etodolaco,
Nabumetona
Diclofenaco

Tolmetina,
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Ketorolaco,

Es un analgésico, antipirético y actla como antiinflamatorio, su potencia es mucho mayor que

otros.
4+ Farmacocinética

Absorcion

Se acumula en el liquido sinoval despues de la administracién oral.

Distribucion

Se fija a las proteinas plasmaticas principalmente a la albdmina.

Metabolismo

Se metaboliza por el higado por ub miembro de la subfamilia CYP2C a 4-hidroxidiclofenaco.

Excrecion

UNIVERSIDAD DEL SURESTE
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Se excretan por la orina (65%) y la bilis (35%).

+

Indicaciones

Tratamiento de artritis reumatoide.
Osteoartritis

Migrafia aguda

Dolor

Dismenorrea primaria.

Efectos adversos

Hipertension

Infarto del miocardio

Lesiones hepaticas.

Dosis

50 mg 3 veces /dia 0 75 mg dos veces al dia.

+

Tabletas "
T -, deliberacion prolongada e °
/0B

| i
~ A, .l‘
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Diclofenaco <
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Derivados del acido propiénico
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Incluye Ibuprofeno, Naproxeno, Flurbiprofeno, Fenoprofeno, Ketoprofeno y Oxaprozina.

Ibuprofeno

Utilizado frecuentemente como antipirético, analgésico y antiinflamatorio, se utiliza para el

alivio sintomatico de la fiebre, cafalea, odontalgia, mialgia, dismenorrea etc.

*

Farmacocinética

Absorcion

Via oral se absorbe rapidamente en el tracto gastrointestinal.

1
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Distribucion
Se une a proteinas plasmaticas entorno al 99%.
Metabolismo
Se somete a metabolismo hepatico en un 90%.
Excrecién
Es por excrecion renal de los metabolitos.

4+ Indicaciones terapéuticas
e Reducir la fiebre

e Aliviar dolores menores

e Cefaleas
e Mialgias
e Artritis

e Periodos menstruales

e Resfriado comun

4+ Efectos adversos

e Puede generar Ulceras, hemorragias o perforaciones en el eséfago, el estbmago o el
intestino.

4+ Dosis

200-800 mg 3-6 veces/dia con comida (maximo 3.2 g/d)

Nifios 4-10 mg/kg/dosis 3-4 veces/dia.

CHs Dolprofen

Ibuprofeno s

O H Tableta Q"
CH3 600" B

HsC
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Naproxeno

Se emplea para el tratamiento del dolor leva a moderado, la fiebre, la inflamacién y la rigidez

provocados por afecciones. Actla inhibiendo la sintesis de prostaglandinas.
+ Farmacocinética
Absorcion
Se absorbe por completo después de la administracion oral, tambien se absorbe por via rectal.
Distribucion

Se une casi por completo (99%) a las proteinas plasmaticas después de las dosis terapéuticas

normales.

Metabolismo

Se metaboliza extensamente en el higado alrededor del 30%.
Excrecion

Se excretan por completo en la orina

4+ Indicaciones terapéuticas
e  Artritis juvenil y reumatoide
e Osteoartritis

e Dolor

¢ Dismenorrea primaria

e Gota aguda

+ Efectos adversos

e Ataques casdiacos

e Accidentes cerebrovasculares
e Acidez estomacal

e Dolor abdominal

e Estrefiimiento

e Diarrea

e Nauseas
1
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e Dispepsia

e Estomatitis

4+ Dosis

e 250 mg 3-4 veces/dia

e 250-550 mg 2 veces/dia

e 750-1000 mg al dia (liberacién prolongada).

¢ Niflos: 5 mg/kg 2 veces/dia (maximo 15 mg/kg/dia.

3 CH3
A : |
AMSASE' naproxeno C

L \\HCOOH

ViA DE ADMINISTRACION: Oral.
Caja con 45 tabletas.

H5CO
4+ Derivados del 4cido endlico (oxicams)

Inhiben la COX-1y la COX-2 que tiene una actividad antiinflamatoria, analgésica y antipirética.

Incluyen: Piroxicam, tenoxicam y meloxicam.
4+ Mecanismo de accion

Bloquean la sintesis de prostaglandinas por inhibicion de la enzima COX. Inhibe la migracion

de polomorfonucleares y monocitos a las zonas inflamadas.
4+ Farmacocinética
Absorcion
Se absorben bien por via oral.
Distribucion
Unidn a proteinas plasmaticas en un 99%.
Metabolismo
La principal transformacion metabolica es la hidroxilacion del anillo piridil por parte del CYP2C.

4+ Indicaciones terapéuticas
- ]
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e Tratamiento en la artritis reumatoide
e Osteoartritis.
+ Efectos adversos

¢ Sintomas gastrointestinales.

+ Derivados del acido antranilico (fenamatos)

Son derivados del acido N-fenilalantranilico, comprenden los acidos mefanamico,

meclofenamico y flufenamico.

+ Efectos adversos
e Gastrointestinales

e Anemia hemolitica

1
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