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Los antiinflamatorios, segun la Organizacion Mundial de la Salud OMS, son
medicamentos o sustancias que reducen la inflamacion en el cuerpo y en ocasiones el
dolor, estos se pueden clasificar de dos maneras; Antiinflamatorios No Esteroideos

(AINES) y Antiinflamatorios Esteroideos.
Antiinflamatorios esteroideos

Los antiinflamatorios esteroideos, conocidos como corticosteroides, son una clase de
farmacos que se utilizan para reducir la inflamacion y suprimir el sistema inmunoldgico.
Son farmacos derivados de con hormonas esteroides que tienen potentes efectos

antiinflamatorios, inmunosupresores y antialérgicos.

Farmacos que imitan la accién de los glucocorticoides enddgenos especialmente
cortisol, con efectos antiinflamatorios, inmunosupresoras metabodlicos y sobre el eje

hipotalamo-hipofisis-suprarrenal

Los corticoesteroides son hormonas naturales o sintéticas derivadas del cortex
suprarrenal, utilizadas en medicina por sus potentes efectos antiinflamatorios,
antialérgico e inmunosupresores. Actuan reduciendo la inflamacion, prevenir rechazos
de trasplantes y controlar diversas afecciones inflamatorias. Ademas, alteran el
metabolismo de glucosa, grasas y proteinas. Sin embargo, su uso prolongado puede
ocasionar efectos secundarios, como osteoporosis, hiperglucemia. El cortisol es el

principal glucocorticoide natural en el cuerpo humano.

Los antiinflamatorios esteroideos (corticosteroides) actian a traves de varios
mecanismos para reducir la inflamacién y modular la respuesta inmune. Su mecanismo
de accion principal es alterar la transcripcion de genes especificos, teniendo 3
mecanismos; Primero se unen a receptores nucleares de transcripcion GR los cuales
son intracitoplasméticos, al unirse, estos receptores se disocian de sus proteinas y
migran al nucleo, posteriormente interactian con secuencias de ADN especificas

GRE, y la transcripcion de genes puede activarse o inhibirse (COX-2).

Mecanismo de accion: Los glucocorticoides actian uniéndose a receptores
intracelulares, modulando la transcripcion de genes. Inhiben la produccion de

mediadores inflamatorios como citocinas, prostaglandinas y leucotrienos, suprime la



fosfolipasa A2, bloqueando la sintesis de acido araquidénico y reduce la migracion de

leucocitos al sitio inflamado.

Distribucion: Distribucion: EI 90% del farmaco se une a proteinas como la albimina o
CBG. Metabolismo: El 6rgano encargado del metabolismo es el higado, mediante 3
reacciones: Reduccion en donde participan las enzimas 5B-reductasa y 5a-reductasa
qgue convierten los glucocorticoides en metabolitos inactivos, Oxidacion y reduccién
reversible, en donde participa la enzima 113-HSD tipo 1 es la enzima encargada de
activar o inactivar a los esteroides con un grupo 11-Ceto (Cortisol) y Conjugacion
donde la UDP glucoroniltransferasa y las sulfotransferasas crean metabolitos

hidrosolubles.

Indicaciones: Enfermedades autoinmunes, alergias graves, insuficiencia suprarrenal
primaria, enfermedades pulmonares, edema cerebral asociados a tumores o traumas

craneales, enfermedades cutaneas inflamatorias
Algunos farmacos se clasifican o se pueden clasificar:
1. Glucocorticoides naturales; Cortisol, precursor inactivo que se metaboliza en

hidrocortisona

2. Glucocorticoides sintéticos; a. De accion corta; Cortisol, Hidrocortisona b. De
accion intermedia; Prednisona, Prednisolona, Metilprednisolona c. De accién

prolongada; Betametasona, Dexametasona.

TABLA 46-3 | Potencialidades relativas y dosis equivalentes de corticosteroides representativos
POTENCIALIDAD NA™- POTENCIALIDAD
COMPUESTO ANTINFLAMATORIA DE RETENCION DURACION DE ACCION* DOSIS EQUIVALENTE (mg)*
1 1 5

Hidrocortisons 20
Cortisona (1E) 08 S 25
Fludrocortisona 10 125 I -
Prednisona 4 0.8 | 5
Prodnisolona ) 08 I 3
Metiiprednisolona 5 0.5 I 4
Iriamcinolona 5 0 | -
Betametasona 25 0 1 0.75
Dexametasona 25 0 | 0.75




Cortisona

La cortisona es un corticosteroide natural, precursor inactivo de la hidrocortisona
(cortisol), su forma activa. Su mecanismo de accion se convierte en hidrocortisona
en el higado por accion de la enzima 113-HSD1 - Una vez activa, regula la
expresion geénica, inhibiendo mediadores proinflamatorios y activando genes

antiinflamatorios. Las indicaciones para este farmaco son:

Enfermedades inflamatorias: Artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico.
Alergias graves: Anafilaxia. Enfermedades respiratorias: Asma severa,
exacerbaciones de EPOC. - Insuficiencia suprarrenal: Terapia de reemplazo en
enfermedad de Addison.

Efectos adversos: El principal efecto adverso es el sindrome de Cushing ya que

puede ocasionatr:

El sindrome de Cushing es un trastorno caracterizado por la exposicién prolongada
a niveles elevados de cortisol. Puede ser enddgeno (debido a la sobreproduccion
de cortisol por el cuerpo) o exégeno (por el uso excesivo de glucocorticoides)

Hay una diferencia entre el sindrome y la enfermedad:
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Dosis:

e Oral: 25-300 mg/dia, dependiendo el paciente.
e intramuscular (IM): 25-50 mg cada 12-24 horas.
e Topica: 1%-2%

Cortisona: Glucocorticoide natural, precursor de la hidrocortisona, usado en el

tratamiento de inflamaciones agudas y cronica

Mewcanismo de accion: Actia a través de la union a receptores citoplasmaticos y
modula la transcripcion de genes involucrados en la inflamacién (inhibiendo la

fosfolipasa A2).
Indicacion: Enfermedades inflamatorias crénicas. y trastornos autoinmunes.
Dosis; 25-300 mg/dia en dosis fraccionadas (oral).

Betametasona: la betametasona es un glucocorticoide sintético derivado de la

prednisolona, con alta potencia antiinflamatoria y baja actividad mineralocorticoide.

Mecanismo de accion Regula la transcripcion génica, inhibiendo mediadores
proinflamatorios. Su duracion de accion prolongada permite efectos sostenidos sobre

la inflamacion.

Indicaciones: enfermedades autoinmunes: Lupus eritematoso, artritis severa. Terapia
intrarticular o intralesional: Tendinitis, bursitis, artritis localizada. Neonatologia:

Maduracion pulmonar fetal en riesgo de parto prematuro (24-34 semanas).

Efectos adversos-Sistémicos: Menor retencion de liquidos comparado con otros

glucocorticoides, osteoporosis, hipertension, hiperglucemia.
Dosis

e Oral: 0.5-9 mg/dia.
e Intramuscular (IM): Adultos: 4-12 mg cada 1-2 semanas.

e Neonato: 12 mg IM cada 24 horas por 2 dias.



Dexametasona: Glucocorticoide sintético de accion prolongada y potente, utilizado en

trastornos inflamatorios severos.

Mecanismo de accién: Agonista potente del receptor de glucocorticoides, que inhibe la

transcripcion de genes inflamatorios y modula la respuesta inmune.

Indicaciones: Enfermedades inflamatorias graves. Cancer. Enfermedades alérgicas

severas. Maduracion pulmonar.
Efectos adversos:

e Hiperglucemia

e Hipertension
Dosis:
0.5-10 mg/dia.

Maduracion pulmonar: 6 mg cada 12 hora por 4 dosis.

ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS (AINES).

Los AINEs son farmacos muy utilizados por sus propiedades antiinflamatorias,

analgesicas y antipireticas.

Mecanismo de accién: Su mecanismo de acciopn es la inhibicion de las enzimjas
ciclooxigenesa (COX). que participan en la sintesis de prostaglandinas, mediadores

clave de la inflamacion, el dolor y la fiebre.

Indicaciones: algunas indicaciones son; Dolor leve a moderado (cefalea, mialgia,
artralgia), fiebre en infecciones, prevencién secundaria de eventos cardiovasculares

(dosis baja), enfermedades inflamatorias cronicas como artritis reumatoide.



Clasificacion:
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Efectos terapéuticos:

Analgésico: Reducen el dolor causado por dafio tisular o por los mediadores
inflamatorios que actuan sobre las terminaciones nerviosas. Esta accion es indirecta,

ya que actian reduciendo las PG que sensibilizan las terminaciones nerviosas.

Antipirético: La reduccion de la fiebre es una caracteristica de los AINE y del
paracetamol, la temperatura corporal esta controlada por el termostato hipotalamico,
la fiebre se produce por la liberacion de IL-1, PGE, entre otros mediadores, que alteran
y elevan el valor de referencia de este termostato hipotalamico, los AINE actdan

inhibiendo esta liberacion de PG.
Derivado paraaminofenol

Paracetamol (Acetaminofén): Actla principalmente en el SNC, donde inhibe la Cox-3, una variante de
la ciclooxigenasa presente en el cerebro y la médula espinal, esta inhibicion disminuye la produccién
de prostaglandinas, lo que le otorga propiedades analgésicas y antipiréticas. Sin embargo, en los tejidos
periféricos, la accidon del paracetamol sobre la COX se ve limitada por la presencia de peroxidasa, lo que

reduce su efecto antiinflamatorio en comparacién con otros AINEs.

Indicacién principal: Aliviar el dolor leve a moderado (dolor de cabeza, dolor muscular,

dolor dental, dolor menstrual)

Reducir la fiebre en condiciones como resfriados, gripe y otras infecciones. e



Tratamiento del dolor postoperatorio o dolor relacionado con procedimientos médicos

menores.
Alivio del dolor asociado con enfermedades crénicas como osteoartritis

Dosis terapéuticas:

Adultos: Dolor/fiebre: 325-650 mg cada 4-6 horas o0 1 g cada 6-8 horas. e

Niflos: Dolor/fiebre: 10-15 mg/kg cada 4-6 horas.

Dosis de intoxicacion:

Dosis Letal: Adulto= 10g/Kg/Dosis y Nifios= 150mg/Kg/Dosis e

toxico: Adulto= 4 g/Kg/Dosis y Nifios= 75 mg/Kg/Dosis e

Efectos por intoxicacion:

Fase 1 (0-24 horas): Sintomas leves como nauseas, vomitos y malestar general.
Fase 2 (24-72 horas): Dolor abdominal, ictericia y elevacion de las pruebas hepéticas.

Fase 3 (72-96 horas): Insuficiencia hepatica aguda, encefalopatia, sangrados y posible

fallo multiorganico.

Fase 4 (mas de 96 horas): confusion, somnolencia extrema, ictericia o insuficiencia

hepatica irreversible que puede requerir trasplante.

. Este grupo esta representado por: Fenilbutazona, Oxifenbutazona, Propifenazona,
Dipirona. Dipirona(Metamizol): Es antipirético, analgésico y efecto relajante de la fibra
muscular lisa. Mecanismo de accion: Actia sobre el dolor y la fiebre reduciendo la
sintesis de prostaglandinas pro-inflamatorias al inhibir a la actividad de la

prostaglandina sintetasas.
Absorcion: Gastrointestinal es completa y rapida.

Distribucién: Uniforme y amplia, la union a proteinas plasmaticas es minimay depende

de la concentracién de sus metabolitos.



Metabolismo: Se metaboliza en el higado, generando metabolitos activos como el 4-

aminoantipirina.

Eliminacion: Por via renal y una pequefa fraccion del farmaco no metabolizado se
excretan en la orina Indicaciones: Dolor agudo postoperatorio o postraumatico, dolor

de tipo calico, fiebre alta que no responda a otros antipiréticos.

Efectos adversos: Agranulocitosis, reacciones alérgicas, hipotension y efectos

gastrointestinales.

Derivado del &cido enolico (oxicam): Inhibe la cox-1 y la cox-2 que tienen una actividad
antinflamatoria, analgésica y antipirética.
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Conclusioén: Los dos tipos de farmacos son utilizados en la vida cotidiana
de los médicos y nosotros como estudiantes de medicina debes de
conocer los grupos y que efectos adversos pueden tener asi como las

dosis ya que estos pueden ocasionar problemas.



