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INTRODUCCION

El presente tema lo considero de sums importancia porque los
analgesicos es el tratamiento a un problema tan frecuente co-

pierden anualmente debido a la incapacidad causada per el do­
lor.

Con los recientes en la comprensidn de la fisiopatologia de
el dolor y de las muchas formas en que se presente el trata­
miento con estos analgesicos traera alivio a muchos pacien -
tes y asf reducira la perdida econdmica de los pafses.

Por tai motivo, debemos aceptar la responsabilidad de adqui-
rir que todo, el conocimiento que implica las dosis e indi-
caciones de cada droga y saber sus precausiones y transmitir
ese conocimiento a todas las personas que tengan esas drogas.

nosotros que el individuo expuesto pueda expe­
rimenter manifestaciones a corto o largo plazo segun la mag-
nitud de la dosis recibida.

de las personas las afecta,millones de boras de trabajo se

No es ajeno a

mo es el dolor, es un padecimiento que se estima que el 99%



Asi mismo vale destacar este tama en nuestra profesidn ya
que estamos siempre en constante contacto con pacientes que
padecen el dolor y con estos analgesicos es una de las for­
mas de dar solucidn a este problema.



1. EL DOLOR

1.1. DEFINICION

siempre que un tejido es lesionado y obliga al individuo a
reaccionar refleja para suprimir el estimulo doloroso.

1.2. FRECUENCIA

si no todas las alteraciones del cuerpo causan
dolor. Ademas, la capacidad de diagnosticar diferentes tras-
tornos depende en alto grado de un buen conocimiento de las
diversas calidades del dolor. saber cdmo puede irradicar de
una parte del cuerpo a otra en que forma puede diseminarse
en todas direcciones. Todas las personas padecen de este
signo.

1.3. CLASIFICACION

punzante, quemante y continuo.

El dolor es un mecanismo protector del cuerpo; se produce

Casi, todas.

El dolor se ha clasificado en tres tipos diferentes: dolor
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Se percibe cuando se pincha la1.3.1. El Dolor Punzante.
cuando es cortada con un cuchillo.piel con una aguja o Tam-

bien se percibe muchas veces cuando una zona amplia de la
piel es irritada en forma y difusa. pero intense.

1.3.2. El Dolor Quemante. Como lo dice su nombre, es el ti-
po de dolor que, se experimenta al quemarse la piel, puede
ser intensisimo y es la variedad de dolor que hace sufrir mas.

1.3.3. El Dolor Continue. De ordinario no se percibe en la
superficie del cuerpo;
sa grados diversos de molestia. El dolor continuo de poca in-

zonas amplias de la economfa, puede sumarse cons-tensidad, en
tituyendo a veces una sensacidn muy desagradable.

El problema real, resulto solamente en parte consiste en es-
tablecer la causa de la diferencia de calidad. El dolor pun-

estimulacidn de fibras de tipo A delta.zante se debe a en
tanto que el dolor quemante o continuo debe a estimulacidnse
de fibras C mas primitivas.

1.4. METODOS PARA MEDIR LA PERCEPCION DEL DOLOR

La intensidad de un estimulo necesario para causar dolor pue­
de medirse en diversas formas, los metodos mas empleados han
sido pinchar la piel, con un alfiler empleando presiones de-

se trata de un dolor profundo que cau-
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comprimir un objeto solido contra un hueso pro-terminadas,

minente empleando una fuerza medida o calentar la piel con
temperaturas medidas.Este ultimo, ha resultado particularmen-
te preciso desde el punto de vista cuantitativo.

1.5. RECEPTORES DE DOLOR Y SU ESTIMULACION

1.5.1.
lor. la piel y en todos los demas
tejidos son terminaciones nerviosas litres. Se hallan disper-

5.1.2. Tambien en algunos tejidos internos como periostio.
paredes arteriales, superficies articulares y la hoz y la he-
rida de la bdveda craneal.

5.1.3. En los demas tejidos profundos, no estan muy provis-
tos de terminaciones dolorfgenas; sin embargo, cualquier le-

1.6. SUSTANCIAS DESENCADENANTES DE DOLOR

1.6.1. Histamina y bradicinina como posibles estimulantes
de terminaciones dolorosas. El mecanismo exacto por virtud
del cual la lesidn de los tejidos estimula las terminaciones

Los receptores de dolor en

dolorosas no se conoce.

dolor de tipo continuo en estas zonas.
sidn tisular amplia puede sumarse hasta el punto de causar

Terminaciones nerviosas litres como receptores de do-

sas en las capas superficiales de la piel.
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Sin embargo, diversos investigadores han comprobado que ex-
tractos de tejidos lesionados causan dolor intenso si
yectan debajo de la piel normal. En consecuencia, es casi
seguro que alguna sustancia quimica, liberada por los tejidos
lesionados, excita las terminaciones nerviosas de dolor.

Hay muchas razones para pensar que la bradicinina, o algun
producto semejante pueda ser la principal sustancia que esti-
mula las terminaciones dolorosas. Por ejemplo, cuando se in-
yectan cantidades muy pequehas de esta sustancia bajo la piel.
experimentado un dolor intenso. Ademas la destruccidn celu-
lar libera enzimas proteoliticas que desdoblan casi de inme-
diato las globulinas del liquido intersticial, produciendo
bradicinina y cuerpos semejantes.

aplican estimulos dolorosos intensos.

Vemos que los mecanismos propuestos para la produccidn de do­
lor son : La lesidn de las celulas libera enzimas proteoli­
ticas que separan de las globulinas bradicinina y sustancias
parecidas a estos productos estimulan las terminacio­
nes nerviosas.

1.6.2. Isquemia tisular y espasmo muscular. Cuando queda
bloqueado el riego sanguineo para un tejidom en pocos minu
tos dste empieza a causar dolor. Cuanto mayor la intensidad
del metabolismo del tejido, mas r^pidamente aparece dicho

su vez.

trar bradicinina y sustancias parecidas en la piel cuando se
Finalmente, se puede encon-

se in-
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dolor. El espasmo muscular tambi^n es causa frecuente de do­
lor . El motivo de ello probablemente sea doble. En primer
lugar, el musculo que se contrae comprime los vasos sangulneos

suprime el riego sanguineo. En
segdndo lugar,la contraccidn muscular aumenta la intensidad
del metabolismo del drgano.

manera que se produce dolor isquemico.

proporcionando oxigeno al tejido.
sin oxigeno no alivia el dolor.gre Otra causa de isquemia

cido Idctico.

1.6.3. El papel de las prostaglandinas. En 1.930 Kurarock

provocar contracciones uterinas. En 1.934, el invertigador

aislado por El durante el estudio de la accidn bioldgica de

bre el musculo liso. Indico su efecto hipotensor y la capa-
cidad de estimular la contraccidn de la musculature lisa del
utero y de la pared intestinal.

manecieron ignorados por mas de dos decades, debido princi-
palmente a dos motivos: los resultados frecuentemente con-
tradictorios de las primeras experiencias causaron cierta

Estos descubrimientos per-

intramusculares y disminuye o

y Lieb demostraron que el liquido seminal humano es capaz de

El riego de tejido con san-

es la acumulacidn en los tejidos de grandes cantidades de d-

Por lo tanto, el espasmo muscu -

extractos de esperma humano y vesicula seminal de carnero so-

sueco Euler, crea el termino prostaglandinas por la prdstata.

lar probablemente origine una isquemia muscular relativa, de

La causa del dolor por isquemia se desconoce; pero se alivia
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lo que es hoy explicado por el numero siempre cre-confusidn,

siner-ciente de prostaglandinas cuyos efectos son diferentes.
gicos o antagonicos, segtin la especie o el drgano en estudio,

practicamente imposible aislar una cantidad sufi-
ciente de las prostaglandinas encontradas en los tejidos pa-

Eliasson descubrid que el prin-ra estudiarlos correctamente.
cipio active del esperma no era secretado por la prdstata. si-

por las vesiculas seminales.no

A pesar de que es impropio, el termino prostaglandina gand
proyeccidn creciente, siendo las sustancias asi denominadas
ampliamente investigadas.

Se comprobd posteriormente que las contracciones de la mus-

do por un grupo de sustancias que contenian prostaglandinas
E y F.

Las prostaglandinas son rapidamente metabolizadas (inactiva-
das)

sin embargo, concentraciones minimas son suficientesgenasa,
un determinado tejido.

Por otro lado sus productos catabdlicos pueden tambidn tener
actividades bioldgicas haciendo que el efecto farmacoldgico
persista por tiempo mas prolongado.

En el organismo humano, el acido graso libre mas abundante -

para determinar su accidn bioldgica en

en el higado y pulmones, por la prostaglandina-deshidro-

ademas, era

culatura lisa, se comprobo que este estimulo era constitui-
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mente encontrado en casi todos los tejidos
quiddnico haciendo que la mayoria de los tejidos contengan

alfa o ambas,pues de dl se derivan. Pot lo que
alfa y la PGZ son las principa-2

como mediadores de la contradilidad uterina.

Sabemos que la supresidn de las prostaglandinas produce ali-
vio del dolor.

A partir de estos conceptos y sabiendo que los agentes antiin-
flamatorios no hormonales son inhibidores de la biosintesis
de prostaglandinas, se establece una base metodoldgica para
el uso de estos agentes en el tratamiento del dolor.

Estos agentes inhiben la enzima ciclo-oxigenasa que transfor­
ma el acido araquidonico en endoperoxides y, por lo tanto.
inhiben tambi^n la biosintesis de las prostaglandinas y trom-

La asf Hamada cascada del acido araquidonico que-boxanos.
da interrumpido.

se sabe actualmente la
les prostaglandinas relacionadas con la fisiologia uterina

es el acido ara-

y PGF2PGE2

I



2. DROGAS TIRO ASPIRINA

Estas drogas son
sin relacidn quimica,pero comparten algunas acciones, tera-
peuticas y efectos secundarios. Su prototipo es la aspirina.

y por eso son Hamadas

2.1. ASPIRINA SALICILATOS

2.1.1. Mecanismo de accidn.

indometacina inhibian la produccidn de las prostaglandinas.
En los siguientes anos
tos de importacia.

-Todos los tipos de celulas mamiferas estudiadas tienen enzi-
microsomales para la sintesis de prostaglandinas.mas

-Las prostaglandinas siempre se liberan cuando las celulas su-
fren danos y se han detectado en mayores concentraciones en
exudados inflamatorios. Todas las celulas no almacenan pros­
taglandinas, y por ello su liberacidn depende de la biosfnte-
sis de novo.

a menudo drogas tipo aspirina.

un tipo heterogeneo de compuestos a menudo

se establecieron los siguientes pun-

y Willis, demostraron que bajas contracciones de aspirina e
En 1.971, Vane y Col , y Smith
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Todas las drogas tipo aspirina inhiben la biosintesis y la
liberacidn de las prostaglandinas en todas las celulas estu-
diadas.

antiinflamatorios.

Las drogas habituaImente se clasificaron como analgesicas le-
ves,pero esto no es totalmente cierto. En un dolor post-ope-
ratorio, las drogas de tipo aspirina pueden ser superiores a
los opiaceos.

2.1.2. Eleccidn de la droga a prescribir. Una droga puede
elegirse y administrarse durante una semana si el efecto te-
rapeutico es adecuadozel tratamiento debe continuar a menos
que aparezca toxicidad.

En general, las drogas mas recientes, como los derivados del
acido propidnico, son probablemente mas tolerados. Cuando
se trate nino
se restringe considerablemente.

Una Ultima consideracidn es el costo de la terap^utica. te-
niendo en cuenta que
zan en forma cronica. En general, la aspirina es muy bara-
ta, la indometacina y la fenilbutanona son mas caras.

a un

con frecuencia estos agentes se utili-

sis de prostaglandinas, con excepcidn de los glucocorticoide

o a una embarazada, la eleccion de drogas

-Otras clases de drogas no inhiben en general, la biosinte-
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Propiedades farmacoldgicas. Analgesia.2.1.3. Los tipos
de dolor susceptibles de alivio por los salicilatos son los
de poca intensidad, de origen circunscripto o difuso, en par­
ticular cefaleas, mialgias, artralgias y otros dolores que
surgen de estructuras tegumentarias y no viscerales. El uso
crdnico no produce tolerancia ni adiccidn, y la toxicidad es
menor que la de los analgesicos mas potentes. Los salicila
tos alivian el dolor en virtud de
bi£n pueden estar involucrados efectos directos sobre el SNC.

Antipiresis.
poral elevada, como ya hemos visto. El efecto antipiretico

es generalmente rapido y efectivo. Aunque las dosis modera-
das de salicilatos disminuyen la temperatura corporal eleva-

bdlico.

2.1.4. Efectos secundarios.

2.1.4.1. Respiracidn. Los efectos del salicilato sobre la
respiracidn son de fundamental importancia porque contribu-
yen a las serias perturbaciones del equilibrio acido-base que
caracterizan al envenenamiento por esta clase de compuestos.

sumo de oxigeno y la produccidn de Este efecto del sa-co2.

licilato se produce principalmente en el musculo esqueletico

Los salicilatos disminuyen la temperatura cor-

Las dosis terapeuticas maximas de salicilatos aumentan el con­

un efecto periferico; tam-

da, tambien aumentan el consume de oxigeno y el indice meta-
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y es el resultado del desacople inducido de la fosforilacion
oxidativa, por el salicilato. es-
timula la respiracidn.

ratorio. Los pacientes con envenenamiento con salicilato

2.1.4.2. Equilibrio acido-base y cuadro electrolitico. Las
dosis terapduticas de los salicilatos producen cambios defi-
nidos en el equilibrio acido-base y el cuadro de electrolitos.

ria extracelular e intracelular.

La serie de eventos que producen los disturbios acido-base
en la intoxicacidn por salicilato causan tambien alteracio-

bonato y mayor excrecion renal de sodio.

por los salicila -
tos y por la perdida insensible de aqua a traves de los pul-
mones

2.1.4.3. Efectos gastrointestinales. La ingestidn de sali­
cilato puede provocar dificultades epigastricas, nauseas y

pueden presentar un notable aumento del voltimen minuto respi — 
ratorio y se produce alcalosis respiratoria.

durante la hiperventilacidn, y rapidamente se produce la 
deshidratacidn.

La baja Pco2 
plasmatica produce menor reabsorcidn tubulorrenal de bicar -

postasio y agua. A- 
demas se pierde por la sudoracidn inducida

A medida que el salicilato gana acce-
La mayor produccidn de C02

nes del equilibrio del agua y los electrdlitos.

El evento inicial, como ya vimos, es una alcalosis respirato-

so al bulbo raquideo, estimula directamente el centro respi -



12

vomitos. El salicilato puede causar tambidn ulceracion gas-
trica y hasta hemorragia. La exacerbacidn de los sintomas
de tilcera peptica(pirosis, dispepsia), hemorragia gastroin -
testinal y gastritis erosiva se han observado en los pacien-
tes que reciben dosis elevadas. La hemorragia gastrica indu-
cida por el salicilato es indolora y produce a menudo perdi -

ciencia de hierro. Los mecanismos por los cuales los salici-

plejos. Se producen efectos deletdreos por acciones locales
que causan lesion
crosis y hemorragia y por efectos sobre la secrecidn de acido
y moco que parecen deberse a una inhibicidn sistemica de la
formacidn de prostaglandinas.

2.1.4.4. Efectos hepaticos y renales. Hay una conciencia
cada vez mayor de que los salicilatos pueden producir lesidn
hepatica.
asocia con evidencias de hipersensibilidad, la concentracidn
de salicilato en plasma habitualmente se ha mantenido por en-
cima de 150 ug/ml.

Como ya se ha dicho los salicilatos y drogas simil aspirina
pueden causar retencidn de sales y agua asi como una reduc -
cidn aguda de la funcidn renal en pacientes con insuficien -
cia cardiaca congestiva o hipovolemia. Aunque el uso cronico
de salicilatos solos rara vez se asocia con nefrotoxicidad.

latos lesionan a

La hepatototoxicidad depende de la dosis y no se

las celulas de la mucosa gastrica son com

a los capilares submucosis con posterior ne-

da de sangre en las heces, y ocasionalmente anemia por defi-
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Efectos uricosuricos. La accion uricosurica depen-2.1.4.5.
Las dosis bajas ( 1 o 2 g per dia)de mucho de la dosis.

pueden incluso disminuir la excrecidn de uratos y elevar las
concentraciones plasmaticas de los mismos; las dosis interme-

alteran generalmente la excrecidn
inducen u-

ricosuria y disminuyen los niveles plasmaticos de uratos.

La ingestidn de aspirina2.1.4.6. Efectos sobre la sangre.
por individuos normales causa un definida prolongacidn del
tiempo de sangria, que no se debe a hipoprotrombinemia y pue-
de ocurrir con una dosis de solo 0.3 g. Este efecto se debe
probablemente a la acetilacidn de la ciclooxigenasa plaque-
taria y consiguiente menor formacidn de TXA La aspirina2 ’

danos hepaticos severos,
hipoprotrombinemia, deficiencia de vitamina K o hemofilia.

Los salicilatos tienen mulEfectos metabdlicos.2.1.4.7.
tiples efectos sobre los procesos metabolicos. Presentare
mos solo algunos aspectos pertinentes.

Se presenta fosforilacidn oxida--Fosforilacidn oxidativa.
La accidn de desacople de los sali-tiva por el salicilato.

cilatos quedan inhibidas muchas reacciones que dependen del
trifosfato de adenosina ATP.

Los efectos del-Metabolismo de los hidratos de carbono.

debe evitarse en los pacientes con

de uratos: las dosis grandes (mas de 5 g por dfa)
dias (2 o 3 g por dfa) no
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salicilato sobre el metabolismo de los hidratos de carbono
Grandes dosis de salicilato pueden causarson complejos.

hiperglucemia y glucosuria con deplecidn del glucogeno hepa-
tico y muscular; estos efectos se explican en parte por la

paticos centrales, y promueven la secrecidn de glucorticoi-
des..

El salicilato en dosis tdxicas-Metabolismo del nitrdgeno.

terizado por aminoaciduria.

Los salicilatos reducen la li--Metabolismo de las grasas.

tato a los acidos grasos; tambien inhiben la lipolisis esti-
mulada por la adrenaline en las celulas adiposas y desplazan

los acidos grasos de cadena large de los sitios de uniona

Las do-Corteza suprarrenal.2.1.4.8. Efectos endocrinos.
sis muy grandes de salicilato estimulan la secrecidn de es-
teroides por la corteza suprarrenal mediante un efecto sobre
el hipotalamo, y aumentan transitoriamente las concentracio-

zamiento de las protefnas plasmaticas.

La administracidn crdnica de salicilatoGlandule tiroides.

nes plasmaticas de adrenocorticosteroides libre por despla -

pogenesis bloqueando parcialmente la incorporacidn del ace

en las protefnas plasmaticas humanas.

liberacion de adrenaline por activacidn de los centros sim

causa un significativo balance negativo del nitrdgeno, carac-
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disminuye el yodo ligado a las proteinas del plasma y la cap-

mo de oxigeno y la desaparicidn de tordxina y triodotiroxina
de la circulacidn.

2.1.5. Farmacocinetica y metabolismo.

Absorcidn.2.1.5.1. Los salicilatos ingeridos por via oral

cipalmente en el intestino delgado superior.

Distribucion. Despues de su absorcidn,2.1.5.2. el salici-
casi todos los tejidos del organismo

y en casi todos los liquidos transcelulares, principalmente
por procesos pasivos dependientes del pH.

Biotransformacidn y excrecidn.2.1.5.3. La biotransforma-
cidn del salicilato tiene lugar en muchos tejidos, pero par-
ticularmente en el reticulo endoplasmatico y mitocondrias he-
paticos. Los tres productos metabdlicos principales son el
acido salicildrico (conjugado con glicina), el eter o gluco-
ronido fenolico, y el ester Los salici­
latos se excretan principalmente por el rindn.

La vida media plasmatica de la aspirina es aproximadamente

nas y aproximadamente 12 horas con dosis antiinflamatorias

en parte en el estdmago pero prin -

o acil glucordnido.

lato se distribuye en

se absorben rapidamente,

tacidn y depuracidn tiroidea de yodo, pero aumenta el consu-

de 15 minutos; la del salicilato 2 a 3 horas en dosis peque-
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La vida media del salicilato puede ser de hastausuales.
15 a 30 horas con altas dosis o cuando hay una intoxicacidn.

El acido salicilico se aplica tdpicamente co-Usos locales.
En combinacidn con el £cido benzoi-mo agente queratolitico.

se prescribe a menudo para las epidermofitosis.co,

Se emplea para musculos o articulaciones dolo-trairritante.
La absorcidn de salicilatoridas, en unguento o linimento.

la aplicacidn
local indebida de la droga.

DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA2.2.

Este grupo de drogas incluye alia fenilbutazona, antipirina.

no reumati-Para el dolor de origen2.2.1. Fenilbutazona.
eficacia analgesica es inferior a la de los silicates.co, su

la fenilbutazona no debe utilizarseDebido a su toxicidad.
rutinariamente como analgesico

La fanilbutazonaFarmacocinetica y metabolismo.2.2.1.1.
rapida y completamente del tracto gastrointesti-se absorbe

plasmatica maxima se al-nal o el recto,

muertes por envenensmiento sistemico debido a

El salicilato de metilo se reserve para uso externo como con-

o antipiretico.

de metilo puede hacerse a traves de la piel, y se conocen

aminopirina y una adicidn reciente, apazona.

y la concentracion
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canza en dos horas. La vida media de la fenilbutazona en el

2.2.1.2. Efectos tdxicos. La fenilbutazona es mal tolerada
por muchos pacientes. Nauseas,vdmitos, molestias epigastri-

citan con mayor frecuencia.
foria, nerviosidad tambien se han observado.

Las formas mas serias de efectos adversos incluyen la ulcera

dad. Se han producido numerosas muertes, especialmente por
anemia aplastica y agranulocitosis.

2.2.1.3. Preparados vias de administracidn y dosis. La fe-

100 mg para uso oral. Dosis diarias de 300 a 600 mg duran­
te breves perfodos aseguran efectos terapeuticos maximos.

2.2.2. Oxifenbutazona.
pectro de actividad.
clones y toxicidad que el compuesto original, y tambien las
mismas indicacionesz peligros y contraindicaciones para su
uso clfnico. Se dice que la oxifenbutazona causa algo menos
de irritacidn gastrica. Debe tomarse en tres o cuatro por
clones divididas despues de las comidas para disminuir la i-
rritacidn gastrica. Las dosis de oxifenbutazona son las mis-

nilbutazona se vende en tabletas y capsulas revestidas de

cas y erupciones cutdneas son los efectos indeseables que se

La oxifenbutazona tiene el mismo es-
los mismos usos terapeuticos, interac

Diarrea, vertigo,insomnio, eu-

plasma es muy larga : 50 a 64 horas.

con hemorragia o perforacidn, reacciones de hipersensibili-
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mas que las de fe.nilbutazona.

2.2.3. Antipirina y aminopirina. La antipirina y la amino­
pirina (amidopirina) se introdujeron en I.la medicina a fines
del siglo pasado como antipireticos. Ambas drogas han desa-
parecido prdcticamente de la terapeutica, pero la antipirina

analgesiscas. Diversos derivados afines de Ma pirazolona
tambien han gozado de espor^dica popularidad, por ejemplo la
dipirona que tambien puede causar agranulocitosis.

2.2.4. Apazona. nuevo agente tipo aspiri-
espectro de actividad muy similar

al de la fenilburazona, aunque mucho menos tdxico.

La experiencia clfnica sugiere hasta el momento que la apa­
zona es generalmente bien tolerada. Hay efectos secundarios
gastrointestinales, dolor epigastrico, dispepsia y ardores
como sintomas mas frecuentes.

2.3. DERIVADOS DEL PARAAMINOFENOL

Los denominados analgesicos de alquitr^n, la fenacetina y

tivas de la aspirina. El acetaminofeno tiene menos toxici-
dad total y por ello se lo prefiere generalmente a la fena­
cetina .

La apazona es un

se emplea todavia en algunos pafses, en general, en mezclas

na, pirazoldnico, con un

su metabolite activo, el acetaminofeno, son eficaces alterna-
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Como el acetaminofeno es bien tolerado, no presents muchos
de los efectos secundarios de la aspirins y puede obtenerse
sin precripcidn mddica, ocupa un lugar de "analgesico domes-
tico comdn", pero la sobredosis aguda causa danos hepaticos

acetaminofeno ha crecido en forma alarmante en los dltimos
ahos.

Farmacocinetica y metabolismo.2.3.1. El acetaminofeno y
la fenacetina se metabolizan primariamente por accidn de las
enzimas microsomales hepaticas.

El acetaminofeno se absorbe rapida y casi totalmente del trac-
La concentracidn plasmatica llega alto gastrointestinal.

aproximadamente 2 horas con dosis terapduticas.

Efectos tdxicos. Hay ocasionales erupciones cutaneas2.3.2.
y otras reacciones alergicas. La erupcidn es generalmente

El efecto adverso mas serio de laerimatosa o urticariana.
sobredosis aguda de acetaminofeno es una necrosis hepatica
potencialmente fatal que depende la dosis.

2.4. INDOMETACINA Y SULINDAC

Aunque la indometacina

fatales y el numero de autoenvenenamientos y suicidios con

maximo en 30 a 60 minutos, y la vida media plasmatica es de

se utilice mucho y es efectiva, su
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toxicidad limita a menudo su empleo. El sulindac se desarro-
116 tratando de hallar un an^logo menos tdxico. pero efectivo,
della indometacina.

2.4.1. Farmacocinetica y metabolismo. La indometacina se ab-
sorbe rapida y casi totalmente del tracto gastrointestinal
despues de su ingestidn oral. La indometacina se liga

las proteinas plasmaticas y tambien

2.4.2. Efectos toxicos. Casi todos los efectos adversos de
la droga tienen relacidn con la dosis. Los sintomas y com
plicaciones gastrointestinales consisten en anorexia, nauseas
y dolor abdominal. El efecto mas frecuente sobre el SNC es
una severa cefalea frontal.

Las reacciones hematopoyeticas incluyen neutropenia,trombo -
citopenia y raramente anemia aplastica.

2.4.3. Preparados, vias de administracidn y dosis. La in
dometacina (indocin) se vende para
contienen 25 o 50 mg de la droga y en capsulas de liberacidn
lenta (75 mg); tambi6n hay supositorios de 50 La dosismg.
inicial es de 25 mg dos o tres veces por dia y puede aumen-
tarse con incrementos de 25 mg a intervalos semanales.

en un

uso oral en capsulas que

se une ampliamente
a los tejidos.
90 % a
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2.5. TOLMETINA

La tolmetina es un agente antiinflamatorio, analgesic© y an-

En las dosis recomendadas, parece te-tados Unidos en 1.976.
ner una eficacia aproximadamente equivalente las dosis mo-a
deradas de aspirina.

Farmacocinetica y metabolismo. La tolmetina se absor-2.5.1.
be rapidamente y totalmente despues de administracidn oralsu
en el hombre, y las concentraciones alcanzadas en el plasma

reducen con la administracidn simultdnea de antiacidosno se
Las concentraciones maximas se logran 20 a 60 mi-gastricos.

nutos despues de la administracidn oral, y la vida media en
el plasma es de una a dos horas.

Preparados, vias de administracidn y dosis. La tol-2.5.2.
vende en tabletas de 200 mg ymetina sddica (Tolectin) se

La dosis inicial recomen-capsulas de 400 mg para uso oral.
dada es de 400 mg tres veces por dia y
la dosis se tome al acostarse y ctra al despertarse.

Los efectos secundarios gastroin-Efectos tdxicos.2.5.3.

pepsia,nauseas y vdmitos como principales manifestaciones.
Los efectos secundarios sobre el SNC, incluyendo nerviosidad.

se sugiere que una de

tipiretico que se introdujo en la practica clinica

testinales son los mas comunes, con dolor epigastrico., dis­

en los Es-

ansiedad, insomnio, somnolencia y trastornos visuales son
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menos comunes y se consideran menos frecuentes.



3. ANALGESICOS DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO

gentes tipo aspirina efectivos y utiles. Pueden tener sig-
nificativas ventajas sobre la aspirina, la indometacina y
los derivados de la pirazolona para muchos pacientes, porque
generalmente son mejor tolerados.

Ibuprofeno, naproxeno y fenoprofeno se describen individual-
mente mas adelante. Estas drogas estdn disponibles actual-

ta clase se usan en varies parses. Estos incluyen fenbufeno.
flurbiprofeno, indoprofeno, ketoprofeno y suprofeno. El ibu­
profeno fue el primero de estos agentes que tuvo uso general,
y por ello la experiencia terapeutica es mas amplia.

Todos tienen una util actividadPropiedades farmacoldgicas.
antiinflamatoria analgesica y antipiretica en el hombre.

Todos estos compuestos pueden causar erosiones gastrointesti-
(gastrica, duodenal, e intestinal).nales

Estas drogas representan un relativamente nuevo grupo de a-

mente en los Estados Unidos, pero otros varios agentes de es-
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Los derivados del acido propidnico son efectivos inhibidores
de la ciclooxigenasa responsable de la biosintesis de las
prostaglandinas.

Algunos de los derivados del acido propidnico tienen notables
efectos sobre la migracidn de leucocitos.

3.1. IBUPROFENO

3.1.1. Farmacocinetica y metabolismo. El ibuprofeno se ab-
sorbe rapidamente despues de su administracidn oral en el
hombre. La vida media en el plasma es de unas dos horas.

El ibuprofeno esta unido casi por completo ( 99 % ) y firme-
mente a las proteinas plasmaticas. La excrecidn de ibupro­

feno es rapida y completa. Del 60 al 90 % de una dosis inge-
rida se excreta por la orina
dos.

3.1.2.. Preparados, vias administracidn y dosis. El ibupro­
feno se vende en tabletas de 200.300, 400 y 600 mg y en
suspensidn que contiene 20 mg/ml. Solo las tabletas de 200
mg son de venta libre.

En caso de dolor leve o moderado, especialmente de la disme-
norrea primaria la dosis usual es de 400 mg cada 4 a 6 horas,
segun necesidad.

como metabolitos o sus conjuga-
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Efectos tdxicos.3.1.3. Efectos secundarios gastrointesti-
nales; dolor epigastrico, nauseas, ardores, molestias abdomi­

nal son las dificultades habituales.

3.2. NAPROXENO

S(3 absorbe por completo por via oral. La rapidez pero no el

el estomago. La concentracidn plasmatica se produce en dos
Tambien el naproxeno se absorbe rectalmenteo cuatro horas.

pero concentraciones plasmaticas maximas se alcanzan mas len-
tamente. La vida media es de 14 horas. Se excretan por la
orina.

vias de administracidn y dosis.3.2.1. Preparados ,

(Naprosyn) tabletas de 250, 375 y 500 mg uso oral. Naproxe­
no sddico "Anaprox" tabletas de 275 mg. La dosis se ajusta
segun la respuesta clinica. En artritis reumatoidea en dosis
250-375 mg 2 dosis al dia.

Efectos toxicos.3.2.2. Efectos secundarios gastrointesti-
nales y sobre el SNC el naproxeno se tolera mejor que la in-
diometacina.

dispepcia relativamente le-Alteraciones gastrointestinales:
molestias gastricas y ardores hasta nauseas, vomito , he-ve.

grado de absorcidn depende de la presencia de alimentos en

nales y sensaciones de "plenitud" enel tracto gastrointesti-
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morragia g^strica.

sudoracidn, fatiga, depresidn, prurito, efectos dermatoldgi-

gioneurdtico, agranulosis.

3.3. FENOPROFENO

Farmacocinetica y metabolismos. Se absorve rapido3.3.1.
pero incompletamente ( 85 % ) . La presencia de alimento re-
tarda la absorcidn y disminuye la concentracidn plasmatica ma­
xima .

El fenoprofeno se metaboliza en gran parte (90 %) y se excre­
ta casi totalmente por la orina. La vida media de fenoprofe-

plasma es aproximadamente de 3 horas.no en

Preparados, vias de administracidn y dosis.3.3.2. Fenopro­
feno calcico (Nalfon) capsulas y tabletas de 200-600 mg por
via oral. En el dolor leve o moderado dosis de 200 mg cada
cuatro a seis horas, el fenoprofeno se debe tomar con las co-
midas,

Efectos tdxicos.3.3.3.
lestar abdominal, dispepsia, aproximadamente en el 15 % de

Constipacidn y nauseas.los pacientes.

no se recomienda en ninos

Problemas gastrointestinales: ma-

En sistema nervioso central somnolencia, cefaleas, mareos y

cos, ictericia, alteraciones de la funcidn renal, edema, an-
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erupcion cutanea, en SNC, mareos confusionOtros efectos:
y anorexia.

Usos terapeuticos: aguda y analgesicos.artritis gotosa

3.4. PIROXICAM

Es el agente antiinflamatorio y antipiretico mas nuevo intro-
ducido en la practica clinica en los E.E.U.U. Parece ser e-
quivalente a la aspirina y acido propidnico es mejor tolerado.

La principal ventaja del piroxicam es su larga vida media que
permite la administracidn de una sola dosis diaria.

Farmacocinetica y metabolismo.3.4.1. Se absorbe totalmente

plasma se absorbe de 2 a 4 horas. Ni el alimento ni los an-
tidcidos alteran la velocidad o grado de absorcidn.

El piroxicam entra en ciculacidn entero hepatica y las esti-
mulaciones en la vida media en plasma han sido variables.
Un valor medio parece ser de aproximadamente 45 horas. Se

proteinas plasmdticas. Excretado en orina
y heces.

Preparados, vias de administracidn y dosis.3.4.2. Piroxi-
(Feldene) capsulas 10 a 20 mg uso oral.cam Dado que no se

une ampliamente a

luego de su administracidn oral, la concentracidn pico en el
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10 d, no deben esperarse respuestas terapeuticas maximas has-
ta despues de dos semanas, aunque pueden ser evidentes antes.

3.4.3. Efectos tdxicos. reacciones gastrointestinales. Al-
teran funcidn plaquetaria y debe asumirse que puede presentar
bronco-constriccidn en pacientes sensibles a la aspirina.

Usos terapeuticos. Trastornos musculares.

I

logra concentracidn estable,en plasma hasta despuds de 7 a

p



4. ANALGESICOS MAS UTILIZADOS

4.1. SALICILATOS

4.1.1. Asawin:
Dosis y administracidn del asawn: adultos de una a dosEn
tabletas repetir esta dosis cada tres a cuatro horas. Si
fuera necesario hasta ocho tabletas.

Tabletas de 100 mg tres a cuatro
tabletas.
En ninos de 3 a 4 anos: 1 a 2 tabletas.
En ninos de 1 a 2 anos: 1 tableta
Para menores de un ano: La que sea necesaria segun indica-
cidn medida. Repitase cada 3 a 4 horas.
Presentacidn comercial : Cajas de 100 tabletas de 500 y
100 mg.

4.1.2. Ascriptin
Dosis y administracion: de 2 a 3 tabletas cuatro veces al dia
segtin el caso.

en ninos de 8 a 12 anos:

PRESENTACION COMERCIAL, DOSIS Y ADMINISTRACION
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En ninos menores de 12 anos, segdn sea necesario.
Presentacidn comercial:
en sobres de 4 tabletas.

4.1.3. Aspirinas
Dosis y administracidn: 1 a 2 hasta 6 tabletas al dia
En tratamiento continuados con dosificaciones mas altas, de-
ben ser hechos bajo control medico.
Presentacidn comercial: cajas de 200 tabletas por 500 mg
en sobres de 4 tabletas.

4.1.4. Aspirinetas
Dosis y administracidn : 1/2 tableta 1 a 2 vecesLactantes:
al dia.
En ninos de 1 a 3 anos una tableta una vez
al dia.
En ninos de tres a cinco anos: Dos tabletas , tres veces
al dia.
Ninos mayores: 3 tabletas X 3 a 4 veces al dia.
Presentacidn comercial:
sobres de 10 tabletas

4.1.5. Ufferin
Dosis y administracion: 1 a 2 tabletas cada 4-6 horas, has­
ta 6 al dia.
En ninos menores de 6 anos: La mitad de la dosificacidn.
Presentacidn comercial: tiras de papel aluminio por 10 tab.

Caja de 200 tabletas X 100 mg en

una a dos veces

Caja de 200 tabletas por X 500 mg
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4.1.6. Ecotrin
Las grageas de ecotrin contienen 324 mg de dcido acetilsali-
sflico.
Sometido a un proceso especial de revestimiento con un poli-

desintegracidn
donde la terapia con salici-

vea interferida por la conduccidn de molestias gas-
trica o en pacientes que ya las presentan.
Presentacidn comercial: En frasco por 50 grageas.

4.1.7. Neosaldina
dosis y administracion:
veces al dia.
Ninos:
En adultos: 60 gotas, 2 a 3 veces diarias.
Ninos: 20 a 40 gotas 2 a 3 veces diarias. Segtin edad.
Es aconsejable tomaria en ayunas. Las gotas se tomaran en
medio vaso de agua aproximadamente.
Presentacidn comercial: Liquido frasco por 15 ml.

Grageas empaque por 10.

4.1.8. Salisyn
El acetilsalisilato de glisina
francia que actualize el empleo del acido acetilsalisilico.
Gracias a su gran hidrosolubilidad y al pH casi neutro de

Esta indicado en cualquier caso
mero acido a:I fin de evitar su

la solucidn se puede aplicar por via parenteral, logran asi

en el estdmago.

latos se

1 tableta, 2 a 3 veces diarias.

en adultos de dos tabletas, 2 a 3

,es una molecule original de
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plasm^ticos y tisulares mayores en un tiempo manor.niVieles
Jor estas razones poseen la del a-
cido acetilsalicilico y la casi totalidad de analgdsicos
no narcdticos.
Dosis y administracior:
caso severo se puede administrar hasta 10 frascos.
En ninos se recomienda de 10 a 20 mg por kg de peso.
Aplicacidn intramuscular profunda, o intravenosa directamen-
te o en percusion.
Presentacidn comercial: caja con un frasco ampolla y
polla de disolvente.

4.2. ACETAMINOFEN

4.2.1. Acetan
dosis y administracidn : en adultos de 1 a 2 tabletas cada
tres veces diarias
Ninos: 30 gotas,3-4 veces al dia.

aumentar 10 gotas por ano, tres veces
al dia.
Presentacidn comercialii! 6 sobres por 4 tabletas.

Frasco gotero por 15 cc

4.2.2. Adorem
dosis y administracion: en adultos una tableta cada 4 boras
Ninos de 6 a 12 anos: 1/2 tableta cada 4 boras.
Presentacidn comercial :Tabletas de 500 mg:Sobre X 4 dispensadorXlOO

en lactantes hasta 12 meses:

una actividad superior a

De un ano en adelante:

una am-

de 1 a 4 frascos ampoya diaria en
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4.2.3. Ametrex
Dosis y administracidn: tabletas 1-2 cada 8 horas

Jarabe : nines menores de un ano
1/2 cucharadita
Ninos de 1-4 anos:l/2 a 1 cucharadita
Ninos de 4-8 ahos:1 a 2 cucharadiras
Ninos de 8-12 ahos: 2 cucharaditas

Presentacidn comercial: Tabletas caja por 50 tabletas de
300 mg

Jarabe: frasco por 60 ml
frasco gotero por 15 mlGotas:

4.2.4. Dolex y Dolium
Dosis y administracidn: nihos lactantes: 15 gotas cada 6 h.
Nihos de 1 a 3 ahos: 20 gotas o media cucharadita cada 6h.
Nihos de 3 a 6 ahos: 40 gotas o 1 cucharadita cada 6 h.
Nihos de 6 a 12 ahos: 1-2 cucharaditas cada 6 horas
Adultos: 1-2 tabletas cada 6 h
1-2 cucharadas cada 6 h.
Presentacidn comercial: tabletas caja de 50 sobres X 2 table­
tas .

frasco por 60 mlJarabe:
Gotas: frasco gotero X 15 ml

4.2.5. Winadol
Dosis y administracidn : tabletas: adultos de 1 a 2 tabletas
3 a 4 veces al dfa.
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Ninos de 7 a 12 anos de media a una tableta . 3 a 4 veces
al dia.
Gotas: menores de 1 aho 12 gotas 3
Ninos de 1 a 3 anos : 12 a 24 gotas, 3 a 4 veces al dia
Ninos de 4 a 6 anos: 48 gotas, 3 a 4 veces al dia.

ninos hasta un ano : 1/2 cucharadita.Jarabe:
ninos de 4 a 6 anos: 1 cucharadita
ninos de 7 a 12 anos: 2 cucharaditas 3 a 4 veces al dia
Presentacion comercial : tabletas : cajas X 24 y 100.

frasco de 10 ml.Gotas:
Jarabe: frasco de 60 ml.

4.3. PIRAZOLONA

4.3.1. Magnopyrol
Dosis y administracidn: ampollas:! a 2 ampollas son sufi-
cientes para inhibir el dolor durante 12 a 24 horas.
Inyeccion intravenosa lenta de 2 a 3 minutos por ampolla.
comprimidos: hasta 6 comprimidos en 24 horas.
Presentacidn comercial: comprimidos 100 (10 tiras de 10)

(5 ml)ampollas 5

4.3.2. Niflamin
El principio activo de niflamin es una estructura quimica

definidas.
con un caracter original y propiedades fisico quimicas bien

a 4 veces al dia.
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Estudios experimentales han demostrado una actividad antiin-
flamatori y analgesica, constante
cional tolerancia , gastrica,renal,hepatica, cardiovascular
y respiratoria.

La clinica ha confirmado estos resultados por su eficacia
y tolerancia, tiene un margen terapeutico
po de indicaciones, no sdlo

los de larga duracidn.

Dosis y administracidn: capsulas en adultos 3 capsulas
diarias despues de las comidas.
en escolares: 2 capsulas diarias.
supositorios: 1 a 3 supositorios al dia
presentacion comercial: capsulas de 300 ml.
Frasco caja X 5 suposistorios

4.3.3. Lisalgil
Alivia efel dolor de cualquier origen e intensidad, actua a
traves de tres niveles : periferico, medular italcimico
Dosis y administracion: por via intravenosa: 1 ampolla ini-
cial y continuar cada ocho horas si fuera necesario.
Via intramuscular: igual al anterior.
Presentacion comercial: ampollas caja por ampolla de cinco
cc.
Lisalgil Combi: Tabletas caja de 10 tabletas tomar una cada
6 a 8 horas.

en un amplio cam-

bien en
en tratamientos agudos sino tarn-

minima toxicidad, y excep-



36

4.4. FENILBUTAZONA

Dosis y administraci<5n: se recomienda adaptar la dosifi-
cacidn de butazolidina al case individual,
ta sobre todo la edad. y el estado del paciente. Se ha acre-
ditado el siguiente esquema!)basico:

En adultos:
grageas de 200 ml.
Dosis diaria de mantenimiento: 1 a 2 grageas de 200 ml.

el tratamiento prolongado se administrara la minima ddsisen

de mantenimiento que adn sea efectiva.
En ninos mayores de 6 ahos:
al dia. se hara preferencia a la
dosis bajas.
Butazolidina: no debe administrarse a lactante ni a ninos
pequenos ni a embarazadas.
Adultos: 1 ampolla por via intraglutea profunda al dia .
Presentacion comercial; ampollas: cajas con 5 y 5o de 3 ml

cajas con 20 y 100grageas:

4.4.2. Artrizina
dosis y administracidn: 1 ampolla diaria o interdiaria
aplicada por lluvia interglutea profunda.
presentacidn comercial: sobre por 6 comprimidos.
Ampolla: por 5 cc

Dentro de este margen

teniendo^en cuen-

5 a 10 ml por kg de peso corporal

dosis inicial destribuida durante el dia: 3
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4.5. INDOMETACINA

4.5.1. Indocid

dosis y administracion :
o de 50 mg y en supositorios rectales que tienen 100 mg
de indometacina .
La dosificacion debe ajustarse individualmente , de acuerdo
con la respuesta y la tolerancia de cada paciente.
Presentacidn comercial: frasco de 20 capsulas de 25 mg .
Frasco de 20 capsulas de 59 mg.
caja de 5 supositorios de 100 mg .

4.5.2. Indometacina MEKESSON
Dosis y administracidn :
la dosis eficaz mas baja posible.
Se sugiere como dosis inicial al de 25 ml, 2 a 3 veces por
dias . Si esta dosis es bien tolerada pero insuficientes,

con intervales de una
semana hasta obtener la respuesta satisfactoria o hasta al-
canzar la dosis maxima de 150 a 200 al dia.
Presentacidn comercial: capsulas en sobre individuales de
25 a 50 mg.

4.6. DERIVADOS DEL ACIDO PROPIONICO

4.6.1. Ibuprofeno

se presenta en capsulas de 25 mg

se debera aumentar en 25 mg por dia

como norma debera administrarse
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4.6.1.1. Motrin
dosis y administracidn : la dosis de de motrin debera adop^
tarse para cada paciente y la dosis inicial sugerida puede
aumentarse o disminuirse de acuerdo con el peso del paciente
y gravedad de los ’’sintomas ya al iniciarse la terapiasea

segun el paciente responda o no al tratamiento.o
Se sugiere que despu^s de haberse alcanzado
tisfactoria se revise la dosis del paciente y se ajuste se­
gun la necesidad.
Presentacion: frasco con 30 grageas de 400 mg
frasco con 25 grageas de 200 ml.

4.6.2. Naproxeno

4.6.2.1. Naprosyn
Dosis y administracidn 500 mg como dosis inicial,y despu^s

8 boras dppendiendo de la intensidad del
proceso.
Presentacidn: Capsulas de 250 mg .
Capsulas de 25 mg.
Supos itorios de 500 y 250 mg . Cajas de 5

4.6.3. Fenoprofeno

4.6.3.1. Fenoprdn.

250 mg cada 6 a

una respues sa-

dosis y administracidn : dosis de 200 mg cada 4-6 boras se-
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sun necesidad.

cada 4-6 horas
hasta el maximo de 3 gr por dia
Presentacidn comercial: cajas por 100 capsulas de 200 mg.

4.6.3.2. Nalfon
Dosis y administracion
Cdpsulas y tabletas de 200-600 mg ,cada 4-6 horas

4.7. DERIVADOS DEL ACIDO MEFENAMICO

4.7.1. Postan 500
Dosis y administracidn: tabletas: adultos una dosis inicial
de 500 mg , seguida de 500 mg cada seis a ocho horas.
suspension: en nihos de 6 mese 1 cucharadita 2
veces al dia.
En nihos de 2-4ahos: dos cucharaditas , tres veces por dia.
Nihos de 5 a 8 ahos : 2 cucharaditas, 4 veces por dias.
Nihos de 9 a 12 ahos:
Presentacidn comercial: tabletas de 250 mg en cajas de 20
tabletas.
Sobres con 2 tabletas en cajas de 25 sobres.
Tabletas de 500 Sobres con 2 tabletasmg.
bres .
SuspenciOn : frasco de 60 ml.

a un ano:

en cajas de 25 so-

Para un-idolor mas severo puede darse 400 mg

3 cucharaditas, 4 veces al dia.



40

4.8. PIROXICAM

4.8.1. Feldene
dosis y administracidn : El tratamiento debe iniciarse in­
med i at ament e se manifiesten sintomas con una dosis inicial
de 40 mg(2 tabletas)

con 20 mg diarios (1 tableta) se-
gun el dolor.
Se recomienda disolver las tabletas en

do.

Presentacidn comercial: tabletas solubles 20 mg caja por
6.

Capsulas de 10 y 20 mg

un vaso de agua,
tambien pueden deglutirse directamente con cualquier liqui-

como dosis Unica diaria los dos pri-
meros dias continuando



CONCLUSIONES

1.

nue-

2.

Habiendo estudiado el tema a tratar, 
las siguientes conclusiones.

el presente me llevd a

Dar a conocer al paciente, de usar estas drogas solo en 
casos estrictamente necesarios, por que algunos lo toman co- 
mo simple costurnbre y crean dependencia a estas drogas, ya 
que crean ellos mismos enfermedades psicosomaticas.
5. Para poder brindar un adecuado tratamiento, con los di - 
ferentes analgesicos existentes para cada cosa, elegir la 
droga a prescribir. Segun las alteraciones cronicas que pre­
sente y teniendo en consideracidn el costo de la terap^utica.

El profesional debera estar siempre informado de nuevos 
avances y nuevos conocimientos, ya que cada dia aparecen 
vos y mejores analgesicos en el mercado.

Tener un conocimiento claro sobre las vias de administra- 
cion, dosis, efectos que producen estas drogas, ya que todas 
afectan en su mayorfa al sistema nervioso central y producen 
alteraciones gastrointestinales
3. Debemos tener en cuenta la importancia de los analeg^si- 
cos, tanto en la medicina como en la odontologic^, pero tarn - 
bien debemos estar conscientes de cdmo usarla para nuestros 
pacientes, porque tambidn tienen sus efectos adversos y cae- 
ran sobre nosotros las consecuencias.
4.



6. - Tenemos que tener muy claros los conocimientos de cano se produce
el dolor, cuales son las sustancias que lo desencadenan y asl, saber 
ccmo inhibirlo con la droga mas apropiada a cada caso.
7. - Es muy importante conocer la presentacion ccmercial de las dro-
gas, para asl tener un desenvolvimiento mas practico, ya que estamos 
m£s en contacto con estas formas ccmerciales que con su forma gen^rica.
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