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P R O L O G O 

A lo largo de mi carrera, he comprendid·l 

que la instrucción y ensefianza a nivel profesional es muy 

diferente a m•Jchas carreras teóricas, sociales. y experi-­

mentales. 

La Odontología a la vez que abarca todo el 

arte del conocimiento estognático, no se limita en el 

diente, ni en la boca, ni a un solo tipo de tratamiento; 

sino que lo une con todo lo relacionado al organismo. 

En la actualidad el cirujano dentista, aba~ 

ca una extensa área en la sociedad como responsable de la 

salud. 

A través de diferentes campos de trabajo -

donde atiende a su paciente desde un punto de vista psicQ 

lógico hasta el corno saber adaptarse en el tratamiento de 

rehabilitación oral de acuerdo a sus características ind! 

viduales. 

En la resp:msabilidad que recae sobre nosotros 

al ser miembros de un grupo de profesionales dedicados a 

la salud oral; Tomé en cuenta1 la necesidad de actualiza~ 

nos constantemente y más en esta era moderna donde las in 

vestigaciones y equipo dental avanzan día con día hacien­

do más fácil el trabajo del cirujano dentista, descubriendo -

constantemente materiales más durables, estéticos y fun­

cionales. 

La diferencia que existe entre las áreas mé 

dicas depende del enfoque que el profesionista le quiera -

dar y aunque en el arte de cambatir las enfermedades los 

medicamentos empleados en Veterinaria, Medicina y Odontol9 



gía son los mismos, no son los mismos pacientes, ni el mi§ 

mo enfoque, más sin embargo el saber como recetar al cono­

cer el diagnóstico trataremos de manejar la terapéutica más 
conveniente, para llegar a su máxima aseveraciOn. 

" A MENOR DOSIS, MAYOR ACCION TERAPEUTICA, CO!! 
SIGUIENDO EL EFECTO MAXIMO DESEADO" 

Es así que en este trabajo se intenta dar -
una descripción general de los antibióticos y los analgési­
cos más usados en la terapéutica odontológica-

Por lo tanto es de trascendental importancia 

que el odontólogo tenga los conocimientos necesarios de Fa~ 
macología actual para que después de un diagnóstico en su -

paciente se aplique el medicamento adecuado. 

Es necesario hacer notar que en este trabajo 

no se dictamina la sustancia que debe emplearse en casos -

feterminados; sino que sólo se enumeran un grupo de fárma­
cos que en casos característicos pudieran dar "105 efectos dP. 

seados. 

Con esto dividí el trabajo en tres cap{tulos: 

En el primero se menciona la importancia de -
la Historia Farmacológica dc~d~ su principio hasta nuestros 
días, plasmando los acontecimient.os históricos de la MGdici 
na en sus diferentes etapast detallando los descubrimientos 

farmacológicos más importantes. 

También se explicó cierta ncmanclatura Farmac.Q. 

lógica que se cree conveniente para el correcto entendimien 

to de los datos contenidos en los dos c~p{tulos siguientes. 



En el segundo capítulo se menciona un número 

determinado de antibióticos que abarca desde las antiguas 

sulfas, todavía vigentes hasta las nuevas generaciones .de 

antibióticos sintetices que hoy en día han tenido gran 

aceptación por su éxito en los tratamientos orales. 

El últimos capítulos se refiere a los anal -

gésicos, divididos en narcóticos y no narcóticos. 

Detenidamente se explica a los anestésicos -

no narcóticos ya que son los que se manejan en forma 

constante en el Consultorio Dental, donde normalmente se 

recetan analgésicos leves y moderados. 

Los analgésiccs narcóticos en la actuali -

dad estan controlados; el odontólog~ no lo puede recetar, 

ya que existe un código especial de Narcóticos donde sólo 

el médico cirujano, comprobando su uso los puede prescri­

bir; sin embargo se explican sus características y compo­

sición esto es para que se tenga una noción sencilla que 

en casos de extremo dolor o inminente emergencia se cono~ 

ca cómo y por qué se administran. 

Así la descripción de los medicamentos se 

valoré por su uso e importancia en el consultorio dental, 

asumiendo el grado máximo de uso de cuaiquler f tlr~a~o en 

los siguientes criterios: 

1.- Nombre genérico 7.- Distribución 

2.- Origen 8.- Metabolismo 

J.- clasificación 9.- Excreción 

4.- Efecto Farmacológico 10. Toxicidad 

5.- Mecanismo de Accción 11. Indicaciones 

6.- Absorción 12. Contraindicaciones. 



13.- Efectos colaterales 

14.- Interacción 

15.- Vías de Administración 

16.- Dósis 

17.- Presentación 

18.- Nombres Comerciales 

19.- Indicaciones Odontológi 

cas. 

Parlo tanto se hace una comparación entre los medicamentos 

usados con mayor o menor frecuencia explicandose los crite­

rios más importantes. 
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HISTORIA DE LA FAfillACOLOGIA 



1. 
EVOLUCION HISTORICA DE LA FARMACOLOGIA 

La Farmacología como ciencia tiene apenas un 

siglo de existencia, su predecesora,la antigua materia me­

dica nacio"en la antigüedad. 

En la época preshistÓrica se pueden encon 

trar obscuros vestigios de la medicina primitiva mezclada 

íntimamente con la magia. 

En la mayoría de los casos eran observacio -

nes fortuítas que hacían algunos hombres scbrc <::!:c.:~cs prQ. 

ducidos por los alimentos y las plantas. 

Con el desarrollo de la civilización se ere~ 

ron cuerpos sacerdotales los cuales sistemáticamente regi~ 

traron descubrimientos médicos. 

Las grandes culturas como los Egipcios,Grie­

gos, Arabes y Chinos, desarrollaron una terapeútica codífi 
cada y reglamentada, además de reconocer -síndrares clínicos 

susceptibles de existoso tratamiento. 

En el Código de Hamrnurabi de Babilonia a 

( 2000 a.C.); el Papiro de Smith ( 1700 a.c.); Papiro de -

Eb~rs 1550 a. C.l de Egipto, Hipócrates ( 460 a. C.); Teo­

frasto { 380 a. C.); ya establecían una descripción siste­

mática de la botánica que en aquellos tiempos se aplico' a 

la terapeútica. 

Fué Galeno quién desarrolló un sistema de 

Polifarmacia que dominó la medicina accidental durante 1~ 

siglos, al iniciar su práctica médica en Roma en el año -

( 164 a.C.), utiliza preparados vegetales que todavía se 

conocen con el nombre de galénicos, entre ellos encontra­

mos: 



la Tierra Sigilata de Lemmons, un curalotodo muy importarr 

te, también la Tintura de Opio que fué probablemente su -

principal contribución a la terapeútica. 

Los Arabes reciben la herencia de la cultu­

ra Helénica através del Imperio Bizantino que en este cam 

t po con Avice:na (980 a 1037 d.c.), médico de Bagdad y Mai­

mónides (1135 a 1204 d.c.) médico de Córdoba, producen lo 

más significativo de la Edad Media en cuestión de adelan­

tos médicos. 

Al comenzar el siglo XVI, apareció el Herb~ 

/rio del Renacimiento, tan importante para el arte, como -

para la farmacia, ejemplo de ello lo enccnt.ra<ii.CS e~ dib'.!­

jos publicados en Basilea hacia 1542, lo que forma parte 

de una colección reunida por Leonhard Fuchs (1501 -1566}, 

discípulo de Lutero; el cual fué médico y botánico, junto 

con Valerius Cordus (1515 - 1544 ) autor del Dispensato -

rium, dieron lugar a la primera Farmacopea que ya era 

necesaria. 

No se puede olvidar la personalidad dominan 

te de Phillipus Aureolus llamado Parecelso (1493-1541), -

médico suizo que se levantó contra la polifarmacia de Galeno 

íntroduciendo la utilización de sustancias químicas en 

el tratamiento de las enfermedades con el antimonio arsé­

nico, el azufre, el mercurio,el hierro y las drogas vege­

tales como el Opio . Introdujo también la noción de la 

existencia de medicamentos específicos para cada enferme­

dad, como ejemplo de ello encontramos al mercurio en el -

tratamiento de la Sífilis. El basó sus ideas en la obser­

vación y cx.perimentac ión. 

2. 



3. 

~n los Últimos años del 5 XVIII y comienzos 

del XIX, se iniciaron magníficos progresos de la sínte­

sis orgánica que han evolucionado nuestra civilización, 

con ellos la Farmacología se desarrolló rápidamente,al­

igual que nuevas técnicas de aislamiento y ~frtcdos·para 

síntesis química que lograron productos similares a los 

naturales. 

El aislamiento realizado en 1806 por Frig 

drich W. Serturner de la sustancia cristalina a partir 

del Opio que llamó Morfina {de Morfeo "Dios del Sueño), 

inició la búsqueda de otros principios esenciales en 

los diversos remedios disponibles. 

Más adelante Joseph Pelletier aisló ia 

raíz dG l~ Ipecuana,J. B. Cabentau (1795 87) aisló la 

Quinina de la Quina y más tarde Magendie, la 

de la nuéz vómica, por último Wohler en 1856 

Cocaína de las hojas de coca,la cual separó 

anestesia local. 

estz: icnir.a 

obtiene la 
' y uso como 

El científico Francés Francois Magendie -

(1783 1855) gran fisiólogo inició la Farmacología ex -

perimental{ aunque no con su nombre) con el estudio de 

la acción Farmacológica en los animales principalmente 

de los alcaloides. 

La Farmacología como ciencia independien­

te nace con Rudolf Buchneim { 1820 1879 ) médico Alemán que 

organiza el primer laboratorio de Farmacología ex~.ri -

mental, estudiando la acción de numerosas drogas así CQ 

mo su mecanismo. Fué Oswald Schmiedeberg (1838 1921) 

quién transformó la vieja materia médica en la modern-:1 

Farmacología como ciencia independiente entre sus disci 

pulas encontramos a Jacob Abel sefialado como el"Padrc -

de la Farmacología Americana" siendo clásicos sus estu­

dios acerca de la adrenalina,insulina y vividifusión. 



~ 

4. 

En este momento la Farmacológ{a toma un 

gran impulso culminando con el descubrimiento de la -
insulina. 

Otros de los principales adelantos del 

siglo XX,ha sido el resultado de los estudios de Paul 

Ehrdich { 1854 - 1915 ), médico judío alemán, funda -

dor de la quimioterapia, quién empleó compuestos quí­

micos definidos para combatír los agentes de las en­

fermedades infecciosas dentro del organismo, sus est~ 

días culminaron con el descubrimiento del SALVARSAN -

{1910 ) potente droga antisifilítica arsenical. 

Fué también, el primer Farrnacológo clí­

nico moderno que aplica el método científico a esa 

disciplina. 

No podemos dejar de mencionar a Alfred 

J. Clark (1885 1941 ) fundador de la Farmacológia 

Molecular, que es la rama referente a la interacción 

entre drogas y celulares a nivel molecular. 

En 1935, el alemán Gerhard Domagk (1895 

1964 ), descubre la acción quirníoterápica antibacte -

riana de los sulfonamidas y en 1929 Alexander Fleming 

(1881 1955 ), bacteriólogo inglés, descubre la acción 

antibiótica de la penicilína, descubrimiento que ini­

cia su aplicación en medicina durante la Segunda Gue­

rra Mundial, abriéndose así una nueva época en la me­

dicina a~ los quimiaterápicos antibióticos, cuya base 

científica se deriva de los trabajos de ~hrlch. 



s. 

IMPORTANCIA DE LA FARMACOLOGIA 

Los grandes adelantos médicos realizados en 

los últimos afias han hecho que sea la farmacología la 

ciencia de vanguardia de medicina. En los paises más ade­

lantados del mundo ha cobrado un gran auge, en Universid~ 

des y Laboratorios Industriales, existen instalaciones, -

aparatos y gran cantidad de personas dedicadas a la inve~ 

tigación de esta ciencia,los cuales tienden a mejorar ca­

da día. 

Con el descubrimiento de la penicilina,es -

treptomicina y las nuevas drogas sintéticas antitubércul2 

sas y antipalúdicas, corticorteroides, las modernas dro -

gas antihipertensivas y psicofarmacológicas además de los 

recientes descubrimientos antineoplásicos; podemos 

decir que la Farmacología experimental y clínica,constit~ 

tuye la base fundamental de la terapéutica. 

Según Manuel Litter, la Farmacología es la­

ciencia que estudia las drogas, entendiéndose por droga 

o fármaco en su acepción más general e~ todo agente quími­

co que tiene acción sobre los seres vivos. 

Según el diccionario de Ciencias Médico-o -

dontológicas, s~ ~ntiende por Farmacología la suma de co­

nOcimientos relativos a las drogas. 

Desde el punto de vista médico,la droga o 

F~rmaco es toda substancia que puede utilizarse para· la 

curación, mitigación o prevención de las enfermedades del 

hombre o animales. Por lo tanto, la pnlabra droga se hace 

sinónimo de medicamento. 



6. 

CAMPOS DE ACCION 

La Farmacología abarca diversos campos de 

acción, ellos son: 

FARMACOGNOSIA, la cual estudia el ori 

gen, carácteres, estructura anatómica y composición quí­

mica de las drogas crudas, es decir, aquellas que no han 

sufrido ningún proceso de elaboración. 

FARMACOCI!iETICA, estudia los factores que 

afectan la concentración de una drcga en una área espG -

cífica del cuerpo, donde provoca una respuesta. Esta in­

cluye la ma~cra en que una droga se administra, absorbe 

y distribuye, almacena, transforma y excreta. 

FARMACODI!\AMIA, estudia la acción de las 

drogas sobre los organismos vivos y su destino. 

FARJMCOTECNIA, se ocupa de· la preparación 

de las drogas para su administración al paciente. 

TERAPEUTICA,es el proceso de aplicar los 

medicamentos en el tratamiento de las enfermedades. 

TOXICOLOGIA, siendo el estudio de las suh~ 

tar1clas que por su propiedades químicas son capaces de -

dañar la salud hasta destruir la vida. 



7. 

CLASIFICACION DE FARMACOLOGIA 

PURA Y APLICADA 

Se entiende por farmacología pura,la cieQ 

cia experimental para el estudio de las acciones de las 

substancias sobre los seres vivos; en cambio, farmacol2 

gía aplicada se ocupa de las drogas de posible empleo -

terapéutico y adapta los conocimientos de la f armacolo­

g Ía pura a la prevención y tratamiento de las enferme -

dades humanas. 

EXPERIMENTAL Y CLINICA 

El objetivo de la farmacología experimen­

tal lo constituye el estudio farmacológico de una droga 

el cual debe comenzar con la investigación de su acción 

sobre los distintos sistemas orgánicos en los animales. 

La farmacología clínica es la que estudia 

las acciones farmacologícas en el hombre,sano y enfermo 

así como la evolución de las drogas en el tratamiento -

de las enfermedades. 

La Farmacología Clínica abarca dos partes:· 

1.La investigación de las drogas que a[~c -

tari al organismo humano joven,viejo,sa~o,enfermo y como 
el ~~ganismo acepta a las drogas {su absorción,distri-_ 
buc1~n,metabolismo y excreción}. 



8. 

2. La investigación de la utilidad de la droga 

en el tratamiento de enfermedades, evaluando los resulta­

dos obtenidos en los pacientes. 

La Farmacología clínica se dif erencía de la 

Terapéutica en que la primera es una disciplina científ i­

ca, basada en experinentos . y evolución estadística, mien­

tras que la segunda es un arte, es individual y se aplica 

a cada caso clínico. 



9. 

DIVISIONES DE LA FARMACOLOGIA 

Farmacologia General: 

Es la que estudia los principios y conceptos 

comunes, aplicables a todas las drogas comprendiendo: 

1.- Origen y química de las drogas. 

2.~ Acción farmacológica general. 

3. - Absorción destino y excreción de los fármacos. 

4.- Intoxicación, hábito, dependencia y contraindicaci2 

nes. 
5.- Valoraciones biológicas. 

6.- preparados, vías de administración y dosis. 

7.- Indicaciones terapéuticas plan de administración. 

(prescripción) 

Farmacología Especial~ 

Es el estudio de las drogas en particular,ba­

sándose en la clasificación fisiológica,comprendiendo: 

1.- Farmacología del sistema nervioso central y perifé-
rico. 

2.- Farmacología del sistema nervioso o.utónomo. 

3.- Farmacología del sistema cardiovascular. 

4.- Farmacología renal. 

s.- Farmacologia del sistema respiratorio. 

6.- Farmacología del sistema digestivo. 

7.- Farmacología del sistema metabólico. 

8.- Farmacología del sistema endÓcrino. 

9.- Farmacología del sistema genital. 

10.- Farmacología del sistema hema topoyético. 
11.- Farmacología de la piel. 
12.- Farmacología de los procesos infecciosos. 



10. 

ACCIONES DE LOS Fl\RMl\COS. 

Las acciones de los farmacos se agrupan en: 

Estimulación o depresión de las células y sus funciones 

{estimulantes o depresores del sistema nervioso central1). 

Inicio de la respuesta de las células. 

Alteración del efecto regular de otro agente o fármaco en 
una célula. 

Efectos mecánicos, físicos o símples químicos. 

DOSIS 

Es el concepto más importante en el campo 
de la terapéutica y se entiende por ella la cantidad de un 

fármaco que produce un efecto deseado o una concentración­
específica del mismo en un sitio-

Esta dosis tiene una respuesta la cual puede 
ser · gradual o de todo o nada • 

Se entiende por respuesta gradual la que se 
observa en las células del músculo liso, se relaciona ín -
timamente en el número de sitios receptores de una célula 
ocupada por un fármaco. 

T.a respuesta a la dosís de todo o nada o de 

cuantía se basa en que a medida que se aumenta la dosis -
suele aumentar ,asi misma el número de unidades célula -

res que reacciona,cada célula responde a su máximo o no -

da respuesta. 

VIAS DE ADMINISTRACION 

Bucal. - Suele ser la más segura, conveniente 
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y, con frecuencia la más económica. El índice y gravedad 

de las reacciones alérgicas disminuye cuando los fármacos 

se administran por la boca. 

Además la vía bucal permite vaciar el estó­

mago o inacti var el agente agresor con un .antídoto en -

casos de intoxicación aguda, sobredosis o hipersensibili­

dad. 

El uso de la vía bucal no requiere técnicas 

estériles ni personal adiestrado pero existen impedimen 

tos en este tipo de administración como es el caso de 

presencia de náuseas o vómitos, la administración de un 

agente muy irritante para el sistema digestivo que cause 

molestias intensas, la imposibilidad de deglutir en pacierr 

tes comatosos o muy graves, en ~stados patológicos del 

aparato digestivo,o situación que la r~pidez del inicio -

de la acción del medicamento es vital. 

Inyecciones .- Los fármacos pueden inyec -

tarse por vía intracutánea,subcutánea intramuscular,intr~ 

peritoneal, intravenosa,intraarterial,in~ratecal o en la­

médula osea. 

subcutanea .- Puede utilizarse si el fármaco 

que se inyecta no es muy irritante y se desea un efecto -

lento y sostenido. 
El ritmo de absorción puede controlarse 

si se modifica el vehículo en que se administre el agente 

mediante masajes suaves en el área inyectada o con técni 

cas como la adición de sustancias vasoconstrictoras. 
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Tambien se han implantado en forma subcutanea 

algunas posológicas en comprimidos para algunas hormonas 

etc. 

Intramusculares.- Permiten en la mayor parte 

de los casos una absorción relativamente rápida del fárma­

co. Pueden utilizarse diversas preparaciones para retar -

dar o acelerar la absorción como vehículos oleosos o hia -

luronidasa respectivamente. 

Suele administrarse sustancias un poco más -

irritantes por vía intramuscular que por alguna otra vía. 

Intravenosa.- Elimina diversos problemas 

básicos de absorción y permite que se alcancen valores -

sanguíneos eficaces casi de inmediato. Es la vía obliga­

da de elección en muchas situaciones de urgencia. 

Ademas, en forma paradógica la vía intra -

· venosa suelen utilizarse para introducir diversas sus­

tancias a:n¡mati.varente; irritantes que, por sus propiedades 

perjudiciales, no pueden aplicarse por vía subcutánea ó 

intramuscular. 

Su aplicación mediante procedimientos de 

goteo intravenoso lento,permite diluír el agente tera 

péutico irritante con la sangre hasta un grado compati -

ble con su uso sistémico eficaz sin irritación o dafio 

local grave. 
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ANTIBIOTICO 
13. 

Definición: 

Según Waksman, el antibiótico se define como 

una sustancia química, derivada o producida\ por microor-

9anismos que tienen la capacidad a bajas concentraciones -

de inhibir el desarrollo o de destruir bacterias y otros -

microorganismos. 

Actualmente se cono.cen gran cantidad de anti­

bióticos los cuales son útiles en el tratamiento de enferm~ 
dades, estas sustancias presentan diferenqias con sus pro­

piedades químicas, físicas y farmacológicas, espectro aoti­
bacteriano y en su mecanismo de acción. 

Aunque en 1929, Alexander Fleming, bacteriólo· 
go Ing~és, descubre la acción antibiótica de la penicilina,­

no fué sino hasta principios de la década de los cuarenta 
con la Segunda Guerra Mundial cuando empieza aplicarse como 

medicamento, ini~Íindose una nueva era de la medicina; Ya 
que se hizo posible la Terapeútica Antibiótica General cons! 

derando que las características del antibiótico ideal debe 

ser las siguientes, según M. Litter. 

1. Tener una acción antimicrobiana selectiva y 

potente de preferencia sobre una amplia se­
rie de microorganismos (espectro amplio). 

2. Ser bactericida más que bacteriostático (P~ 
raque su acción curativa sea rápida). 

3. Ejerce su actividad en presencia de los lí­
quidos del organismos o exudados y no ser -
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destruído por las enzimas tisulares. 

4. No perturbar las defensas del organismo y en 

las concentraciones necesarias para afectar 

al agente infeccioso, no debe dafiar los leu­

cocitos, ni lesionar los tejidos del huésped: 

S. Tener un índice quimioterápico conveniente y 

aún a la do=is máxima requerida. durante pe­

ríodos muy prolongados, no producir reaccio­

nes adversas de importancia. 

6. No producir fenómenos de sensibilización a-­

lérgíca. 

7. No provocar el desarrollo de resistencia de 

los microorganismos suceptiblas •• 

8. La absorción, distribución, destino y excre­

ción deben ser tales que sea fácil conseguir­

rápidarnente niveles bactericidas, en la san 9 

gre, tejidos, líquidos tisulares, incluyendo 

el líquido cefaloraquídeo y 1la orina y que -

pueda mantenerse el tiempo necesario. 

9. Debe ser efectivo por todas las vías de admi 

lnistración: bucal y parenterales. 

10. Ha de poder fabricarse en grandes cantidades 

y a un precio razonable. 

Aunque en la actualidad, ya se cumplen muchas 

de las características del antibiótico ideal, todavía las _ 

investigaciones continúan para poder lograrlo. 

Hoy en día se conocen centenares de 
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antibióticos, estas substancias presentan diferencias can 

sus propiedades químicas, físicas y farmacológicas, espec­

tro antibacteriano y su mecanismo de acc~ón. 

Para el uso de los antibióticos se deben de 

conocer las acciones, reacciones y alteraciones del micro­

organismo al antibiótico, Y. del antibiótico al micrOorgan~smo: 

A veces los microorganismos crean una resis­

tencia y no se ven afectados por el antibiótico. Esta re­

sistencia puede ser: 

l. NATURAL: Esta presente antes del contacto 

con la droga. 

2. ADQUIRIDA: Desarrollándose durante la exposición 

de la droga. 

El desarrollo de la resistencia adquirida es 

genética, con un cambio en el DNA del microorganismo, el 

cual se hereda para subsecuentes generaciones. 

El desarrollo de esa resistencia es persisten 
te y por lo tanto se ct'ebe encontrar un antibiótico que des­

truya a la cepa resistente. 

Los microorganismos resistentes a una droga -

en particular son frecuentemente resistentes a otros agentes 

químicos relacionados con el agente antimicrobiano. A ESTO 

se le denomina RESISTENCIA CRUZADA. 

La resistencia a los antibióticos resulta de 
la inactividad del antibiótico por enzimas bacterianas 
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y por el desarrollo bacteriano de una ruta metabo'lica al­

terna no afectada por el antibiótico, o por alteraciones 7 

químicas en la bacteria que previene el paso a la unión -­
del antibiótico. 

Al no observarse mejoría clínica aún cuando 
los microorganismos sean sensibles al antibiótico, encon-~ 

traremos el fenómeno de PRESION SELECTIVA y se presenta en 

dos casos: 

1. Al administrar dosis bajas,la droga solo des­

truye a los microorganismos más débiles, pe~ 

mitiendo que los más fuertes sobrevivan y se 
multipliquen, posiblemente tornándose resisten 
tes a ta droga. Así el antibiótico sirve para 

permitir el crecimiento de los microorganismos 
menos suceptibles sin la competencia de la bág 
tería más suceptible. 

2. Si el tratamiento no es lo sufientemente pro~­

longado, no se alcanzará la destrucción total 
de las bacterias. 

Por lo tanto, es muy importante que el paciente 

tome la medicación sefialada a los intervalos -
prescri te~. ~ 

Los diferentes tipos de microorganismos que -
pueden ser afectados por.un antibiótico o varios antibióti­

cos, poseén una variable ce a:r::iÓ1' 1 imita.da, o afectan a una 

amplia variedad y se le conoce ó denomina como variable de 

actividad. 

Como ejemplo: 

Los antibióticos de amplio espectro solo son nec~ 

rios si la infección es causada por una gama de 



17. 

microorganismos diferentes. 

Una infección causada por una sÓla clase de mi 
croor9anismos responderá más fácil y con mayor 
efectividad al antibiótico de espectro reducido. 

Las super infecciones se presentan en pacientes 

que están con un tratamiento antibioterápico al 
iniciar la presión de un grupo de microo~ganis­
mas se puede permitir el crecimiento de otro 

grupo de bacterias normalmente presentes que no 
causan enfermedades; pero al disminuirlos se -­
puede provocar una reacción infecciosa mayor. 
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PENICILINAS 

Penicilina. 

Constituye uno de los antibióticos más importarr 

tes y actualmente de los más empleado•. 

El nombre de penicilina es aplicada a un grupo 
de sustancias antibióticas producidas'por varias especies de 

hongos pertenecientes al género Penicillium, especialmente -

el P. Notatum y p. chrysogenum. Su estructura química esta 

formada por un nucleo químico, por la unión de un anillo Beta 

Lact:rnico Tetragonal y uno Pentagonal de Tiazolidina, conte­

niendo tres carbonos asim~tricos. 

El descubrimiento de la Penicilina se realiza,­

cuando Sir Alexander Fleming haciendo cultivos de Staphyloco-

cos observa la contaminación de uno de estos cultivos con la 

espora de un hongo del género Penicillium. La falta de desarr2 

lle de estafilococos alrededor •del hongo, Fleming la atribuyó 

a una sustanci~ elaborada por el penicillium, y la bautizó con 

el nombre de penicilina. Postetiores ensayos frente a otros 

.cocos mostraron la misma acción observada frente al estafiloc2 

co. 

Las penicilinas se clasifican en: NATURALES,BIO­

SINTETICAS Y SEMISINTETICAS. 

1. 

2. 

3. 

Las Naturales se les denomina G,X,F,K. 

Las Biosintéticas las encontramos en las llam~ 

das Penicilinas B o ácido resistentes·. 

Las Semisintéticas se producen a partir del ácido 
' aminopenicilanico. 
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Las más importantes de mencionar en el uso te­

rapéútico dental seran citadas a continuación en el siguiente 

orden: 

NOMBRE 

MECANISMO DE ACCION 

ESPECTRO ANTIMICROBIANO 

VIAS DE ADMNISTRACION 

PRESENTACION COMERCIAL 

NOTAS ODONTOLOGICAS 

. PENICILINA G 

Mecánismo de Acción 

Es bactericida y su efecto se logra actuando ~ 

sobre la pared celular de los gérmenes, interfiere en la form~ 

ción de la pared perdiendo su rigidéz y desprotegiendo a la -

bacteria contra los medios de mayor presión osmótica, :permitiei_;. 

do la entrada de substancias externas a la bacteria, provocan 
do su lisis. 

Este tipo de acción provoca una selectividad 

hacia las c~lulas, ya que las c~lulas animales carecen de 



20. 

pared celular, pero también significa que no tendrá efecto -
sobre las bacterias carentes de ella. 

Su efectividad no se modifica en presencia de 

líquidos orgánicos -normales, ni por productos tisulares de­
-gradados o el Pus. 

ESPECTRO ANTIMICROBIANO 

1. Cocos Gramm Positivos: Ne~mococos y estreptococos 

beta hemolítico. 

2. Coc1s Gr~mm Negativos: Gonococos y Meníngococos 

3. Treponema palidum: Sífilis. 

4. Borrelia Vincenti: Enfermedad de Vincent. 

S. Bacilos Gramm Positivos: Clostridia que provoca 

la gangrena gaseosa y el tétanos. 

6. Bacilos Gramm negativos: Bacilo fusiforme que -

provoca infecciones mixtas orales. 

7. ActinÓmices Israel!: Actinomicosis. 

8. Bacilo Diftérico: Difteria 

La Penicilina G, no tiene accaón antimicrobiana 

sobre virus, riquetsias, hongos, tuberculosis, y estafilococo 

dorado. 

La resistencia presentada del estafilococo aureos 

se lleva a cabo por una enzima producida por la bacteria llam~ 

da penicilinasa, desactivando el efecto bactericida r]e la peni­

cilina. Este mismo efecto lo puede presentar el estreptococo -

no hemolítico y el Colibacilo. 



21. 

VIAS DE ADMINISTRACION 

vía oral 

El medio ácido del estoffiago la inactiva rápid~­
mente ,distanciandola. de las comidas. Es absorbida en el duO­

deno en una tercera parte alcanzando niveles máximos entre 

media y una hora después de ingerirla. 

Vías Parenterales 

A) Ia s3l. '°1i.cB es rápidamente absorbida en forma 

subcutánea e intramuscular, alcanzando niv~ 

les máximos entre 15 y 30 minutos, pero es­

te nivel en sangre se pierde rápidamente • 

La utilización de sales menos solubles de la 

penicilina permitió retardar los picos de 

concentración máxima plasmática de horas a -

días. 

La segunda sal utilizada fué la Penicilina G 

Procaína manteniendo niveles útiles de anti­

biótico en sangre de uno a cinco días, y la 

más reciente de las penicilinas G fué la Be~ 

zatina de solubilidad menor y absorción aún 

más lenta pudiendo durar en sangre más de 

treinta días. 

B) Vía intravenosa, se utiliza normalmente en -

infecciones graves donde se requieren grandes 

dosis con niveles 'muy· altos en sangre de anti 

biótico;. en estos casos se utiliza la Penici 

lina G sJaica en solución fisiológica por 

goteo intravenosa. 
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C) Vía Rectal, no se recomienda por variaciones -

en la absorción. 

O) Vía Inhalatoria, esta puede provocar la sensi­
bilización • 

E) vía Intratecal, es peligrosa por su acción irri 
tan te. 

DISTRIBUCION 

La penicilina se distribuye.por todo el organis­

mo, perQ varía la cencentración en líquidos y tejidos;. encon­
tramos baja concentración en los líquidos sinuviales, oculares 

pericardial y pleural; en cantidad algo rmyor se mide en el lí­

quido peritoneal. El cerebro, los nervios, la duramadre, la m~ 
dula osea, los músculos esqueleticos, el miocardio, el :pánc~:_as, 
las glándula~ suprarenales y el bazo la contienen en pequefias 
cantidades; cantidades significantes se encuentran en la sangre 

hÍgado, bilis, semen e intestino; en concentraciones altas pa­
sa por el riñón. Aparece en el cordón placentario, sangre fetal 

y líquido amniótico cuando se administra en los tres primeros 
meses del embarazo. 

EXCRECION 

La Penicilina G es rápidamente excretada por el­

organismo principalmente por el riñón y en pequeñas cantidades 
por hígado y otra Si vías de excreción. 

Por esta razón se necesitan medios especiales pa 

ra prolongar la permanencia del medicamento en el cuerpo. 

La velocidad de excl:ecúSO del riii.ón máxima es de 
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tres millones U I por hora y ·nunca se excederá aunque se 

apliquen dosis masivas del antibiótico. 

PRESENTACION COMERCIAL 

1. Penicilina G. Benzttica (BENCELIN) 

Presentación: Inyectable, frasco ampula 

con 600 ooo ur y 1200 ooo ur. 
V!AS de administración: Intramuscular 
Dosis: De acuerdo a la gravedad del padecimiento 

cada 12 a 24 horas, 

2. Penicilina G. POtásica (Solución inyectable} 

Presentación: Frasco Ampula con 500 000, 1 000000 

y 2 000 000 U I 

Vía•de administración: Intramuscular y Endovenosa. 
Dosis: De acuerdo· al tipo y gravedad de la infec­

ción, cada 12 Y. 24 horas. 

3. Penicilina G. Procaína (PEMPROCILINA) 

(Solución inyectable ) 

Presentación : 

Frasco Ampula: con 
-PENICILINA G. SODICA CRISTALIZADA 100,200,500 mil UI 

-PENICILINA G. PROCAINICA 300, 600, 1500 mil UI 

-DILUENTE 2ml, 2ml. 5ml. 

400 800 2 millones UI 

Vía Administración: Parenteral 

Dosis: 1 cada 12 e 24 horas 

4. Penicilina G Sódica: ANAPENIL 400 y 1000 UI 

(suspensión Inyectable) 
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Presentación: Frasco ámpula de 5 mg.y contien~: 

1-p clorobencil -2-pirrolidil 300000 800 000 UI 

metil bencidazon Penicilina G 

Ampolleta con agua bidestilada ml. 

Penicilina G. Sódica Cristalina 100 000 

400 000 

3ml. 

200 000 UI 

100 000 UI 

Ventajas : Contiene penicilina G. Cristalina,conjug~ 
da, química~ente a una sustancia antihístaminica, -

con el objeto de reducir los riesgos cic posibles rea­

cciones anafil~cticas graves. 

Anapenil 1000 mantiene máximos niveles terapéuticos 

en el organismo durante 5 días. 

Vía de Administración : Parenteral 

Dosis: Un frasco ámpula cada 12 a 24 horas. 

PENICILINA V 

También se le conoce como fenoximetil penicilina, 

entre las penicilinas naturales es la única que acompafia a la 
penicilina G. en el uso terapéutico .prolongado hasta nuestra -
época. 

~a Penicilina V tiene la propiedad de permanecer 

estable en medio ácido y poco soluble,permitiendo pasar por el 

estoffiago sin ser destruída, siendo la vía oral, la de mayor 

eficacia. 

ACCION ANTIBACTERIANA 

Su mecanismo de acción es muy semejante a la Pe-

nicilina G. 
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Su ventaja será que es menos sensible a la -

penicilinasa y levemente más activa contra los microcrgani~ 

mas que producen resistencia por ese mecunismo. 

Su absorción no es completa, pero es suficien 

te corno para dar niveles sanguíneos 2 a 5 veces superiores 

a los producidos por iguales dosis de penicilina G. admini~ 

trada por vía oral. 

La Penicilina V sólo esta destinada a la admi 

nistración por vía oral. su espectro antibacteriano es idén­

tico al de la.penicilina G. 

Las investigaciones han demostrado que es me -

jor absorbida cuando se ingiere después de una comida que 

con el estómago Vac!o. Una vez absorbida se distribuye por 

todo el cuerpo y se excreta por vía renal. 

su toxicidad es baja y excepto por las reacci2 

nes alérgicas, es una de las drogas más nobles,la frecuencia 

de reacción anafiláctica a la penicilina se ha estimado en 

a 5%, la aplicación tópica, aerosol o en polvo son las más -

probables a conducirnos a la reacción alérgica. 

Pacientes con antecedentes de alergia a otras 

drogas se les tendrá el cuidado necesario, ya que estos son 

los más suceptibles a las reacciones de hipersensibilidad -

hacia la penicilina. 

Los signos más comunes de hipersensibilidad a 

la penicilina son 

Comezón o prÚrito. 

Ronchas. 

Fiebre. 

Inflamación. 

Eosinof ilia. 
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Al ~dministrar cualquier tipo de penicilina al 

paciente se le deberá vigilar si presenta alguno de estos 

signos. 

Presentación Comercial: 

PENICILINA V : PEN - VI - K 

(tabletas y suspensión) 

Descripción: Penicilina Oral con actividad antiestreptocócci-

ca. PEN- VI -K es la sal potásica adherida a la fe-
noximetil penicilina. 

Presentación: 

Caja con 20 tabletas de 250 mgr. de penicilina 

V potásica. 

Polvo nara solución oral en frasco de 90 ml1 -
a cada 5 ml son 125 mgr. de penicilina V pótasica 

V!A DE ADMINISTRACION. Oral 

Dosis: Adultos : 250 a 500 mgr. cada 6 hrs. 

Nifios - 6 años 
De 16 - 56 mgr, por kg. de peso al día 

distribuÍda de 3 a 6 administraciones. 

AMINO PENICILINAS 

Compuestos Semisintéticos, donde la adhesión -

de un compuesto o radical amino provoca un cambio radical en 

la amplitud de su espectro antimicrobiano . 

La principal representante de este grupo 
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AMPICILINA 

Es un derivado de ácido 6 amino penicilánico. 

La amplitud de su espectro reprime la prolif~ 
ración de gérmenes grampositivas y gramnegati vos. 

La Pseudomonas, Klebsiella y Aerobacter son 

naturalmente resistentes siendo sensibles a microorganismos 

que produzcan la enzima penicilinasa como el estafilococo -

dorado. 

También es estable en medio ácido soportando 

la acción de los acidos gástricos. 

VIAS DE ADMINISTRACION 

Puede administrarse por vía oral síendo bien 

absorbido pero en forma incompleta, alcanzando niveles má­
ximos en plasma en un tiempo aprÓximado de 2 horas y se -
mantiene en concentraciones detectables por lo menos en 

horas. 

En la vía Intrar.m.::culnr, la absorción es com­
pleta y más rápida consiguiendo mejores niveles sanguíneos. 

Se excreta principalmente por rifión aparecien 
do en las 6 primeras horas alrededor del 30 % de la dosis -

bucal y del 60 i en dosis parenteral. 



28. 
Hay una eliminación biliar del antibiótico-te-

niendo una reabsorción y- circ-ul.6.ción entero hepática:-

Como efectos adversos podemos considerar la­

posibilidad de irritación y superinfección en la adminis -

tración por vía oral. 

Presentación Comercial: 

l\MPICILINI\: 

BINOTl\L 

( l\mpicilina Trihidratada) 

Carácteristicas: 

?enicilina de amplio espectro, buena toleran -

cia gastrointestinal, resistente a la acidez gástrica, rá­
pida absorción en las porciones altas del intestino y rápida 

difusión tisular. 

Presentación: 

ORl\L: 

Frasco con 12 cáps. de 250 mgr. 

Frasco con 8 cáps. de 500 mgr. 
Caja con 6 comprimidos de 1 gr. 

Suspensión: frasco con 1.5 gr. de ampicilina 

en polvo para preparar 60 rnl. de suspensión, 

una cucharada medida de 5 ml. proporciona -
125 mgr. de binotal. 
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* PARENTERAL: 

Frasco ámpula con: 

250 mgr. ampicilina sódica ml agua esterilizada 
500 mgr. ampicilina sódica rnl agua esterilizada 

gr. ampicilina sódica 10 rnl agua esterilizada 

2 gr. ampicilina sódica 20 rnl agua esterilizada 

unidad 5 .grs. para venoclisis: 

5 grs. ampicilina sódica 100 ml agua esterilizada 
y equipo de venoclisis. 

DOSIS ADULTOS 

a 2 caps. de 500 rngr. cada 6-8 hrs. 
gr. cada 6 hrs. por vías parenteral 

NIÑOS: 

Lactantes == 50 a 200 mgr./ kg. de peso en varias 
aplicaciones al día. 
1 afio 

1 a 3 años== 
3 a 5 años== 

suspensión cucharada, 4 veces al día. 
cucharadas veces :al día. 
cucharadas veces al día. 
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ERITROMICIN/I 

Su descubrimiento se originó en forma casual al -

tomar cierta cantidad de arena en el suelo de una isla lla­

mada Panay en Filipinas por un investigador M. c. GUIRE en 

1952. 

Se clasifica como macrodilo, llamado así por -

el anillo de lactona en sus moléculas al que estan unidos 

dos desoxiazÚcares. 

Con base en su grado de absorción y vías de -

administración se dispone en diversas formas la eritromicina: 

* Estearato, Etil succinato, Gluco heptonato lactobianato 

y estolato. 

Es uno de los antibióticos más seguros actualment':i 

y con frecuencia es una alternativa satisfactoria para la pe-

nicilina, particularmente en pacientes alérgicos a ella. 

Todas las formas de eritranicina, tiene un espe.2_ 

tro de acción semejante basado principalmente en su vía de 
administración. 

Su espectro bacteriano se le considera intermedio 

ya que se localiza intermedio entre el reconocido para la -

penicilina (Reducido) Y las tretraciclina (llmplio). 

su mecanismo de acción consiste en la inhibición 

y la síntesis de proteínas fijándose a los ribosomas de los 

microorganismos sensibles. 
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Las bacterias gramposi ti ves. acumular 100 -
veces más eritricina que las gramnegativas en dosis altas 

son bactericidas y a dosis bajas son bacterioestáticas. 

ABSORCION: 

La absorción intestinal depende del PK de -

la sal, entre más concentración mayor absorción. 

La eritromicina base se absorbe bien por 

la parte alta del intestino delgado pero pierde5u actividad 

en contacto con el jugo gástrico por lo que se protege con 

un amortiguador,una cubierta protectora acida resistente -

llamada capa entérica o en la forma de Eter. 

El estolato duplica los niveles sanguíneos -

obtenidos por el estearato {Dosis de un microgramo / ML en 
2 hzs. , 

El etil succinato es la forma en que mayor -

se absorbe en la administración intramuscular (6 microg~a­

mos en 2-4 horas). 

El lactobianato por vía intravenosa (314 mi­

crogramos l4L inmediatamente, su nivel de absorción· es el -

mejor). 

DISTRIBUCION 

La eritromicina circula en sangre unida a -

las proteínas en un 20 % y se distribuye adecuadamente por 

líquidos y tejidos del organismo, atraviesa la placenta y 

el nivel en el feto var{a del 5 a 20 % de la porción en 
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la madre. 

El hígado es el Órgano con mayor concentración 
en el organismo. 

Su eXcreción se relaciona en varias vías¡ en -
la orina 2-15 %; en la bilis se encuentra en el mayor grado­

y en pequeños niveles en las heces y espenra. 

EFECTOS ADVERSOS: 

En la administreción oral la irritación del -
sistema gastro intestinal es su efecto más frecuente;. siendo 

nausea, el vómito y la diarrea lo subsecuent~. 

La administración intramuscular produce un d2 
lor intenso; y la intravenosa, en la mayoria delÓs casos 
provoca Tromboflebitis. 

La frecuencia de las reacciones de hipersensibilidad 

a la eritromicina es baja y comprende fiebre, eusino­

filia y erupción cutánea. 

LA TOXICIDAD 

De la eritromicina base es baja; y sobre las -

otras formas, la sordera a dosis elevadas; siendo la reac­

ción más grave la hepatitis colestática que parece produ­
cirse por un mecanismo inmunológico y se caracteriza por 
fiebre, dolor abdominal, ictericia, leucoci·tosis, eusinofi-
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lia; este cuadro suele ceder con la interrupción del estol~ 

to, sal que interviene en el probema. 

Su indicación principal es ser el antibiótico 

de primera elección en pacientes alérgicos a la penicilina. 

r Fue muy ef~caz en el tratarneinto de las infec= 

cienes por Staphylococus aureus resistente a la penicilina, 

pero actualmente del JO al 50 % de estas cepas son resisten­

tes a la eritromicina. 

La faringitis, escarlatina y erisipela debidas 

a estreptococos Pyogenes del grupo A, así mismo la Difteria/ 

sífilis y gonorrea son sensibles n la eritromicina. 

Este tipo de antibiótico esta indicado en odoQ 

tología en tratamiento de infecciones provocadas por microor 
ganísmos grampositivos donde la penicilina no puede indicarse 

ya sea por alergia o por resistencia bacteriana, es muy efec­

tiva en infecciones provocadas por estreptococos Beta hernolít.!, 

co grupo A y en las provocadas por neumococos. 

En infecciones bucales debidas a hemophilus y -

efectiva contra las clostridium. 

Su poca to~i~id~d y tiU gran tolerancia aunados 

a la ausencia de accidentes graves en su uso, hacen preferí -

ble a este medicamento para la terapéutica en nifios y ancianos 

en infecciones de microorganismos sensibles. 

Su interasión con el cloranfenicol interfiere -

su actividad ya que los 2 actúan a nivel de los ribosornas. 
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VIAS DE ADMINISTRACION 

ORAL: 

Tabletas 

Suspensión 

Gotas 

Cápsulas 

Tabletas 

Suspensión 

INTRAMUSCULAR: 

ENDOVENOSA: 

DOSIS: 

250 y 500 mgr 

125 grs. 5 ml. 

5 mgs por gota 

125 y 250 mgr. 

125,250, 500 mgs 

125 y 250 mgs 5 ml = 

Es tea rato 

Etilsuccinato 

Etilsuccinato 

Estola to 

Estola to 

Estola to 

Ampula 50 y 100 mgr 

anestésico oral. 

etil succinato con 

Solo infecciones graves lactobionato o -

glucoheptonato. 

Oral: Adulto: 1 a 4 gr. al día 
niño: ·30 .SO gr/kgs/día en 4 tomas. 



NOMBRES COMERCIALES: 

PANTOMICINA 

ILOSONE 
LAURITRAN 

LAS TETRACICLINAS 

HISTORIA 

35. 

La obtención de los antibióticos tetraciclíni­

cos, fue el resultado de una selección sistemática de microoE 
ganismos productores de antibióticos aislados de muestras de 

tierra recolectadas de muchas partes del mundo. El primero de 
estos compuestos, la clorotetraciclina, fue puestá en uso en -

1948, dos años más tarde se dispuso de la oxitetraciclina yes 

en 1952 cuando se produce la tetraciclina. 

Si bien se han hecho afirmaciones de superiori 
dad de algunas tetraciclinas sobrr. otras, sus propiedades 

químicas, antímicrobianas, farmacológicas y terñpéuticas son 

con algunas excepciones muy semejantes, lo cual permite tratar 

a este grupo de fármacos como una clase. 

ORIGEN: 

La tetraciclina es de producción semisintética 

a partir de la clorotetraciclina; también se ha obtenido de 

una especie de Streptomyces. 

En la actualidad se conocen tipos de tetraci-

clinas: 



* OXITETRACICLINA 

* DESMETIL CLORO TRETRACICLINA 

* DOXICICLINA 

* METACICLINA 

* MINOCICLINA 

*PIRROLIDIN METIL TETRACICLINA 

* MET!LENSINA TETRACICLINA 

EFECTOS SOBRE AGENTES MICROBIANOS 

36. 

Las tetraciclinas abarcan una amplia extensión 

de actividd antimicrobiana contra bacterias grampositivas, ..:. 

y gramnegativas, que coincide con el de la penicilina, estreE 

tomicina y cloranfenicol. Son también eficaces contra algunos 

microorganismos no susceptibles naturalmente a otros agentes­

quimioterapéuticos y contra bacterias que se han hecho resis­

tentes a otros antibióticos. Las tetraciclinas no son activas 

contra ninguno de los virus verdaderos,como los causantes de 

sarampión, rubéola, viruela, parotiditis, etc. 

MECANISMO DE LA ACCION ANTIMICROBIANA 

La teoría más atntctiva dccl.:ir.:i 1.:i inhibición 

de la síntesis de. las proteínas por las tetraciclinas. 

RESISTENCIA A LAS TETRACICLINAS 

In vitre, se ha producido resistencia bacteriana 

a las tetraciclinas cultivando los microorganismos en serie 

en concentraciones crecientes del antibiótico. 
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La resistencia aparece lenta de manera similar 

a la que se observa con la penicilina. L·as micoorganismos 

que se han hecho no susceptibles a una tetraciclina presentan 

con frecuencia resistencia a las otras. 

Son quimicarrente serrejantes por lo que poseen un 

espectro antibacteriano similar y desarrollan hipersensibili­

dad cruzada. 

Las tetraciclinas son afectadas por iones met~ 

licos excepto la doxiciclina y minociclina., 

Existe una interacción con productos lacteos -

y antiácidos debido a su contenido en el calcio. 

La tetraciclina se une al calcio en el sist~ 

ma gastro intestinal y no puede ser absorbida; también se 

manifiesta este efecto con el hierro, el magnesio y el alum! 

nio; al recetarse se debe indicar al paciente que elimine de 

su dieta el uso de lacteos y drogas antiácidas. 

MECANISMO DE ACCION: 

Las Tetraciclinas son drogas bacterioest~ticas 
que retardan la multiplicación de bacterias susceptibles al 

inhibir su síntesis prote!ca todas tienen el mismo mecanismo 

de acción,la resistencia a una1 implica la resistencia a to -

das. 

La tetraciclina puede bloquear el efecto anti­

bacteriano de la penicilina. 

La penicilina es más efectiva sobre la multipl! 

cación y crecimiento• de las bacterias en tanto que las tetraci­

clinas retardan la velocidad de crecimiento bacteriano y su -

multiplicación. 
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La administración concomitante de la penicili­

na y tetraciclina est; contraindicada. 

EFECTO FORMACOLOGICO: 

Su efecto bacterioestático se manifiesta en m! 

croorganismos grampositivos y gramnegativos además en virus 
de gran tamaño rickettsias clamidias, protozoarios (amibas} 

treponemas. 

~BSORCION, DISTRIBUCION, Y EXCRECION 

Todas las tetraciclinas son absorbidas,en el -

conducto gastrointestinal. La absorción es más activa en el 

estómago y en la po~ción superior del intestino delgado; Y -

es mayo~ en estado de ayuno; es mucho menor en las porciones 

inferiores del intestino e insignificante en el cólon. 

Distribución: 

El volumen de distribución de las tetraciclinas 

es relativamente mayor que el del agua corporal, lo que indi­

ca el secuestro en algunos tejidos. Todas las tetraciclinas -

son separadas de la sangre por el hígado, que las concentra 

y las excreta con la bilis en el intestino, donde se .reabsorben 

en parte. 

Las tetraciclinas se difunden en el cerbro, sa­

liva, líquido sinovial, líquido pleural, semen, líquido pros­

tático, placenta, tejidos y membranas fetales. 
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Excreción 

39. 

Todas las tetraciclinas son excretadas en la 
orina y en las heces, siendo el riñón la vía principal. En 

su excreción influye el estado de la función renal. 

Otra vía de eliminación de las tetraciclinas -

es el intestino, en el cual se absorben incompletamente las 

dosis ingeridas o las porciones excretadas con la bilis al 

intestino; las concentraciones en las heces son variables.­

También hay eliminación intestinal por excreción con la bi­

lis cuando se administran por vía parenteral. 

En sus indicaciones odontológica se han suge­

rido para los siguientes casos: 

* No son los antibióticos de la. elección 

pero son eficaces en abcesos dentales, -

parodon~ales, alveolitis, laringitis Y 

postoperatorias de un proceso infeccioso 

generalizado. 

* Después de la isoxasolilpenicilina puede 

ser el medicamento de elección para pro­

cesos infecciosos causados por estafilo­

cocos dorados siempre y cuando no exista 

containdicación. 

* En los tratamientos de gingivitis ulcer~ 
necrosante. 

* También se utiliza en la cirugía perio­

dontal. 
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Se están haciendo estudios donde las tetraci­

clinas demuestran que pueden ayudar aumentando a la forma -

ción del hueso y su readhesión. Al administarse mejora la 

cicatrización de la cirugía parodontal y disminuye las me -
lestias postoperativas y elimina con mayor eficacia a la ig 

fección. 

Otro estudio demostró que son efectivas contra 

muchos microorganismos detectados en las bolsas parodontales 

debido a que la placa es dinámica, la droga bacterioestática 

retardaría el crecimiento de ciertos componentes microbianos 

de ciertos mejoramientos hacia el paciente. 

Contraindicaciones y efectos adversos: 

No se utilizan en odontopediatría pee sus efe~ 
tos colaterales. 

Durante el embarazo.y la lactancia por posibi­

lidad de su depósito en dientes y huesos1 agregándose un rie.§. 
ge de microsi s hepática de la madre. 

No se puede administar a pacientes con desnu­

trición severa ya que aumenta la pérdida de nitrógeno por o­

rina. 

En· pacientes con lesión renal puede desencade-

nar uremia. 

Tiene acción hepato tóxica, e incluso puede 

provocar la muerte. 

Existe un posible retardo del crecimiento y d~ 

sarrollo de los huesos y puede ser temporal. En la flora in-
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testinal produce alteraciones donde aumentan las colonias -

de monilias. 

Puede ocurrir alteración en la absorción de 

la vitamina K, conduciendo a una inadecuada formación de 

trombina y los subsecuentes problemas de sangrado. 

Han existido casos donde la toxicidad hepática 

es tal que su uso durante la preñez en presencia de disfun _ 

ción renal, choque o septisemia puede ser aceptada. También 

se ha presentado transtornos renales, la diabetes insípida ne 

frÓgena ha sido observada con la administración de dimetil -= 
cloro tetraciclina. 

Produce cierta fotosensibilidad-principalmen­

te en personas blancas; hacia la piel, también se observa­

urticaria por la administración de las clorotetraciclinas 

y minociclinas. 

OdontolÓgicamente las tetraciclinas causan una 

decoloración permanente y disgenesia debida a la adminstración 

de tetraciclina durante el último trimestre de preñez ó en­

los 7 primeros afies. 

Otros cambios dentales pueden ser: 

*Fluorescencia, displasia del esmalte y tenden­

cia a ias caries. 

Sus efectos teratogénicos son potenciales y­

pueden producir malformaciones en manos y pies. 

La forma y coloració~ del diente es alterada 

variando de amarillo a café obscuro, dientes ya 

erupcionados y dientes en erupción. 
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No es recomendable administrarlq en mujeres 

con edad de procrear cuando no tengan uno o mas ciclos 

mestruales. 

Su interacción es notable con la penicilina -

G potásica donde se denota un antagonismo marcado. Modifi 

ca la flora intestinal, afectando la síntesis de vitamina 

K • Aumenta el tiempo de coagulación sanguínea. 

PREPARADOS, VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

Clorhidrato de clarotetraciclina, clorhidrato 

de aureomicina, clorhidrato de oxitetraciclina, clorhidrato 

de terramicina, clorhidrato de tetraciclina, clorhidrato -

de metaciclina, etc; están disponibles en el comercio en _ 

diversas formas para administración bucal y parenteral. Las 

.tetraciclinas se prescriben por lo regular para administra-

ción bucal, pero también para inyección intravenosa e intr~ 
muscular. Las tetraciclinas nunca deben inyectarse por vía 

intrarraquídea. 

La dosis por vía bucal de las tetraciclinas 

varía según la naturaleza y la gravedad de la enfermedad -

DOSIS: 

La encontramos en forma de 

Solución oftálmica y •otical, polvos, 

ungüentos, trociscos y conos dentales. 

cápsulas y tabletas para administra -

ción oral. 

La dosis por vía oral de las tetraciclinas 
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varía según la enfermedad; para la tetraciclina y oxitetr~ 

ciclina e.n adultos 1-2gr. al día la desmetilclorotetracicl!._ 

na en adultos 1=1.5 gr. al día. 

Su presentación comercial es: 

DICLOXACILINA 

Nombre génerico: 

Clasificación: 

TERRAMICINA 

VIBRAMICINA 
LEDERMICINA 
AUREOMICINA 

Isoxasolil, penicilina, dicloxacilina. 

Pertenece al grupo de penicilinas semisintéticas, isoxaso -
lilpenicilinas, penicilinas resistentes a la penicilinasa.: 

estafilocóccica,o,a las beta-lactamasas del estafilococo. 

Efecto farmacológico: 

Antibiótico bactericida utilizado en la quimi2 

terapia de infecciones contra estafilococos y otros microo~ 

ganismos grampositivos. Posee un espectro similar a la p~ 

nicilina G con la venta ja de no ser inactivada por la penici­

linasa del Staphylococcus aureus. 

Mecanismo de acción semejante a las otras peni 

linas: 

Actúa sobre la pared celular, impidiendo el en. 
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samble de los mucop:§ptidos .. Además as resisten­

te a la hidralisis por la penicilinasa estafilo­

cóccica. 

La dicloxacilina es apreciablemente más activa 

que la cloxacilina y la oxacilina contra el Staphilococus -

Aureus, productor de penicilinasa. 

No tiene acción contra los enterococo~H. -

i'nfluenzae y otros basilos gramnegativos. 

Es uno de los antibióticos que mejor se absor-­

ben por vía oral a través del conducto digestivo, los niveles 

máximos se alcanzan en el término de una hora después del 

transcurso que sea tomado el medicamento. 

Absorción: 

La dicloxacilina es uno de los antibióticos -

que mejor se absorben por vía oral. La absorción se reali­

za principalmente en duodeno e íleon. También se adminis­

tra por vía intramuscular. 

Indic~ciones Odontologicas: 

La dicloxacilina está indicada en Odontología 

en abscesos apicales y parodontales; gigivoestomatitis, pa­

rodontopatías, etc. espeCialmentc las producidas por ~st~ 

filococo productor de penicilinasa. 

Toxicidad: 

Al pertenecer al grupo de las penicilinas com 

parte su nula toxicidad. 
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Excreción 

No es extraído de la circulación en grado sig­

nificante por hemodialisis, no se acumula en grado apreci~ 

ble en la paciente con insuficiencia renal. 

Además de la eliminación renal existe una ex -

creción hepática a través de la bilis . misna que se manifiesta : 

sobre todo en pacientes anúricos. 

Indicaciones: 

Esta indicado en infecciones producidas por -= 
bacterias grarnpositivas sobre todo los originados por la e~ 

· tafilocóccica resistente ; a la p;nicilira; como la amigdalitis, 

faringitis, otitis, bronquitis aguda y subaguda, neurnonía,­

osteomielitis y otras donde el estafilococo resistente pue­

de estar solo o coexista con otras bacterias. 

Kumate y Cal: 

Señala que la única justificación para la uti­

lización de este tipo de penicilina esta constitufda por iD 

fecciones causadas por estafilococos. 

Aseverac_iones con la que estamos de acuerdo, -
si se toman en cuenta el costo, eficiencia con respecto a las 

penicilinas naturales. 
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Presentación, vías de administración y dosis: 

Oral: 

Cápsulas 

Jarabe 

125 y 250 mg. 

62.5 mg 5ml. 

IntramusCular.L 

Frasco ámpula 250 y 500 mg. 

La dosis varía de 12.5 a 2.5 mg./kg. de peso 

corporal en niños. 

500 mg. a 2 gr. en el adulto al día dividido 

en 4 tomas. 

Preparados comerciales: 

TRIMETOPRIM 

BRISPEN 

POSIPEN 

SULFAMETOX/\SOL 

Nombre genérico: Trimetoprim Sulfametoxasol 

La combinación de trimetroprim-sulfametoxasol 

en relación 5:1 es el resultado de la teoría que apoya el 

efecto aditivo cuando dos medicamentos interfieren en pro­

cesos enzimáticos secuenciales de un mismo camino metabóli 

co. 

El efecto inhibitorio del trimetroprim, dismi­

nuye la producción de un cofactor indispendable para la vida 

bacteriana; el ácido tetrahidrofólico. 
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El sulfametoxasol como todas las sulfanilamidas 

compite con el ácido paraminobenzoico en la síntesis del á -
cido fálico, síntesis indispensable para la supervivencia -

bacteriana. 

El resultado de esta sinergia es el agotamien­

to del ácido tetrahidrofólico, con el consiguiente efecto -

bacteriostático. 

Indicaciones: 

Infecciones de las vías respiratorias; infec -

cienes de rifiones y de vías urinarias; infecciones del apa­

rato digestivo; enteritis, tifoidea, paratifoidea, y otras 

por gérmenes usualmente sensibles como Escherichia Coli, 

Salmonella, Shigella, Klebsiella, Vibrio Cholera, Estafilo­

coco. 

Indicaciones Odontológicas: 

El trimetropim está indicado en odontología en 

intervenciones sobre dientes infectados, extraCciones múlti 

ples, infecciones agudas.abscesos periapicales, pericoroni­

tis, celulitis perimaxilar, gingivitis infecciosa, alveoliti~ 

ulceraciones bucales y estomatitis. 

Se considera que su uso en Odontología no es de 

primera elección y que se debe utilizar únicamente con un an 

tibiograma de apoyo o bien en aquellos casos en que el agen­

te casual es sensible y el tratamiento ha sido inefectivo 

con otro antimicrobiano. 

Contraindicaciones: 

En afecciones graves del parénquima hepático, 
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discrasias sanguineas, insuficiencia renal grave y en hi­

persensibilidad a los componentes. 

Debido al poco conocimiento acerca de los e­

fectos en la mujer embarazada, también esta contraindica;· 

do durante el embarazo y en los prematuros, recién nacidos 

y lactantes durante los tres primeros meses de vida. 

Efectos Colaterales: 

Pueden consistir en irritación gastrointesti­

nal, nauseas, vómito, y diarrea. La glositis y la estomati 

tis son frecuentes, depresión de médula osea, diversos ti­

pos de anemia, trastornos de la coagulación, granulocitop~ 

nia, agranulocitosis, púrpura de Henoch Schonlein y erup -

cienes cutáneas que constituyen el 75 % de los efectos col~ 

terales. 

Interacción: 

. Los diuréticos, administrados conjuntamente, -

pueden aumentar el peligro de trombocitopenia, especialmen­

te en pacientes de edad avanzada con insuficiencia cardiáca. 

Toxicidad: 

Su efecto sobre las bacterias puede ser e.l mi~ 

mo que para las células del paciente, cuando éstas son de -

ficientes en folato. En tales circunstancias puede causar 

megaloblastosis, leucopenia o trombocitopenia. La anemia 

aplástica y la agranulocitosis son las manifestaciones tóxi 

cas más gr3ves. 



Presentación Farmacológica: 

BACTRIM 

ANDOPRIM 
SEPTRIM 

Vías de administración: 
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sJ10 es oral, en tabletas o en jarabe. 

Dosis: 

Existen tabletas que contienen 80 mg. de tri­

metoprim y 400 mg. de sulfametoxasol¡ en adultos es recomen 

dable la administración de cuatro tabletas divididas en -­
dos tomas. En niños el tratamiento no es recomendable en 

menores de 12 años, pero en casos necesarios la dosifica-­

ción se hará tomando como base el trimetoprim O, 10 mg/kg. 
de peso corporal dividida en tres tomas que corresponden -
a 40, 50 mg. de sulfametoxasol. 

CLORANFENICOL 

HISTORIA Y FUENTE 

El cloranfenicol. es un antibiótico producido -

por Streptomyces Venezuelae, hongo aislado por Burkholder 

en 1947 de una muestra de suelo recogida en Venezuela. En 

1946 el .cloranfenicoll empezó a producirse en cantidad sufi­
ciente para la aplicación clínica y se vió que era útil en 
el tratamiento de diversas infecciones. En 1950 se supo 

que el medicamento producía algunos casos de discrasias 

sanguíneas graves y mortales. 
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EFECTOS EN LOS AGENTES MICROBIANOS 

El cloranfenicol tiene un espectro de activi­

dad antimicrobiana bastante amplio. 

Principalmente es bacteriostático, pero en con 
diciones especiales es bactericida en ciertas especies. Con 

concentraciones más altas son afectados también algunos es­

treptococos y estafilococos. 

MECANISMO DE ACCION 

El cloranfcnicol inhibe la síntesis proteínica 

en las bacterias y en los sistemascxccntos de c6lulas. 

ABSORCION, DISTRIBUCION, DESTINO Y ELIMINACION 

El cloranfenicolsc absorbe con rápidez en el 

tubo digestivo. El medicamento es inactivado principalmen­

te en el hígado por la transferasa glucoronílica, se excr~ 

ta con rápidez en lu orina. El antibiótico inalterado se -

elimina principalmente por filtración glomcrular; los pro­

ductos inactivos de degradación se excretan por secreción 

tubular. 

TOXICIDAD 

Reacciones de hipersensibilidad, aunque poco 

comunes, las erupciones maculares o vesiculares de la piel 

son a veces productos de la sensibilidad al cloranfenicol. 

El efecto más importante de la hipersensibilidad al clorarr 

fenico! ocurre en la médul~ osea; el cloranfenical es el mccii 

camenta que causil pancitapenia can más frecuencia. 
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EFECTOS TOXICOS E IRRITATIVOS 

Después de la administración bucal de cloranf~ 

nicol puede haber náuseas, vomitas, mal sabor de boca, dia­

rrea e irritación peritoneal. Entre los efectos tóxicos 

producidos por el antibiótico están; neuritis óptica, vi­

sión borrosa, parestesia digital, rotura de cromosomas, etc. 

El efecto tóxico más común del cloranfenicol en la médula 

ósea es la anemia, 

VIA DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

El cloranfenicol se puede administrar por vía 

oral, intramuscular o intravenosa. La administración oral 

es satisfactoria, pero en pacientes graves la vía intrav~ 

nasa es preferible. 

V. o. Niños: 

Adultos 

I.V. mismas 

Recién 

I.V • Menos 

I.V. Más 

PRESENTllCION 

50 a 100 rng/kg/día en cuatro dosis. 

g diarios en cuatro dosis. 

dosis. 

nacido 

de 2 kg de peso 25 rng/kg/día en una 

de 2 kg de peso 50 rng/kg/día en dos 
dosis. 

dosis. 

CLORllNFENICOL ·,: Cápsulas de 250 rng V .o., frasco árnpula 

de 1 g succinato I.M. o I.V., frasco de 

60 rnl palrnitato V.O., frasco gotero 
con 1 O rol (uso oftálmico )1 frnsco gatero 

con 10 rnl (ático) frasco árnpulü lg. 
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GENTAMICINA 

HISTORIA Y FUENTE 

La gentamicina es un antibiótico de amplio e~ 

pectro derivado de dos especies de Micromonospora purpurea. 

Fue estudiado y descrito por Weinstein y colaboradores en 

1963 y aislado, purificado y caracterizado por Rosselot y 
colaboradores en 1964. 

ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA 

Los tres componentes de la gentamicina ·tienen 

aproximadamente igual actividad antibacteriana in vitre.El 

antibiótico es bactericida en concentraciones dobles o tri 
ples de las requeridas para la bacteriostasis. 

MECANISMO DE ACCION 

El modo de acción de la gentamicina es cualit~ 

tivamente scracjante al de otros antibióticos aminoglucosí­

dicos como la estreptomicina. 

RESISTENCIA 

Gradual y lentamente crean su resistencia los 

microorganismos subcultivados en serie con cantidades cre­

cientes de gentamicina. Las bacterias que se vuelven resi~ 

tentes a este antibiótico por lo general son insensibles a 

la neomicina, kanamicina, paramomicina y estreptomicina.Sin 

embargo, los estafilococos hechos insensibles a la kanarnicl 

na y neomicina pueden también volverse refractarios a la -

gentamicina. 
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ABSORCION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION 

La gentamicina no se absorbe en grado importa~ 

te por el tubo digestivo. La gentamicina se excreta por fil 

tración glomerular. El medicamento se difunde en los líqui­

dos pleural y peritoneal. 

INDICACIONES ODONTOLOGICAS 

La gentamicina se utiliza en odontología para 

tratar infecciones por .Pseudomona aeruginosa, mismas que -

suelen presentarse como infecciones óseas secundarias. 

PRESENTACION COMERCIAL 

GARAMICINA 

YECTAMICI NA 

FUESTERMICINA 

PRESENTACION, VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

En la forma inyectable se encuentran disponi­

bles ampolletas de 40, 60, SO y 160 mg. para administración 

intramuscular o intravenosa. La vía intravenosa generalmen­

te se reserva para uso hospitalario. 
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KANAMICINA 

HISTORIA Y FUENTE 

La Kanamicina es un antibiótico producido por 

Streptomyces Kanamyceticus. Pué aislada por Umezawa y col~ 
horadares en el Instituto Nacional del Japón en 1957. 

ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA 

La Kanamicina tiene un amplio campo de activi­

dad en los gérmenes grampositivos y grarnnegativos. Las cog 

centraciones de Kanamicina que se necesitan para producir -

efectos bacteriostáticos y bactericidas no varían mucho. 

RESISTENCIA 

Los estafilococos cultivados en serie en caneen 

traciones crecientes de Kanamicina, se vuelven resistentes a 

esta substancia de manera paulatina. Las bacterias se vuel-· 

ven insensibles al fármaco adquiriendo un factor de resiste~ 

cía durante la conjugación. 

ABSORCION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION 

La Kanamicina se absorbe en el tubo digestivo 

y casi la totalidad de una dosis ingerida se elimina en las 

heces aunque principalmente se elimina por el riñan. Casi 

toda se filtra por glomérulas y algo,es secretada por túbu­

los. 

INDICACIONES ODONTOLOGICAS 

En odontología su uso se reduce a infecciones 

por bacterias gramnegativas o por estafilococos, en las que 

es el único antibiótico útil,. no existiendo otro nen;; tóxico. -



ANTIBIOTICOS y llNALGESICOS 

EN LA TERAPEUT!Cll ODONTOLOGICll 



PREPARADOS COMERCIALES (frecuentemente empleados): 

DOSIS: 

KANTREX 

KOPTIN 
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La dosis diaria parenteral no será mayor de 
15 mg/kg de peso corporal y no excederá de 15 gramos la can­

dad empleada en todo el tratamiento. 

LINCOMICINA 

HISTORIA Y FUENTE: 

La Lincomicina es producida por actinomiceto 

Streptomyces lincolnesis, llamado asi por que se aisló en -

una muestra de un suelo cercano a Linean, Nebraska. La pri­

mera referencia del antibiótico en literatura es de 1962. 

ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA: 

El antibiótico es muy activo contra la mayo -

ria de las especies bacteroides y otros anaerobios. 

Los bacilos gramnegativos, los virus y los -­

hongos son resistentes al antibiótico. La producción de 

resistencias a uno y otro agente de vitre es lentamente -­

gradual, 
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MECANISMO DE ACCION 

La Lincomicina se liga exclusivamente a la -

subunidad 50 s de los ribosomas y reprime la formación de 

proteínas bacterianas por inhibición de la síntesis de en­

laces peptídicos. 

ABSORCION, DISTRIBUCION Y ELIMINACION 

La Lincomicina es sólo en parte, absorbida con 
rapidéz en el tubo digestivo. La Lincomicina se distribuye 

en los líquidos extracelulares e intracelulares y es recon2 

cible en la mayoría de los tejidos del organismo humano. 

INDICACIONES ODONTOLOGICAS 

La Lincomicina•se usa en el tratamiento de ma 

chas infecciones odontogénicas, debido a su baja toxicidad 

y su escaso poder alergénico, además de su buena concentra­

ción ósea. Está indicada en abscesos parondontales, alveo­

litis, gingivitis, pericoronitis, celulitis, ostiomielitis 

de maxilar y en general en cualquier infección causada por 

estafilococos y estreptococos productores o no de p~nicili­

nasa. 

PREPARADOS COMERCIALES FRECUENTEMENTE EMPLEADOS 

LINCONCIN 

PRINCOL 
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PRESENTACION, VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

El clorhidrato de Lincomicina se vende en com­

primidos y cápsulas que contienen 250 y. 500 mg. En solución 

estéril (300 mg/ml) para uso parenteral y en jarabe (SOmg/ -

ml). 

NISTATINA 

HISTORIA Y FUENTE 

La nistatina, producida por el hongo Streptomy­

ces noursei, impide la prolifer~ción de diversas levaduras y 

hongos patógenos y no patógenos. Dutcher y colaboradores 

(1954) describieron las propiedades y la naturaleza química 

del antibiótico. 

RESISTENCIA 

El subcultivo repetido a~ Candida albicans en 

concentraciones crecientes de nistatina no produce resisten­

cia apreciable; pero otras especies de Candida se hacen bas­

tante resistentes. No se produce la resistencia en vivo. 

MECANISMO DE ACCION 

La nistatina es ligada por las levaduras y ha~ 

gas susceptibles, pero no por los microorganismos resistentes. 
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La actividad !'-ntif~n"~'osa del antibiótico depende de que éste -

se enlace con un colesteroi de la membrana de los hongos sens~ 
bles. 

INDICACIONES ODONTOLOGICAS 

Las únicas indicaciones para el uso de la nista­

tina es la candidiasis oral y la estomatitis angular, procesos 
que requieren de un tratamiento tópico;. 

ABSORCION Y ELIMINACION 

La absorción de la nis ta tina en el tubo ·digesti ve> 

es insignificante, la nistatina no se absorbe por la piel ni -

por las mucosas. El antibiótico ingerido se elimina casi todo 

por las heces. 

PREPARADOS COMERCIALES FRECUENTEMENTE EMPLEADOS 

MICOSTl\TIN 

NISTAQUIM 

PRESENTACION, VIAS DE ADMINISTRl\CION Y DOSIS 

Se administra por vía oral, tópica, cutánea y v~ 

ginal. Existen preparados en el mercado como grageas y gotas 

para administración tópica, ungüento, polvo y para administra_ 

ción vaginal tabletas de 100,000 u. y crema con aplicador. 
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La dosis oral para adulto es de 1,500,000 u.r. a 

3 millones de U.I. por día; en niños es de 500 000 a un millón 

U.I. por día. En prematuros y recién nacidos la dosis es de --

400 000 U.!. por día divididas en cuatro tomas o aplicaciones. 

LAS CEFALOSPORINAS 

HISTORIA Y FUENTE 

Cephalosporium acremonium, primera fuente de las 

cefalosporinas, fue aislado por Brotzu {1948) en una muestra -

del mar cerca del desagüe de aguas negras de la costa sarda. -

En 1951, Gottshall y colaboradores hallaron actividad antibió­

tica en el líquido de cultivo de Tilachlidium. 

Llamaron Sinematina al agente activo. 

En los líquidos en que se cultivaba el hongo saE 

do se descubrieron tres antibióticos: 

l. CEFALOSPORINA P 

2. CEFALOSPORINA N 

3. CEFALOSPOHINA C 

La cefalotina es un derivado semisintético de la 

cefalosporina C. Otros congéneres son la cefaloglina, la cef~ 

loridina y la cefalexina. 

ACTIVIDAD ANTIBACTERIANA 

La cefalotina ha demostrado repetidas veces su -
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actividad contra microorganismos grampositivos y gramnegativos 

PRESENTACION FARMACOLOGICA 

KEFLEX (Monohidrato de cefalexina, es un anti­

biótico bactericida de amplio espectro). 

Sus indicaciones son para infecciones bacterianas 

causadas por ge~menes susceptibles. 

Contraindicaciones: En pacientes alérgicos a -­

los antibióticos del grupo de las cefalosporinas. 

Dosis: 

KEFLIN 

Adulto 250 mg cada 6 horas 

Nifios 25 a 50 mg/ kg de peso al día divididos 

en cuatro tomas. 

' Antibiótico semisintetico de amplio espectro para 

uso parenteral. 

Indicaciones: Esta indicado en el tratamiento -

de las infecciones graves causadas por gérmenes susceptibles. 

Contraindicaciones: Esta contraindicado en per­

sonas con hipersensibilidad a las cefalosporinas. Existe evi -

dencia de alergia cruzada parcial entre penicilinas y cefalos­

porinas. 

Dosis: 

Adultos 500 mg. a un gramo cada cuatro o seis hr. 

Ninos 100 mg / kg de peso al día fraccionada ca­

da 4 0 6 horas. 
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VERACEF (Cefadrina) 

Indicaciones 

Su amplitud de espectro y su acción bactericida 

erradica. bacterias grampositivas, incluso estafilococos, p~ 

nicilinorresistentes. 

Contraindicaciones: 

penicilinas. 

Dosis: 

Pacientes sensibles a las cefalosporinas y a las 

Cápsulas: una de 250 o 500 mg cada 6 horas. 

adultas: Inyectable 500 mg cuatro veces al día. 

nifios·. Suspensión una cucharadita de 125 rng 

cada 6 horas. 

CEFALOSPORINAS DE PRIMERA GENERACION 

Mecanismo de Acción 

Las celalospo~in~s pertenecen al grupo de anti -

biótico B-lactámicos, con un efecto básico de tipo bacterici~ 

da. Su sitio de acción principal es la porción externa de la 

membrana citoplásmica bacteriana. Ahí se une el antibiótico 

con las proteínas receptoras o fijadoras del mismo. 
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ABSORCION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y ELIMINACION 

La cefaloglicina, cefalotina, cefazolina, cefa­

pirina y cefacetrilo se administra por vía parenteral. La -­

unión con proteínas no es alta, por lo que su difusión es ad~ 

cuada. Su vida m~dia varía desde 30 a 120 minutos. Alcanza 
muy buena difusión en casi todos los tejidos. Su eliminación 

es básicamente renal y en forma escasa por vías biliares. 

VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

• PARENTERAL (IM o IV) 

• CEFALOTINA 75 a 125 mg/kg/día de cuatro a seis dosis. 
• CEFALORIDINA SO a 100 mg/kg/día de tres a cuatro dosis. 

* CEFAZOLINA SO a 100 mg/kg/día de tres a cuatro dosis. 

* CEFRADINA 
* CEFAPIRINA 
*CEFACETRIL 

* CEFALEXINA 

2S a 50 mg/kg/día cuatro dosis al día. 
40 a BO mg/kg/día cuatro dosis al día. 
no especificada. 

2S a SO mg/kg/día seis dosis. 

* CEFALOGLICINA no especificada. 
* CEFADROXIL 30 mg/kg/día dos dosis. 

* CEFRADINA 25 a 50 mg/kg/día cuatro dosis 

FRESENTACION 

Parenterales.- Cefalotina (Keflin) frasco ámpula, Ce­

fradina (Veracef) frasco ámpula. 

Orales.- Cefalexina (Keflex, Ceporexl frasco -­

suspensión, Cefradina {Ansopor, Velocef) 

frasco suspensión, Cefadroxil (Duracef) 

suspensión. 
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CEFALOSPORINAS DE SEGUNDA GENERACION 

MECANISMO DE ACCION 

Es similar al descrito en las cefalosporinas de 

primera generación. 

ABSORCION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y ELIMINACION 

Estos medicamentos también se administran por -

vía oral y parenteral. Su eliminación es ba~icamente renal, -

tienen muy buena distribución en todos los tejidos. 

VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

• CEFUROXIME 75 a 150 mg/kg/día tres a cuatro. 

• CEFAMANDOL 25 a 50 mg/kg/día cuatro a seis. 

• CEFOXITINA 80 a 160 mg/kg/día cuatro a seis. 

• CEFACLOR 25 a 50 mg/kg/día tres. 

• CEFUROXIME no hay en el mercado nacional. 

PRESENTACION 

CEFUROXIME frasco ámpula. 

CEFAMENTOL frasco ámpula. 

CEFOXITINA frasco ámpula. 

CEFACLOR frasco suspensión. 

CEFALOSPORINAS DE TERCERA GENERAC!ON 

MECANISMO DE ACCION 

Es similar al descrito para las cefalosporinas 

de primera generación. 
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ABSORCION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y ELIMINACION. 

La vía de administración es exclusivamente pare~ 

teral. La ceftriazona y la cefoperazona se elimina principal -

mente por vías biliares, el resto del grupo se elimina por vía 

renal. 

DOSIS: 

• CEFOTAXIME 100 a 200 mg/kg/dia tres a cuatro, 
• CEFTRIAXONE SO a l 00 mg/J:g/dia uno a dos. 
• CEFTl\ZIDIME 75 a 150 mg/kg /día dos a tres. 

• CEFOPERAZONE 100 a 150 mg/kg/día dos a tres, 

PRESENTl\CION." 

CEFOTl\XIME frasco ámpula. 

CEFTRil\XONE frasco ámpula· 

CEFTAZIDIME frasco ámpula. 

CEFOPERl\ZONE frasco ámpula. 



ANALGESICOS 



ANALGESICOS 

Su historia comienza con el hombre al verse agredido y 
ser lastimado por el ambiente,se provoca un sentido de 

defensa del organismo que conocemos con el nombre de -

dolor; él, trató de aliviarlo eliminando los estímulos 

que lo provocaban pero no existía una sustancia en si 

que lo quitara espont~neamente. Fue donde su estudio 

tomó importancia por los sacerdotes y - demás investi­

gadores de culturas antiguas siempre relacionando el­

castigo de las dioses con el dolo~ por lo cual tomó 

un carácter mágico. Así fué evolucionando para elimi­

nar las grandes epidemias de fiebres. 

Hacia el siglo XVII, al encontrar la 

quinina, sustancia que tenía la propiedad de dismi 

nuir la temperatura en la enfermedad del paludismo y 

en casi todas las fiebres que desconocían su causa;p~ 
ra fines del siglo XIX, ya era el agente antipiré­

tico que más se utilizaba, empezando ya a usarse com­

puestos naturales pero de gran costo y escasez ,moti­

vando a la búsqueda de antipiréticos de síntesis. 

En la actualidad existen varios fárma -

cos con mucho mayor efecto antipirético que la quina 

y además tiene un efecto analgésico. 

65. 
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La dificultad para hacer descender la temp~ 

ratura a un grado menor que el normal realmente es difi -
cil y se tiene que llegar a medios que causan cambios gc­

rales, profundos y extensos, tales como narcosis intensa, 

parálisis vasomotora general y otros estados de colapso, 

por lo que se puede• decir que los antipiréticos resultan 

eficaces únicamente cuando la temperatura es excesiva e -

influyen muy poco en temperatura normal. 

El efecto analgésico sobre dolores leves o 

modernos es en parte, por su efecto antinflamatorio y -

principalmente por acción periférico nervioso y central 

en los centros subcorticales. 

Es en el siglo XIX, donde en diversos luga­

de la Europa Central, varios investigadores empezaron a -
ocuparse deitema de la ani:ipirésis. 

A mediados de ese siglo Perkin trató de 

crear el sustituto de la quina;no lo logra y en cambio -

de sus tantos intentos descubrió lüs bases de la indus -

tria de los colores de la anilina. En 1874, Kolbe y C.-­

Emil Buss en Suiza se interesaron en sintetizar febrífu­

gos. En Oresden, Van Heylen establecio' una pequeña iá -

brica de ácido salicflico. 

Striker de Berlín trató la fiebre reumáti­

ca con estos fármacos y en 1876 indicaban r,ue los resul­

tados obtenidos eran satisfactorios. El ahínco fué muy 

grande y para 1883 se ensayaron los primeros derivados -

directos de la quinina, de estos primeros, el que mayor 

éxito obtuvo fué la antipirina, introrlucida por Ludwing 

Knorr y se trataba de un derivado de la pirozolona que 
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en la actualidad ya no se utiliza. En 1886, Cahn y Hepp -

rintrodujeron un derivado de la anilina, el acético ó ace­

·-~C!_QÍ~i9:~ y le conoció por un tiempo como antifibrina. 

Diez años más tarde Knorr Stolz~ ensayaron 

con una droga tres veces más poderos~que la antipirina. 

En 1899 Dresser introdujo una nueva serie -

de cuerpos ,los derivados salicílicos o aspírico,(De a 

quí el nombre de aspirina, el nombre comercial de un fár-

maco conocido en México A principios del siglo Nicola-

ler y Dohtn conocedores de la utilización del salicilato 

sódico en el reumatismo agudo intentaron una vez mas imi­

tar la estructura de la quinina produciendo la quinolína 

de los cuales el primer compuesto fue conocido como Ato -

fán y más tarde como éincófeno que con los demás antipir~ 
tices han sido empleados con ~xito para tratar cefaleas,­

dolores cutáneos, mialgias y artritis. 

Es importante recordar que el dolor es la -

manifestación de una alteración, por lo que suprimirlo 

conlleva la ~esp;nsabilidad de tratar la causa que lo ori 

ginó. 

B) DEFINICIONES Y CARACTERISTICAS 

La definición de analgésico por más senci -
lla y de mayor aceptación entre los elaboradores de las fa!:_ 

macolólogfas y terapeÚticas es: 

~n las drogas capaces de disminuir o suprimir canple-
tamente el dolor 

El medicamento puede modificar 

ción de dolor de varias formas: 

la sensa -



68. 

A) Eliminando el estímulo doloroso, y a:no m ej;m-

plo podemos citar:cuando un antibiótico ejerce acción bas 

tericida en un absceso purulento;cuando un vaso dilatador 
mejora la oxigenación del miocardio durante un espas.mo de 

las coronarias o cuando un alcalino neutraliza el jugo 

gástritico en un sujeto con úlcera péptica. 

B) Interrumpiendo la cor.ducción nerviosa de 

los estímulos dolorosos, como lo hacen los anestésicos 12 

cales infiltrados en la zona dolorosa o inyectados en la 

cercanía de los troncos nerviosos que llevan las fibras -

eferentes. 

C) Suprimiendo Jas respuestas reflejadas a es-

tímulos dolorosos,como el caso de la mefencsina que,al 

inhibir la acti.vidad reflejadade la médula espinal dismin!!_ 

ye los espasmos'dolorosos del músculo esquelético que 
son componentes reflejos importantes de diversas alter~ 

cienes clínicas. 

O) Reduciendo la percepción central de los es-

tímulos dolorosos, por la acción de las representacion'es 

centrales de las vías dolorosas o por supresión de estí -

mulos centr!fu9os que facilitan la transmisión aferente. 

E) Alterando la reacción afectiva a los cst{m~ 

los dolorosos sin suprimir la llegada de éstos a las za -

nas de integración superior y sin dep~imir el reconoci 

miento consiente del estímulo, en forma que estaría rela­

cionada a las modificaciones en la reacción al dolor que 

resultan del temperamento, del estado de ánimo del enfer­

mo o de la sugestión inmediata. 
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F) Por depresión del sistema nervioso central, 

mecanismo que es evidente en la depresión profunda que a­

compafia el.uso de los anestésicos generales y que puede -

ser operante a~ en la depresión m:wlerada del tipo que se -

logra con otros muchos medicamentos. 

Así p.t;S en lJl3. connotación más amplia ,el tér­

mino ANALGESICO se refiere a toda sustancia capaz.de ali­

viar el dolor, sea cual fuere el mecanismo que pone en 

juego y en una connotación en la percepción central del -

dolor sin suprimir la causa el'"~ naliata o ima::liat:a Las dro -

gas que llenan todos estos requirimientos,forman dos gru­

pos de medicamentos clasificados de la siguiente forma: 

I.- Los analgésicos,antipiréticos y antinflama­

torios denominados los triple A, tambien llamados No NaE 
cóticos y se subdividen en: 

a) Salicilatos o derivados del ~cido salicílico, especia1 

mente ,el ~cido acetil salicÍlico o''aspirina'' y la sali -

cilamida, y el salicilato de sodio. 

b} Pirozolonas,cetonas derivadas del pirazol: 

l.- Antipirina o fenazona. 

2.- Arninopirina o aminofenazona(Piramidónl 

3.- Dipirona (novalgina, neomelubrina o prodolina). 

4.- Fenil butazona (butazolidina), oxifenbutazona(tande -

rill. 
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e} Derivados del par~ aminofenol que deriva a su vez de 

la anilina y se transforman en acetaminofeno o para­
cetamol ( tempra ). 

d) Indoles• indazoles: la indometacina (indocid) ,deriv~ 

da del indol, y la bencidamina (tantum),derivada del ig 
dazol. 

e) Acido~ arilantranllicos: 

Se deriva del ~cido atran!lico, son las -

drogas más nuevas del grupo y corresponden al ácido me­

f enámico (ponstill y al ácido flufenámico (parlef). 

III. - Narcóticos o Hipnoanalgés'icos; 

a) A~caloides del opio, que incluyen a los derivados 
semisintéticos de los misrr.os. 

b) Los alcaloides son los constituyentes activos del 

opio y se clasifican por su química y punto de vista 

farmacologíco en dos grupos: 

A) Las alcaloides fenantrénicos: hipnoanalgésicos y es­

timulantes del músculo liso como la morfina, codeína y 

tabaína. 

b} Los alcaloides bencilisoquinólicos: No hipnoanalgé­

sicos y depresores del músculo liso como la papaverina, 

narcÓtica y narceína. 



Los alcaloides semisintéticos Fenantrénicos 

de la ItDrfina y la codeína por pequeñas modificaciones de 
las moléculas: 

Etilmorfina: Dionina. 

Diacetilmorfina: Heroína. 

Dihidrocodeína: Paracodina. 

Hidromorfona: Dilaudid. 

ACIDO ACETIL SALICILICO 

Nombre genérico: ASPIRINA 

ORIGEN: 

Es un compuesto que en la antig~edad se -

obtenía de la corteza del sauce y que en la actualidad 

se prepara por sintésis o transformación química a par­

tir del fenol. 

CLASIFICACION: 

Pertenece al grupo de los salicilatos, 

clasificados dentro de los analgésicos antipiréticos no 

narcóticos. 

EFECTO FARMACOLOGICO: 

71. 

Analgésico, antipirético, antinf lamatorio, 
antireumático uricosúrico. 

MECANISMO DE ACCION: 

La aspirina comparte las siguientes acci2 

nes farmacodinámicas con otros derivados del ácido sa -

licilico: 
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1.- Acción analgésica especialmente efectiva 

para los dolores que se originan en músculos, tendones 

articulaciones y cubiertas serosas del encéfalo. A di­

ferencia de lo: que sucede en el caso de los analgési­

cos del tipo de la morfina resulta dificil demostrar -

el efecto de la aspirina sobre el umbral periférico al 

dolor. El mecanismo del efecto analgésico se descono­

ce, pero se cree que pueda ser por acción sobre los n~ 

e leos del tálamo. re fa sugerido también que los efectos 

antinflamatorias··periféricos puedan participar en el -

efecto analgésico. 

2.- Acción antipirética, en sujetos febri 

les,baja la temperatura a niveles normales; en sujetos 

sin fiebre, no altera la temperatura. Se cree que el -

efecto antitérmico se ejerza sobre el centro hipotalá­

mico que controla la temperatura y sea medido por el -

aumento en la pérdida de calor. 

3. - Acción anti~flamatoria,. periférica que 

se traduce en modificación de la reacción local en -­

zonas de irritación serosa, este efecto se observa el~ 

ramente en el reum;:itismo agudo articular y quizá con -

tribuye al efecto analgésico de la liberación de corti 

coidcs de las cápsulas suprarrenales o, bien, que sea 

un efecto local quiza por inhibición de la hialuroni -

dasa. 

4.- Aumento de la ventilación pulmonar,pro -

bablemente por estimulación refleja a partir de termi­

naciones en el seno carotideo y en el cayado de la ao~ 

ta. 
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5.- Posee pocas acciones sobre el sistema cardiQ 

vascular, pera las dosis moderadas provocan vasodilatación 

por acción directa sobre la musculatura de los vasos y las 
dosis altas producen depresión del centro vaso motor y co­
lapso vascular periférico. 

6.- Irritación gástrica, menor que la que resul­
ta de salicilatos no esterifícados. Esta se traduce en ná~ 

seas y ardor gástrico. Las molestias pueden reducirse por 
la administración simultánea de sustancias alcalinas. 

7.- El uso prolongado provoca inhibición de la -
síntesis hepática de protombina y alteraciones en la coa­

gulación sangu!nea. 

8.- Alcalosis respiratoria, hipercloruremia y 

disminución del poder de combinación del bióxido de carbo­
no por aumento en la ventilación pulmonar. 

9.- Aumento de la eliminación renal de ~cido 
úrico por disminución del umbral de eliminación y de la 

reabsorción tubular. 

Por lo tanto como analgésico tiene dos nive-
les de acción 

Uno central, deprímiendo el tálamo óptico o 
algunas áreas del hipotálamo. 

Otro periférico, intcrfir-iendo con las ter -­
rninaciones libres en la generación del impulso nervioso a 

nivel de los quimioreceptores periféricos al dolor, y fí -
nalmente actuando en la inflamación misma. 
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La acción antipirética también ~e manifiesta 

a nivel central sobre el centro termorregulador del hipot~ 

lamo, por competencia con el pirógeno endogéno liberado 

por los leucocitos y en la periferia provocando vasodilat~ 

ción en los pequefios vasos de la piel propiciando el sudor. 

En el proceso inflamatorio el ácido acetil -

salicflico inhibe la sintésis de prostagladinas y del medi 

dar de permeabilidad vascular,disminuyendo la permeabili -

dad vascular, la migración de leucocitos polirnorfonuclea -
res y el acumulo de células mononucleadas en la periferia 

de las venas. 

ABSORCION 

La sustancia se absorbe rápidamente através 

de la pared intestinal. La absorción es mayor cuando aumerr 

ta el PH del contenido gástrico y cuando se acelera el 

tiempo de vaciamiento del estomago. Tcx1os los antipiréticos 

analgésicos se absorben bien cua.ndo se .suministran por vía 

oral o rectal y por vía parenteral no se suelen administrar 

por que es poco soluble y produce irritación intensa de 

los tejidos. No se absorbe através de la piel. Al pasar 

a la sangre la sustancia se une a las proteínas plasmáti -

cas
1

una parte se acetila y el resto se hidroliza a ácido 

salicílico. Se distribuye a todo el organismo y pasa con 

facilidad a la circulación fetal. La eliminación se hace 

por vía renal en forma de salicilato libre, ácido gentÍci­

co, ácido salicilúrico y otros productos de degradación. 

En general 30 minutos después de ingerida 

una dosis, hay buenos niveles en sangre. La administración 

de bicarbonatos de sodio acelera la eliminación. 
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DISTRIBUCION 

Del 70 al 80% de los salicilatos absorbidos 

circulan unidos a las proteínas plasmáticas distribuyén­

dose rápidamente en todos los tejidos y líquidos del or­

ganismo en concentraciones inferiores a las sanguíneas. 

METABOLISMO 

El metabolismo de la aspirina es muy rápido 

y se debe a la hidrosis que sufre por las esterasas pla~ 

máticas tisulares y hépaticas. Esta biotransformación 

es particularmente importante en el sistema microsómico 

y mitocondrial del hígado. Su vida media es de casi una 

hora, y dos horas después es muy escasa la cantidad de -

medicamento no hidrolízado. Los principales productos del 

metabolismo de los salicilatos son ácidos salicilúricos, 

glucuronido fenÓlico y el acil·glucuronido. 

EXCRECION 

Los salicilatos se e~cretan principalmente 

por la orina y en cantidades mínimas por la saliva y 

otras vías; la excreción renal se realiza por filtración 

glornerular, reabsorción y secreción tubular y depende 

del PH urinario y el balance ácido - base sistemático. 

A dosis elevadas el medicamento se elimina más lentamen­

te lo que explica la duración de la intoxicación por as­

pirina. 
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LA INTERACCION DEL ACIDO ACETIL SALICILICO 

Su poder analgésico aumenta con la administr~ 

ción simultanea de Insulina. 

Su eliminación es interferida, elevando sus -

niveles en sangre por el ácido para~aminobenzoico. 

Los niveles reducidos de albúmina hacen que 

se requiera menor dosis de medicamento. 

Es potencializado el efecto de los anticuagu­
lantes orales y prolonga el tiempo de protrombina si se 

administra conjuntamentecon el Acido Acetil Salic!lico. 

La fenil butazona o el Fenobarbital disminu -

yen la actividad de las esterasas hepáticas, el metabolis­

mo de la aspirina en estos sujetos será más lento. 

MECANISMO DE ACCION ANALGESICA 

El uso de los Salicilatos eslo lu<llca<lo pari.I. 

aliviar el dolor ligero o moderado. 

Es eficaz para los dolores leves de cabeza, 

artralgias y dolor· muscular pero no estan indicadas 

contra el dolor viceral. 
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El efecto analgésico se debe a un componente 

central y uno periférico. 

Se ha demostrado una reducción en la sinté -
sis de prostaglandinas en los efectos centrales, perifé -

ricos y antinflamatorios y antipiréticos. 

En el sistema Nervioso Central, los Salicilª 

tos provocan la reducción de los niveles de prostaglandi­

nas en las terminales nerviosas y este efecto participa -

en el bloqueo de la transmisión en ciertos nervios. 

El sitio probable para la acción analgésica 

central de}~~ salicilatos es el tálamo óptico y algunas 

áreas del hipotalamo. La respuesta analgésica periférica 

ocurre en el sitio donde se orig~na el dolor y se produ­

ce de la siguiente manera: 

Durante una reSpuesta dolorosa se liberan -

ciertas sustancias del tejido lesionado, como la bradici 

mina, que estimula los.receptores al dolor en esa área. 

Otra clase de sustancias son las protaglandinas que se -

sintétizan rápidamente en. los tejidos inflamados, aumen­

tan esa sensación de dolor . 

También interfieren con las terminaciones -

libres en la generación del impulso nervioso a nivel de 

los quimiorreceptores periféricos al dolor. 

En resumen la acción analgésica de los sali 

cilatos sería el efecto de bloqueo de la acción de la 

bradicimina, y quimiorreceptores periféricos donqe se 

genera el impulso nervioso y la reducción en la sintésis 

de prostaglandinas responsables de la sensación dolorosa 

de el área afectada. 



78. 

MECANISMO DE ACCION ANTIPIRETICA 

Piresis significa fiebre, i:or esto una droga ant!_ 

pirética es aquella que disminuye la fiebre. 

Los salicilatos tienen esta propiedad, regresan 

r/ la temperatura del organismo a lo normal en personas con fi~ 

bre, pero no sobrepasan la temperatura normal del organismo 
36.5° c. 

La temperatura corporal es regulada por el hipE 

tála~O , el cual se activa como el termostato del organismo -­

manteniendo una regulación constante de la temperatura y un -

balance entre la producción y la perdida de calor. 

Durante la fiebre el termostato se ajusta más 

alto. 

Durante las infecciones virales y bacterianas 

sustancias llamadas pirógenos que se derivan y liberan de los 
leucocitos blancos ( estos son los leucocitos polimorfo nu -­

cleares J qu~ ~stimula ld síntesis de prostaglandinas en el 

cerebro abarcando hipot~lamo reajustándose el termostato a un 

nivel más alto: los salicilatos en competencia con el piróge-• 

no endógeno liberado por los leucocitos y en la periferia pr2 

vacando vasodilatación en los pequefios vasos de la piel propi 

ciando 11 el sudor~ no es indespensable para el efecto antipi­

rético. Como ya señalé los Salicilatos inhiben la síntesis -

de las prostaglandinas actuando de manera parecida al efecto 

analgésico teniendo por lo tanto un efecto antipirético. 
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Los salicilatos tienen la propiedad ~e reducir 

la inflamación; intervienen en el metabolismo la histamina, -

quinina, 5 hidrocitriptamina y prostaglandinas, inhibe la -­

función del medidor de la permeabilidad vascular (LNPF), di~ 

minuyendo la permeabilidad vascular, la migración de leucoc! 

tos polimorf onucleares y el acú.mulo de células mononucleadas 
en la periferia de las venas, también potencializan el efec­

to antinflamatorio de otros mediadores. Al bloquear los s~ 

licilatos la síntesis de prostaglandinas también disminuyen el 

efecto de las quininas. 

Esta cualidad que poseen los. salicilatos nos 

es muy util en procesos patolÓgicos degenerativos donde la in­

flamación, lesiona o destruye al tejido afectado, tenemos -

como ejemplo la artr!tis reumatoide y la fiebre reumática. 

El efecto.1.antinflamatorio solo es alcanzado -

por dosis elevadas que varian 3.6 a 6 gr. al día. Relacionan 

do las dosis analgésicas odontológicas más generales que son 

300 a 400 mgr. cada 4 hrG. llegando al 3.6 ~r. diarios; tam­

bién se produce el efecto antinflamatorio. 

EFECTO CAUSADO SOBRE LA COAGULACION i ADHESIVIDAD PLAQUETARIA 

DE LOS SALICILATOS 

En una lesión donde hay pequeOas rupturas de -

los capilares provocando la agregación plaquetaria en grumos1 
las plaquetas llenan estas rupturas y evitan el sangrado; 

así dependiendo el tamafio de la· lesión se juntarán a mayor 

cantidad las plaquetas. 
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El Acido Acetil Salicflico en dosis mínimas 

como 300 mgr. al día previene la adhesión de las plaquetas 

entre sí y disminuye la formación de coáqulos. Esta fun -

ción nos ayuda en el tratamiento a pacientes propensos a -

una trombosis venenosa o coronaria, previniendo embolias -

pulmonares. 

Debido a esta función la agregación plaquet~ 

ria en pacientes con terapéutica anticoaqulante o can ten­

dencias al sangrado es disminuÍda considerablemente ya que 

son potencializados las anticoagulantes provocando el Sün­

grado ya que el ácido acetil salicílico: tiende a irritar a 

la mucosa gástrica, existe un peligro especial en la pérdi­

da de que esta sangre. 

Otro efecto del ácido acetil salicílico sobre 

el mecanismo de la coagulación es el que disminuye la form~ 

ción de Protrombina factor de coagulación) afectando dire2_ 

tamente a una coagulación normal, esta disminución se prod~ 

ce rara vez y su importancia clínica es mínima. 

Resulta más importante cuando la aspirina dis­

minuye la unión de anticoagulantes orales a las proteínas -­

plasrraticas ya que auroontan los niveles de anticoaqulante libre 

y activo; este efecto ocasiona un incremento o prolongación 

del sangrado, puede ocurrir a dosis más elevadas a los 3 qrs. 

diarios. 

EFECTOS METABOLICOS PROVOCADOS POR LOS SALICILATOS 

Los salicilatos pueden modificar a la respira­

ción y aumentar la producción de bioxi~o de carbono (co2 J 

en el cuerpo, ya que el co2 es equivalente a un ácido, la 
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p~rdida de co2 provoca una alcalosis y su retensión produce 
acidósis. La estimulación o depresión de la respiración 

por salicilatos afecta el nivel de co2 

En dosis terapéuticas que rebasan los 5 qrs.­

al día, los salicilatos entimulan la respiración por incre­
mento en la producción de co2 , que a su vez produce estimu 
lación del centro respiratorio bulbar. 

Un incremento en la respiración produce la el~ 

minación del exceso de COz que se esta produciendo. Así no 

ocurren cambios importantes en el balance Jcido básico. 

Sin embarqo, si se llegara a disminufr la res­

puesta de incremento en la respiración con alquna otra droga 

como la morfina, se retendrá co2 y su exceso producirá una 

acidosis. 

La mención de los salicilatos más conocidos -

nos dará un~ visión más amplia al efectuar nuestra terapéu­

tica. 

Para uso sistématico: 

1. ACIDO ACETIL SALICILICO =ASPIRINA 

Todos los efectos descritos anteriormente 

para los salicilatos se aplican a la aspiri­

na, se puede administrar por vía oral o como 

supositorio. 

2. SALICILATO SODICO 

Es similar a la aspirina pero menos poten­
te, a diferencia de la asoirina no disminuye la 
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adhesividad plaquetaria. 

3. SALICILAMIDA 

Ya no es una droga oficial, sus efectos son 

dudosos y no se recomienda su uso. 

Para Uso Tópico : 

Nota: 

1. ACIDO SALICILICO 

/ Se usa como agente queratolítico, gracias a 

la gran irritabilidad que produce y se emplea 

para elimino.r verrugas, mezquinos y pie de a-­

tleta. 

2. METIL SALICILATOS 

Se utiliza como centra irritante .en el trata­

miento de músculos y articulaciones adoloridas. 

Ha. ocurrido envenenamiento qeneral que ter­

mina en la muerte a consecuencia de la absorción 

cutanea. 

Existe un porcentaje muv alto, cuando se administran 

a menores de edad, teniendo una tendencia mucho mayor 

para generar una elergía específica a los salicilatos. 



83. 

DERIVADOS DE LA ANILINA: 

Existen solamente 2 derivados de la anilina que 

tienen un valor terapéutico en la actualidad y son la FENACET! 

NA y el ACETAMINOFEN. 

Producen una analgesia y antipiresis eficáz p~ 

ro carecen. de propiedades antinflamatorias y antireumáticas. 

Pueden disminuír los niveles de Protrombina e i~ 

crementar la tendencia al sangrado cuando se administran por -

larqos períodos y en dosis elevadas, pero no tienen' ninqún e -­

fecto sobre la adhesividad plaquetaria. 

No provocan ulceración o sanqrado qastrointesti­

nal, tampoco afectan la respiración o el equilibriu acido bási 
co. 

Estan indicados en dolores leves v de orioen no­

viceral; como antitérmico en estados febriles
1

v como sustitu­

tivo de la aspirina en pacientes en que se les esta contraindi 

cando .. 

Su toxicidad a dosis elevadas provoca un daño re 

nal y hepático; anemia hemolítica y la disminución en la tole-

rancia a la qlucosa. En el uso de la fenacetina solo ocur~e 

met;1hemoglobinemia y destrucc"ión de eritrocitos. 

·0e un 75 al so i la fenacetina se convierte en a­

cetaminofen en el organismo. 

Acetaminof en TEMPRA 

Se esta volviendo tan popul~r como la aspirina 
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por su uso analqésico y antipir;tico, su principal ventaja -

sobre la aspirina en que no produce a aqrava las J1ceras pépti­

ticas, ni provoca ·sanqrado qastro intestinal. 

La dosis usual es de 325 a 650 mqr. ·11c 4 hl:s. pa 

ra adultos sin exceder al día los 2.6 qr. Para niños de 60 

a 120 mgr. sin llegar a 1.2 grs. al día. La dosis en nifios -

no debe exceder a los 10 días de tratamiento. No debe admini~ 

trarse a menores de 3 afias. 

Las vías de administración son oral y rectal ex 

clusivamente. 

La sobredosis de este medicamento puede causar 

Necrosis Hepática que es potencialmente mortal, necrosis de 

los tlbJ1.cs renales, hipoql~cemia, esolenomeqalia, aaranuloci­

tosis v trombocitopenia, 10 qr. al día se le cataloqa mortal. 

DERIVADOS DE LA PIRAZOLONA 

AMINO P IRINA 

ANTIPIRINA 

DIPIRONA 

FENILBUTAZONll 

La Antipirina y la Amino Pirina fueron introdu­

cidqs a la medicina en 1884. 

Ambas sustancias se utilizaron oriainalmente co­

mo antipiréticos, oero actualmente se orescrjben como analqé­
sicos. sus orooiedades farmacolÓqicas son semejantes a las de 

los salicilatos y producen los efectos analgésicos V antipiré-
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ticos de la Fenacetina y de acetaminofeno pero difieren en el 

tipo de envenenamiento que producen. 

1. AMINO PIRINA 

Analgésico Antipirético derivado de la Fenilhidra 

zina. Es más activo como analgésico que los salicilatos y -
derivados de la anilina¡es útil, para algunos tipos de dolor 

donde suelen ser tratados con la aspirina pero se encuentra 

contraindicada. 

rina. 

Se utiliza en: 
artralgias, mialgias, cefaleas, dolores dents 

rios, dolores neuríticos. 

Peso por peso es 3 veces más activo que la aspi 

No tiene un efecto uricos~rico como el de la aspirina; 

a diferencia de la aspirina puede ser usado en carnbinación con 

antiespasmódicos en el tratamiento de dolores espásticos en la 

musculatura lisa. 

dulto es de 

La dosis analgésica media es de .S grs. 

En la fiebre reumática la dosis diaria en el a­

a 3 grs. ol dí~~, su efectividad en estas co~ 

diciones es igual a la aspirina. 

TOXICIDAD. 

La aminopirina de la misma manera que las otras 

pirazolonas puede producir discrasias sanguineas graves, como 

la agranulocitosis fatal. 

Estas reacciones no dependen de las dosis tota­

les usadas, sino peculiaridades en la sensibilidad de los su­

jetos; el riesgo es mayor en el uso prolongado que en la admi 

nistración ocasional. 
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Fuera de esto la aminopirina es px:o tóxica y -

produce molestias por irritación gástrica . o::m menor frecuencia 

que los salicilatos. 

En sobre dosis los efectos excitadores del SNC 

son muy al tos. 

Tienden a causar herpes labial y a producir an-

9ioedema en pacientes hipersensibles. 

ABSORCION, DESTINO, BIOTRANSFORMACION Y EXCRECION 

Se absorbe rápido y por completo en el tubo di­

gestivo, y tarda de 1 a 2 hrs. en alcanzar el nivel máximo en 

el plasma; Se metaboliza lentamente y desaparece del plasma -

a razón de 6 por 100 por hora, el 3 por 100 de la aminopirina 

ingerida se excreta inalterada. 

Su biotransformación se realiza principalmente 
en el hÍgado, aproximadamente el 95 % de la droga ingerida se 

excreta por la orina. 

VIAS DE ADMINISTRACIONº 

Tabletas de .5 grs. y en soluciones inyectables 

sola o mezclada con antispasmÓdicos o depresores del SNC. 

ANTIPIRINA 

También se le conoce como f enazona o f enildime­

til pirozolona. 
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Sus principales efectos son analgésicos y an-

tipiretico. 

Comparte las acciones farmacológicas y los usos 

potenciales de la aminopirina. 

Al igual que esta no tiene el efecto uricosÚri_ 

co de los salicitatos. 

En dosis iguales la aminopirina es más eficaz -

que la antipirina. 

La antipirina suele utilizarse con el acetaminofeno 

pero los efectos analgésicos de las combinaciones son solo -

aditivos; no se sabe si la toxicidad de las cambinaciones -

es menor. 

PREPARACION Y DOSIS 

Es un polvo blanco, cristalino e hidrosoluble 

la dosis media para adultos es de .3 a .6 grs. y puede repe­

tirse a intervalos de 4 hrs. se prescribe en tabletas o cáe 
sulas. 

ABSORCION, DESTINO, BIOTRANSFORMACION Y EXCREC!ON 

Se absorbe pronto y casi en su totülidtid en el 

tubo digestivo y en 1 o 2 hrs. su nivel en plasma se encuen -

tra al máximo. 

El f~rmaco se distribuye en varios tejidos según 

el contenido de agua de cada uno, ingerida la antipirina la 

orina pueda adquirir color rojo y parecer verde: a la luz reflej~ 

da, solo se observa cuando se ingieren grandes cantidades. 
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El metabolismo de la antipirina es más rápida 

que el de la aminopirina. 

TOXICIDAD 

En dosis tóxicas los efectos excitadores de -

SNC se alCeran demasiado. 

Las erupciones cutaneas son más frecuentes con 

la antipirina que con la nminopirina, pueden ser manchas ro­

sadas o de color púrpura obscuro que duran meses, se desvang 

ceo lentamente y dejan areas pigmentadas (ijas que pueden -­

volver a florecer si vuelv~ a ingc~ir ~l medicamento, así ca 

mo también producen discrasias sanguíneas con la misma f re -

cUencia que las aminopirinas; la antipirina se utiliza poco. 

DIPIRONI\ 

Metilamino fenil dimetil pirazolona metasulfato 

de sodio. 

NOMBRES COMERCIALES 

razolonas. 

NEOMELUBRINI\ 

CONMEL 

MAGNOPYROL 

VERMOLINI\ 

PRODOLINI\ 

Analgésico Antipirétiretico del grupo de las pi 
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Se le considera como un derivado soluble de la 

aminopirina comparte con esta sus acciones farmacológicas,­

sus usos potenciales y sus riesgos de toxicidad. Difiere en 

que siendo más soluble, se absorbe más rapidamente cuando 

se administra por vía oral y puede ser inyectada en caneen 

traciones hasta del 50% en agua por vía intramuscular, por 

vía intravenosa produce una mayor actividad en comparación -

con la aminopirina por su mayor solubilidad. 

No tiene propiedades uricosúricas. 

SU MECANISMO DE ACCION 

Su efecto antipirético se debe a que incrementa 

la pérdida de calor. 

Produce analgesia por acción directa sobre los 

centros nerviosos a nivel subcordial y además parte de su -

eficacia puede atribuirse a su acción antinflamatoria. 

ABSORCION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y EXCRECION. 

Puede ser bien absorbida en el tracto gastro iD 

testinal y por vía parenteral; la vía rectal es útil sobre -

todo en menores. 

Los valores plasmáticos máximos se obtienen a -

las 2 hrs. aproximadamente. 

La dipirona se une muy poco a las proteínas y -

tienen una vida media relativamente corta y su biotrasforma-­

ción se realiza en el hígado sufriendo procesos de desmetila­

ción y acetilación. 

su excreción casi en su totalidad se realiza por 
orina, en un 95%. 
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TOXICIDAD 

Sus efectos tóxicos más frecuentes se desarro­

llan sobre la sangre: anemia aplástica, agranulocitosis, 

coagulopatías y a veces anemia hemolítica. 

Su administración endovenosa puede provocar -

vasodilatación brusca, cuidando de la presión arterial e i~ 

suficiencia circulatoria periférica. 

INDICACIONES 

Puede sustituir a los salicilatos~ que deben -

ser siempre los de la primera elección, en caso de padeci 

mientes que se acompañan de fiebre, dolor e inflamación. 

Para realizar maniobras de exploración de orto­

pedia, traumatología y Gineco-obstetriciu. 

INDICACIONES ODONTOLOGIC,\S 

Cualquier proceso que se acompañe de dolor, -

caries dental, absceso parondotal y periapical, neuritis, 

etc. 
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CONTRAINDICACIONES: 

Por sus numerosos efectos indeseables no debe 

utilizarse con lactantes, ni en tratamientos mayores de 7 -

días consecutivos. 

SUS EFECTOS COLATERALES 

Provoca con mucha frecuencia transtornos gastro­

intestinales como malestar gástrico, náusea, vómito y diarrea. 

Su interacción puede aumentar su toxicidad si se 

administra en forma conjunta con el cloranfenicol, sulfas, fe­

notiazinas y algunos antitiroideos. 

PRESENTACION, VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

Para la administración oral hay: 

Tabletas 500 mgr. 

Gotas 50 mgr. en 1 ml. 

Para administración parenteral 

Ampolletas 1 gr. 

2.5 gr. 

Para la administración rectal : 

Supositorios 300 mgr. y 1 gr. 

Se recomienda una dosis de 2 y hasta 3 gr. al 

día por vía oral, por vía parenteral puede ser de 4 gr.en una 

sola aplicación. 
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FENILBUTAZONA 

1,2 Difenil 4 Sutil 3,5 Pirazolidindiona 

Butazolidina 

Comenzó a utilizarse en 1949 en el tratamiento 

de la artritis reumatoide, aunque es un fármaco eficaz su tQ 

xicidad impide usarlo en tratamientos largos. 

PROPIEDADES FARMACOLOGICAS 

Efecto Analgésico 

Tienen un efecto menor que la aminopirina y me­

nor que la de los salicilatos para aliviar el dolor de origen 
no reumático. 

Por ello no tieOe uso general como analgésico. 

Sirve contra el dolor de las enfermedades infle 
materias, en el cual la base del alivio se debe principalmen­

te a la actividad antinflamatoria. 

EFECTO ANTINFLAMATORIO 

Este medicamento impide las reacciones inflama­

torias y es semejante a los corticoesteroídes en su actividad 

disminuye la permeabilidad capilar. 
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' EFECTO URICOSURICO) 

La fenil butazona produce un efecto uricosÚrico 

ligero probablemente atribuíble a uno de sus metabolitos. 

El derivado sulf¿xido, sulfinpirazona es mucho -

más eficaz como uricosúrico. , que los salicilatos. 

El efecto uricosúrico se debe a la disminución de 

la resorción de ácido Ürico en los túbulos renales prÓximales, 
probablemente porque la forma única del fármaco compite con el 

ácido úrico por la resorción. 

EFECTOS EN EL AGUA Y LOS ELECTROLITOS 

La administración de este fármaco produce reten­

ción importante de sodio y cloruro. 

La cual causa disminución del volumen, urinario 

y a veces edema.La excreción del potasio r.o se Altera. Al sus­

penderse el medicamento se produce una diuresis compensadora. 

El volumen plasmático aumenta en un 50 % y se llega a provocar 

edema pulmonar, descompensación cardiaca y problemas en los tú 
bulos renales. 

OTROS EFECTOS PRODUCIDOS POR LA ADMINISTRACION DE FENIL BUTAZ~ 

NA SERIAN: 

Disminuye la absorción del yodo por la tiroides 
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provocando Bocio o Mixedema en grandes concentraciones. 

Inhibe algunQ.s enzimas importantes del ciclo 

de Krebs disminuyendo la energía corporal. 

PREPARADOS Y DOSIS 

Es un polvo blanco de.sabor algo amargO se ex­

pende en tabletas de 100 y 200 mg. para administración oral. 

La dosis es variable y de 400 a 600 mgr. diarios se alcanzan 

efectos terapéuticos máximos,dosis mayores no tienen gran e­

ficacia y aumentan su toxicidad. 

Deben tomarse entre comidas para disminufr su 

irritación a la mucosa gástrica. 

Supositorios de 250 mgr. y solución inyectable 

200 mgr. en ampolleta, 

•ABSORCION, DESTINO Y EXCRECION 
Se absorbe rápidamente y en forma completa en 

el conducto gastro intestinal, se liqa en un 98% a las pro -

teínas del plasma. 

La fenil butazona compite por lugares de liga­

mento a la albumina del plasma con las sulfonamidas, warfari­

nas, tolbutamida, indometacina y glucocorticoides. 

El resultado de esta competencia sería el au -

mento de los efectos farmacológicos y tóxicos. 

Su biotransf orrnación es lenta 20 % al día y se 

lleva a cabo en el sistema microsomal hepático, su vida bio-

lóqica media es de 72 hrs. 
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Por su lenta degradación metabólica se acumu­

la en cantidades coÓsiderables en el organismo hasta que es 

excretada por la orina. 

USOS TERAPEUTICOS 

La fenil butazona se utiliza en el tratamiento 
de la artritis reumatoide y transtornos semejantes y en el ~ 

tratamiento de la qota aquda, de la artritis osoriásica. 

En la qota con 200 mqr. en 3 dosis al día pro­

duce excelentes resultadosen la osteoartritis del 20 a 75 % 

produce un alivio en el dolor provocado. 

Sólo se debe administrar como fármaco de 2da. 

elección después de los salicilatos; v no desoués de 7 días 

sin ninq~n efecto de alivio. 

Es efectivo como analqésico en artralqias, -­

mialgias, cefaleas, dolores dentales y dolores neuríticos 

a dosis de 100 a 600 mqr. por vía oral, rectal o parenteral. 

EFECTOS TOXICOS 

Hay marcada propensión a la Toxicidad de la fe-

nilbutazona. 

Del 10 al 15 % presenta reacciones indeseables 

como: nauseas, vómito, molestias epiga~tricas, erupción cut~ 

nea, diarrea, vértigo insomnio, euforia, hervorismo. 

Hematuria lsi se administran anticoalgulantes -
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conjuntamente) y visión borrosa. 

En formas más graves de intoxicación, Úlcera __ 

péptica o su reactivación o perforación, reacciones de hipeK 

sibilidad como estomatitis ulcerativa, hepatitis, nefritis, 

anemia aplástica, agranulocitosis, retención de agua y elec­

trolitos. 

En sus contradiciones están los pacientes con 

hipertensión cardiaca, renal o hepática y los que tienen ªD 

tecedentes de Úlcera péptica o hipersensibilidad al fármaco, 

Los efectos tóxicos se acentúan en los ancianos. 

Cuando se emplea la fenil butazona debe tener­

se constante vigilancia médica del paciente, hacer analisis 

de sanqre frecuente y restrinqir la ingestión de elcctrolitos. 

ACIDO MEFENAMICO 

Nombre Gén'E!rico: 

Acido mefenámico o ácido N (2,3-xilil} antraní-

lico. 

Efecto Farmacolóqico: 

El ácido mefencimico e$ unanalgésico con poten -

cia superior al ácido acetilsalicílico,, pero r.ambién con -

mayor riesgo de efectos colaterales y toxicidad. 
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INDICACIONES 

Puede sustituir a otros analgésicos no nar­

cóticas·, pero considerando que no es mejor· que otros me -

nos tóxicos, sólo se debe usar como alternativa en caso -

de alergia o containdicación formal de éstos. Se indica -
en cefalea, mialgia, artralgia, odontología y en dolor 

pastextraccíon dentaria 

CONTRAINDICACIONES 

En pacientes embarazadas, hasta que se de 

muestre la ausencia de efecto teratogénico. En pacientes 

con lesiones ulcerativas del tracto intestinal. 

Terapia mayor de 7 días en nifios menores de 

14 afias de edad. Se debe usar con precaución en pacientes 

asmáticos y en pacientes con lesiones renales. 

EFECTOS COLATERALES 

Se ha descrito la pres~ncia de diarrea. Otros 

efectos que se han presentado son somnolencia, náusea, vé~ 

tigo, ansiedad y cefaléa. Hay antecedentes de casos de ex~ 

cerbacién de Úlcera péptica y hemorragia gástrica. 

PRESENTACION, VIAS DE ADMINISTRACION Y DOSIS 

La administración es oral y excepcionalmente 

se usa la vía rectal. Se vende en tabletas con 250 a 500 -­

mgs; la suspensión tiene 5 mg/5 ml y los supositorios 125 y 

500 mg. 

El preparado comercial frecuentemente empleado 

PONSTAN 



ANALGESICOS NARCOTICOS 

Breve historia. Hace 4000 afias A.C. los 

antiguos Surnerios debieron conocer los efectos psicolQ 

gicos del Opio, pero la primera referencia la encontr~ 

mas en los escritos de Teofrastoen el s. III a.c. 

La palabra Opio significa jugo y provie-

ne del griego. 

La substancia se obtiene del jugo de cá2 

sulas de adormidera. 

Mas adelante los médicos árabes lo usaron 

y los mercaderes llevaron la droga a Oriente y China en 

donde se empleó principalmente para controlar la disen­

tería. Afias más adelante Paracelso elabora el Láudano 

que aún se usa en nuestros días. ( 1493 1591 ). 

En el Siglo XVIII, fumar Opio se hizo po­

pular en el Oriente y Europa ya que era fácil conseguiE 

lo' , sin embargo el problema de su ingestión no fué tan 

socialmente dc~tructivo, como lo es en la actualidad el 

abuso del alcohol. 

Fué el Farrnaceútico alemán Serturner ---­

quien aisló y describió un alcaloide del Opio llamando­

lo Morfina ( refiriéndose a Morfeo Dios Griego del Sue­

no ) . 

(Afios despues se descubrieron la Codeína 

y Papaverina ( Merck en 1848 ). 

En la actualidad morfina es el princi -

pal alcaloide del Opio, es el prototipo de los analgési 

ces que causan toxicomanÍá. 
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Actúa modificando la reacción y la percep_ 

ción al dolor, causa somnolencia, deprime el razonamien 

to, estimula la imaginación y produce euforia, deprime­

los centros respiratorios y el de la tos, contrae las 

pupilas y despierta el vómito por excitación del centro 

bulbar, produce estreñimiento y retención urinaria. En 

dosis terapeúticas causa vasodilatación periférica y 

rubifacción de la piel que se torna caliente y permite 

/ que se pierda calor del 0-;ganismo. En dosis tóxicas -

la morfina produce palidez y cianosis. 

Los Opiaceos también afectan el sistema 

nervioso autónomo y los músculos lisos pero no tienen 

acción antinflamatoria·, deprime las vías del dolor -

en la formación reticular ascendente, la corteza motQ. 

ra y la corteza frontal. 

Los efectos secundarios adversos de la 

morfina son: depresiva respiratoria, vómitos en pa 

cientes ambulatorios tolerancia y toxicomanía con fe -

nómenos de supresión. 
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El antídoto para contrarrestar la depre -

sión respiratoria es la Nalorfina derivado de la morfina. 

Otro antídoto recomendable sin acción 

agonista parcial es el Clorhidrato de Naloxona, es cog 

veniente usarlo en casos de urgencias. 

También existe la Pentazocina, es otro-­

antagonista narcótico eficaz cerno analgésico por vía 

bucal, suele causar alucinaciones y otros estados dis­

fÓricos. 
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MORFINA 

Alcaloide narcótico analgésico extraído de 
las cápsulas florales inmaduras de Papaver Somniferum. 

El jugo seco, que recibe el nombre de opio, contien: la mor­
fina como alcaloide más abundante,y cantidades pequeñas de 

codeína y de tebaína que, como la morfina,son productos hi­

drogenados del fenantreno. 

Además contiene derivados de la benciliso­
quinolina, como la papaverina. 

Los efectos generales del opio y los de o­

tros productos, como el elixir paregórico, se deben a su con 

tenido en morfina.Estos preparados naturales se usan poco 

en la actualidad. 

La morfina se absorbe lentamente através 

de la pared intestinal y bien de los depósitos subcutáneos 

o intramusculares, por lo que la administración oral es 

menos efectiva que la administración parenteral. 

Puede ser inyectada por vía intravenosa • 

Una parte de la droga administrada se conjuga en el hígado. 

·se distribuye a todos los tejidos y pasa a la circul~ción 
fetal.La mayor parte se elimina en la orina. 

Tiene las siguientes acciones farmacoló--

gicas: 

a)Acción analgésica,efectiva contra los dolores qUe pueden 

ser suprimidos con sustancias del qrupo de los analgésicos­

antipíreticos, oero además, contra dolores en los que estos 

Últimos no son efectivos, como los dolores producidos por 

la inflamación de las cubiertas serosas, por la distensión 

de vísceras huecas,a causa de anoxia tisular o lesión me-­

cánica de los tejidos.El efecto analgésico se media por su 

acción sobre la percepción central del dolor,por el efecto 

hipnótico de la droga,pero sobre todo,por la alteración que 

produce en la reacción afectiva del sujeto. A diferencia de 
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los analgésicos antipiréticos,la morfina modifica el umbral 

de sensibilidad periférica a estfmulos dolorosos;en cambio,el 

efecto analgésico no se asocia a la acción antipirética. 

b)Depresión general del sistema nervioso central.La morfina 

puede producir cualquier grado d~ depresión del sistema ner­

vioso.A dosis bajas produce somnolencia,y sería un buen hip­

nótico de no ser por el riesgo de habituación implícito en 

su uso.A dosis altas produce pérdida de la conciencia con de­

presión del centro respiratorio,efectos tóxicos que se tratan 

por la administración de nalorfina,antimetabolito de la mor­

fina.La elevada sensibilidad del centro respiratorio del feto 

y el hecho de que la morfina administrada de la madre pase 

hacia la circulación fetal,hacen que sea peligroso el uso 

de la morfina como analqésico obstétrico.Deprime también 

el centro tusígeno y puede ser utilizado en el tratamiento 

sintomático de la tos. 

c}Estimulación del centro del vómito.La morfina y sus deri­

vados producen naúseas y vómitos pro estimulación del centro 

de vómito.En el uso repetido de la droga, hay acostumbramien­

to· rápido a ese efecto. 

d) Euforia, especialmente en sujetos con acostumbramientaS· 

a los efectos de estimulación sobre el centro del vómito . 

. La euforia contribuye al uso repetido de la droga, pero no 

está directamente ligada al mecanismo de habituación. 
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e} Habituación. El uso repetido de la morfina produce 

acostumbramiento. Dicho acostumbramiento se caracteri­

za por una disminución notable en la sensibilidad a los 

efectos de la droga. Además produce habituación, ca~ 

dición de dependencia física caracterizada por el hecho 

de que se presentan molestias objetivas diversas y gra­

ves cuando se suprime el uso de la droga en un sujeto -

que la ha estado recibiendo. La posibilidad de produ­

cir este tipo de habituación, y las implicaciones soci~ 

les que esto tiene, hacen que la venta y distribución -

del alcaloide se controle por leyes que rige el regla -

mento de narcóticos }' que pretende evitar el uso indi s­

criminado de la droga. 

f) Aumento de la actividad de la musculatura lisa del 

tubo digestivo, especialmente en lo que se refiere al -

tono de los esfínteres y a la amplitud de los movimien­

tos segmentarios y de péndulo. Además , inhibe los mo­

vimientos peristaltícos, lo que, unido a la depresión -

del reflejo normal para la defecación y a la disminu 

ción en la secreción gástrica biliar y pancreática, se 

traduce en retardo del tránsito y en constipación. La 

acción estimulante sobre el musculo liso se traduce en 

agravamiento de algunos espasmos dolorosos,especialmen­

te la vesícula biliar. 

Codeína (Metilmorfina) 

Alcaloi~e analgésico derivado de la morfina. La susta~ 

cía se encuentra en pequefia~ cantic\ae.es en el Opio, pero -
se obtiene fundamentalmente por la metilación de la moE 

fina. Difiere de la morfina en: 
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a) Ser más efectivo por vía oral; b) Poseer menor acti­

vidad analgésica por unidad de peso; c) Producir propor­

cionalmente mayor estimulación del centro del vómito; 

d) No producir la euforia que sique f~~cuentemente ----­
al uso de la morfina, y e) Llevar consigo mucho menor 
riesgo de producir habituación. Aún cuando la fabrica 
ción y distribución de la codeína se reglamenta en la 

ley de narcóticos, su uso médico no ésta sujeto a las 

rest~icCionesque limitan la adquisición de la morfina, y 

pued.e ser comprada sin recetario de narcóticos. 

Los hechos anteriores hacen que la codeína 
se útilice: 

a} Como analgésico en el tratamiento sintomático de dol2 

res que no pueden ser suprimidos con analgésicos antipi­

réticos, pero en los cuales no es conveniente usar morfi 
na, u otro analgésico parecido, por el riesgo de habitu~ 

ción o por las molestias implícitas a la adquisición. 
Ordinariamente, se tratan dolores de intensidad móderada 
o dolores que implicarían el uso repetido de analgésicos, 

en sujetos en quienes no se justifica el aceptar el rie~ 

go de habituación. La codeína no sustituye a la morfir:_~_ 
en el tratamiento de dolores muy intensos, porque las do­

sis de codeína que se requieren pr~c:J-~.i::en náuseas, vó~~ -
tos y depresión general mayor que la que resulta de dosis 

equianalgésicas de morfina. Las dosis toleradas de ca -
deína son de 5 a 30 mg; éstas corresponden, en actividad, 

a dosis entre 1 y~ mg. de morfina .. 

b} En el tratamiento sintomático de la tos, para suprimir 

la respuesta de los centros mesencefálicos a los estímu­

los aferentes de zonas tusígenas. 

Se utilizan dosis de 5 a 10 miligramos cada cuatro a 

seis horas, frecuentemente combinados con expectorantes. 
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e) En el tratamiento sintomático de la diarrea. Aún cuan­

do la acción constipante de la codeína.es meno~ que la de 
la morfina, el riesgo bajo de habituación hace que sea é~ 

te el alcaloide preferido para esta aplicación. 

Las molestias incidentales al uso de la codeína son la 

somnolencia, naúseas, y aun vómitos, depresión respirato­
ria, constipación y miosis. El riesgo de producir habitu~ 

ción es mucho menor que en el caso de la morfina,pero no 

es nulo, de manera que no se debe utilizar para cuadros -

clínicos que pueden manejarse con sustancias no habitua -

les. 

La codeína se obtiene en tabletas de 5,10 y 30 mg. en ja­

rabes que contienen: 5 a 10 mg. por cucharadita y en so -

lución inyectable a la concentración de 15 mg. por ml.- -

en ampolletas de 2 ml. 
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METILDIHIDROMORFINONA ( METOPON ) 

Narco'tico analgésico semisintético, derivado 
de la morfina. Comparte las acciones Farmacológicas de 

ésta y lleva consigo un riesgo semejante de producir habi­
tuación. Difiere de la morfina en que su actividad es aprQ 
ximadamente tres veces mayor por unidad de peso; en que 

produce efectos de más corta duración; en ser más efectiva 

por vía oral; en producir con menos frecuencia náuseas,vó­
mitos y somnolencia, tambien en que la tolerancia y la ha­

bituación se desarrollan más lentamente. El metopón se 

utiliza como analgésico oral para el tratamiento de los dQ 
lores intensos que justifican el riesgo de habituación, 95 _ 

pecialmente en sujetos con neoplasias malignas. Para el -

adulto, las dosis usuales son de 3 a 9 mg. se obtiene en -
cápsulas de 3 mq. se requiere recetario de narcóticos. 
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DIHIDROMORFINONA ( DILAUDID ) 

Narcótico analgésico semisintético, deriv~ 
do de la morfina. Comparte las acciones Farmacológicas 

y los usos médicos de esta sustancia, y lleva consigo un 

riesgo semejante de producir habituación. Difiere de la­
rnorfina en ser como cinco veces más activa por unidad de 

peso, en producir efectos de más ~arta duración, y en prQ 

<lucir menos molestias colaterales. Se puede utilizar en 

todos aquellos casos en que se utiliza la morfina. Como 

analgésico en el adulto, la dosis media es de 2 mg. por 

vía parenteral, y de 2.5. mg. por vía oral o rectal. 
Se obtiene en tabletas de 2.5 mg.; en supositorios rec­

tales de 2.5 mg. y en solución inyectable a la concen­

tración de 2 mg. por ml. en ampolletas de 1 ml. se re -

quiere recetario de narcótico. 

DIACETILMORFINA ( HEROINA ) 

Narcótico analgésico, derivado de la 
morfina. Comparte las acciones Farmacológicas de ésta, 

pero difiere de ella en ser dos veces más activa por uni 
dad de peso; produce euforia más marcada y menor depre -

sión general del sistema nervioso central e implica un -

riesgo mucho mayor de habituación. Este riesgo es ta~ -­
que su venta se prohibe en muchos lugares. No se obtie -
ne en preparados para aplicación médica. 



LEVORFAN 

Narcótico analgésico sintético, de estruct_!! 

ra semejante a la estructura de la morfina. Comparte las 

acciones Farmacológicas y los usos médicos de ésta, y 
lleva consigo un riesgo semejante de producir habitua =­
cíón. 

Difiere de la morfina en ser cinco veces -

más activo por unidad de peso; producir efectos más pro­
longados; ser más efectiva por vía oral, producir con 

menor frecuencia molestias colaterales. La dosis analgé­

sica media oral o parenteral es de 2 mg. Se obtiene en 

tabletas de 2 mg. y en solución inyectable a la caneen -

tración de 2 mg. en ampolletas de l ml. Se requiere re-­

cetario de narcóticos. 

El levorfanol es el único analgésico carne~ 

cial del grupo de las morfinas. Se parece más a la morfi 

na que cualquier otro narcótico sintético. 

Es más potente que la morfina como analgé­

sico, pero también son mayores las depresiones de respi­

ración músculos liso y adicción. 
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Sin embargo revela menos naúseas y vómitos. 

El levorfanol se absorbe con mayor rapidez 

por vía subcutanea, y aunque es menos eficaz por vía bu 

cal la dosis media es de 2 a 3 mg. por vía subcutanea. _ 

Se emplea para aliviar el dolor intenso corno cáncer. 

La analgesia máxima se produce entre 60 y 

90 minutos despues de la inyección subcutanea y a los 20 

minutos de la inyección venosa. En la Farmacia se extiefr 

de como tartrato de levorfanol. Existe en tabletas de 2 
mg. - ml. 



ETILMORFINA ( DIONINA ) 

Narcótico analgésico semisintético, derivado de la 

morfina. 

Comparte las acciones Farmacológicas y los usos m~ 
dices de la codeína, y lleva consigo poco riesgo -

de producir habituación. Puede ser adquirida sin 

recetario de narcóticos. Se utiliza como sedante -

del centro tusígeno1 a dosis de 5 a 10 mg., y com~ 

analgésicos a dosis de 15 a 30 mg. Ordinariamente 

se obtiene en mezclas comerciales con otros analgi 

sicos. 
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DIHIDROCODEINONA ( DICODID ) 

Narc~tico analgésico, derivado de la mor­

fina. Comparte las acciones Farmacológicas y los usos 

médicos de la codeína, y lleva consigo poco riesgo de 

producir habituación. Puede ser adquirida sin receta -

ria de narcóticos. 

Sin embargo, el riesgo es mayor que en el 

caso de la codeína, y debe usarse con precaución. Su 

aplicación más frecuente es en el tratamiento sintomá -

tico de la tos, a dosis de 5 a 10 mg. en el adulto. Se 

obtiene en tabletas de 5 mg. y en jarabe que contiene 5 

mg. en una cuchr1radita. 
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DIHIDROCODEINA ( PARACODINA ) 

Narcótico analgésico semisíntetico derivado 

de la morfina. Comparte las acciones Farmacológicas y los 

unos médicos de la codeína y lleva consigo poco riesgo de 

producir habituación. Puede ser adquirida sin recetario 

de narcóticos. Sin embargo es mayor que en el caso de la 

codeína, y debe usarse con precaución. Sus usos más fre­

cuentes son en el tratamiento sintomático de la tos y en 

el tratamiento sintomático de la diarrea. 

La dosis en el adulto es de 5 a 20 mg. re­

petidos de tres o =uatro veces en el día. Se obtiene en 

tabletas de 10 rng. y en jarabe que contiene 10 mg. por -

cucharada. 
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APOMORFINA 

Derivado de la morfina que difiere de ésta 

en producir estimulación intensa del centro del vómito -

a dosis menores de las que se requieren para logar las -

otras acciones de este grupo de sustancias. Se utiliza 

a dosis de 4 a 6 mg. por vía subcutánea, para provocar -

vómito en sujetos que han ingerido sustancias potencial­

mente tóxicas. 

No comparte los usos ordinarios de la mor­

fina. su administración produce , además de los vómitos 

deseados, palidez, taquicardia, polipnea e hipertensi-Sn.­
arterial. 

Adicionalmente produce depresión del sist~ 

ma nervioso central y calapso vascular. Se obtiene en 

solución inyectable a la concentración de 4 mg. por rol.­

en ampolletas de 1 ml. 
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NALORFINA (NALLINE, N-ALIL~ORFINA) 

Derivado sintético de la morfina que obra como 

antimetabÓlico de ésta. Antagoniza los efectos tóxicos de la 
morfina misma, de sus derivados, y se sustancias afines como 

la meperidina y la metadona. El antagonismo se traduce en e~ 

timulación del centro respiratorio en sujetos que han recibl 
do dosis depresoras de morfina, en desapararición de los sín 

tomas serológicos y cardiovasculares que resultan de la into­

xicación, y en modificación del trazo electroencefalográfico 
característico. Adicionalmente, produce síntomas de carencia 
en sujetos habituados que estan recibiendo dosis normales de 

morfina. No modifica la intoxicación por depresores nervio~,: 

sos no relacionados a los alcaloides del ooio. Se utiliza -
para tratar la intoxicación con morfina y con sustancias afi­

nes, y para evitar la depresión respiratoria en el recien na 

cido, cuando la madre ha recibido morfina o uno de sus deri­
vados como analgésico obstétrico. Las dosis para el adulto 

san de 5 a 10 mg. que pueden repetirse según la respuesta.Pa­

ra el nifia recien nacido son de Q.2 a 0.5 mg. En el sujeto no 
intoxicado con morfina, la nalorfina tiene efectos semejantes 
a los de la morfina ( analgésicos, antitusivos, estimulantes­

del centro de vómito) No se derivan aplicaciones terapéutas -
de estas acciones. Se obtiene en solución inyectable a la -

concentración de 0.2 y 0.5 mg. por ml. en ampolletas de 1 y 
2 ml. y en frascos ámpolletas de 10 ml. 

Tiene ciertas propiedades de tipo de la atropi­
na. El tratamiento con este fármaco puede causar tolerancia, -
toxicomanía y síntomas por supresión. 

Se metaboliza en el híqado por lo que suele ser 

tóxico en individuos con afecciones hepáticas. 



CLOROHIDRATO DE MEPERIDINA. 

La meperidina es un analg~sico síntetico 

introducido en la medicina por Eisleb y Schaumann en 

1939. 

Después de la morfina es probablemente -

el analgésico narcótico más eficaz y más usado. 

La mepcridina igual que la mayor parte de 

los analgésicos narcóticos ejerce sus principales acci~ 

nes Farmacológicas en el S N e a pesar de poco parecido 

estructural con la morfina, tiene muchas semejanzas Fa~ 

macológicas y se cree que su mecanismo de acción es el 

mismo que el que la morfina. 

La meperidina en dosis terapeúticas prod~ 

ce analgesia, sedación, euforia, depresión respiratoria 

y otros efectos en el S N e . 

En los pacientes aparece el efecto del a~ 

nalgésico a los 15 minutos; cuando se administra el m~ 

dicarnento por vía bucal, alcanza su máximo en una hora 

y disminuye gradualmente en varias horas. El efecto 

analgésico es más rápido si se utiliza por vía subcuta­

nea o la intramuscular. 

Su duración analgésica es de 2 a 4 hrs. 

Dosis de 80 a 100 mg. por vía parenteral 

equivale a 100 mg. de morfina. 
En ocasiones estas dosis la analgesia no 

es sactisfactoria en todos los pacientes o en todas las 

situaciones por lo que se necesitan dosis mayores lo 

cual exige considerar con cuidado la posible toxicidad 

y sus efectos secundarios como vertigos, nauseas, vómi-

tos, sudación, cefalea y s{ncope. 
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La meperidina se absorbe bien cualquier~ 

que sea la vía de administración se metaboliza princi -

palmente en el hígado y se excreta por la orina en f or­

ma de derivados N - desmetilados. 

Los nombres patentados de la meperidina 

estan el Demeral, Dolantina, Oolantol y Eudolal. El -

nombre internacional no patentado es Petidina. 

Se presentan en inyección, tabletas o ja­

rabes, tabletas de 50 y 100 mg. 

Como elixir contiene 50 mg./ 5 ml. 

Para uso parenteral en ampolletas de 05,1, 

1.5, y 2 ml. 



e o N e L u s I o N E s 

1. Con lo anterior expuesto estoy tratando 

de demostrar los beneficios y las virtudes características 

de cada medicamento enunciado, aprovechando la Farmacolo -

gía actual a nuestro alcance. 

Así podremos aprovechar toda la investiga 

ción farmacológica que através de los afias se ha creado y 
que en el momento es una realidad clínica. 

2. Los Antibióticos de la nueva generación 

están dando grandes beneficios: reduciendo las dosis, am­

pliando su espectro, modificando mecanismos de acción don­

de las bacterias habían creado resistencia, y por lo consI 

guiente mayor potencia bactericida reduciendo las probabi­

lidades de efectos adversos o toxicidad; dándose resultados 

óptimos en la Terapéutica de infecciones orales, como tam­

bién sisteÍnicas. 

3. Si la Antibioticoterapia se realiza en -

medio hospitalario contamos con una gama de antibióticos -

de una mayor eficiencia a menor dosis. En el hospital teng 

mas un mejor control del paciente y su vía de administrá -

ción es parenteral para comodidad del médico. 

4. En la clínica extramuros con los grandes 

avances podremos disminuir las dosis terapéuticas con ma -

yor efecacia utilizando nuevas generaciones de antibióticos 

para provocar un beneficio terapéutico en el ·paciente. 

s. Al detallar cada uno de los antibióticos -

siempre hay diferencias y semejanzas entre ellos y más si 

los utilizamos sin un control de dosificación podremos en 



un futuro encontrar cepas de bacterias resistentes a los 

más utilizados. 

6. En México lamentablemente no existe el -

control de venta de antibióticos con receta médica y las 

farmacias los ofrecen a la gente en forma desmedida, por 

lo que,si no se saben dosificar adecuadamente no se obteE 

drá el éxito deseado. 

7. La Dosificación necesaria para contrarres 

tar la infección debe ser adecuada a las características -

del padecimie,1to, ya que muchos antibióticos a dosis menores 

son bacterioestáticos y a dosis mayores bactericidas. 

8. El cirujano Dentista tiene la obligación -

de explicar al paciente las consecuencias que tendrá si no 

lleva a cabo el tratamiento ordenado. 

9. Al explicar los analgésicos más utilizados 

por el cirujano Dentista tendremos en cuenta, cuales serán sus 

ventajas y desventajas de estos, teniendo en cuenta como es 

el dolor y las características individuales del paciente (a­

lergía, ulc~ra péptica, etc.). 

10. Al separar los analgésicos se expresó cua -

les son los de mejores resultados al administrarlos por las 

diferentes vías; eliminando el dolor de la manera más rápida 

y menos tóxica para el paciente. 

11. Al hablar d~ analgésico lo ligamos inmedia­

tamente a tratar de aliviar el dolor, más no tomamos en cueg 

ta que es lo que produce ese malestar; la mayoría de las ca­

sos encontramos alguna patología irritando al tejido nervio~ 

so. 



Esta patología en Odontología en un alto 

porcentaje se traduce a infección por lo que se requi~ 

re de la administración conjunta de analgésicos y anti­

bióticos para efectuar una Terapéutica Odontológica ex­

cepcional. 
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