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TEMA 15
EMPLEO PRAQTIco DE LOS ANALGESICOS. CARACTERESTICAS GENERALES DE
LOS ANALGESICOS MAYORES Y MENORES, ELECCION DEL PREPARADO, USO
CLINICO Y EFECTOS INDESEABLES

1. ANALGESICOS OPIOIDES

Los péptidos opioides son los mediadores endégenos del dolor. Estos péptidos activan los
receptores opioides (u/8 y x) provocando una inhibicién postsindptica (abren canales de K e
hiperpolarizan la membrana) que bloquea la transmisién de los estimulos dolorosos. Los fdrmacos
agonistas opioides reciben el hombre de fdrmacos opioides, siendo su principal representante la
morfina. Todos ellos se caracterizan por producir:

- efecto analgésico,

- sedacién-sueiio

- depresidn respiratoria que guarda relacién con su potencia analgésica y que aparece con

la mayoria de los fdarmacos,

- la aparicién de tolerancia a la mayoria de los efectos depresores

- efectos psicolégicos subjetivos, independientes de la accidn analgésica, algunos de los

cuales inducen a determinadas personas a iniciar una conducta de autoadministracion.

- apariciéoh de farmacodependencia (toxicomania) con dependencia psicoldgica y

dependencia fisica objetivable por un sindrome de abstinencia bien definido.

Farmacos opioides. Clasificacion

- Agonistas puros: Son aquellos que activan principalmente a los receptores yy K, actuando sobre
el 8 a mayor concentracién. Destacan: codeina, tramadol, morfina, metadona, oxicodona,
meperidina, y fentanilo. Ofros opioides como remifentanilo y alfentanilo se utilizan
exclusivamente durante la anestesia.

- Agonistas-antagonistas : son antagonistas de los receptores py agonistas de los receptores K.
Poco utilizados en la actualidad en nuestro pais.

- Agonistas parciales: actlan sobre el receptor i, pero con menor actividad intrinseca que la
morfina. En presencia de ésta se comportan como antagonistas: buprenorfina

- Antagonistas puros: carecen de actividad intrinseca a nivel de los receptores opidides. Bloquean
por igual a cada uno de los subtipos de receptores. Los principales son: naloxona y naltrexona

Acciones farmacoldgicas

Realiza sus acciones farmacoldgicas actuando preferentemente sobre receptores p. La
activacién de este receptor origina:
- Efecto analgésico.

Son eficaces en cualquier tipo de dolor aunque se muestran menos eficaces en el dolor de
tipo neuropdtico. Esta accién se debe a la estimulacién del fdrmaco de los receptores py Ky a su
accion depresora de la transmisidn nocioceptiva, a través del incremento del umbral de percepcién
dolorosa (efecto al que también contribuye su accién sedante e hipnética) y a la modificacion de su
percepcién subjetiva, debido fundamentalmente a que atentia el tono desagradable y el componente
angustioso que acompafia al dolor, sustituyendolo por una sensacién de bienestar. Contribuye a este
efecto su accién euforizante (efecto p).

- Sedacidn y somnolencia.

Este hecho es especialmente importante en pacientes ambulatorios y conduce a la hecesidad
de realizar un control de la medicacién concomitante. Se desarrolla cierta tolerancia a esta accién.
Pueden producir también un efecto disférico , psicodisléptico y alucinégeno
- Alteraciones neuroendocrinas.

Durante el dolor intenso, por ejemplo quirdrgico, y en el estrés en general, se produce una
respuesta metabdlica que bdsicamente comprende:la activacién de hormonas liberadoras de ACTH,
GH, prolactina, endorfina y ADH, liberacién de hormonas catabdlicas como cortisol, , tiroxina,
catecolaminas y glucagdn e inhibicién de hormonas anabélicas como insulina y testosterona.
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Los opioides, y especialmente los derivados del fentanilo, reducen la respuesta metabdlicay
endocrina al estrés quirdrgico.
- Depresién respiratoria

Tras la administracién de agonistas puros potentes (morfina, heroina, meperidina) por via
parenteral, se observa una depresién del centro respiratorio (con disminucion de la frecuencia
respiratoria) y disminucién de la sensibilidad de este centro a los incrementos de paCO2 y a la
disminucién de la paO2. (aumento del umbral de apnea). Este efecto se caracteriza porque es
especialmente manifiesto en pacientes con EPOC, nifios y ancianos y porque se crea tolerancia
rdpidamente.

A dosis elevadas estimulan la funcién de los ganglios basales, provocando una hipertonia
muscular de mdsculos tordcicos y abdominales que disminuye la funcién ventilatoria que contribuye a
la depresién respiratoria.

- Ofros efectos:

o Disminuyen el umbral regulador en 2,5 ° (normal 37°) hasta 34,5° (por lo que tardan
mas tiempo en ponerse en marcha los mecanismos compensadores como el escalofrid).
Este efecto se aprovecha para el tratamiento de la hipotermia postoperatoria
(recordar que se utilizaban dosis bajas de meperidina)

0 Provocan miosis. por un efecto doble: efecto directo y por bloqueo de la inhibicidn
cortical sobre el nicleo de Edinger-Wesphal. Con excepcién de meperidina que
presenta una accién de antagonista muscarinica.

0 La activacién de receptores opidides en las zonas quimioreceptoras del centro del
vémito provoca nduseas y estimulo del vémito mas acentuada con la primera dosis y
sobre todo si el paciente se encuentra en posicién bipeda. Presentan tolerancia a esta
accién. Este efecto es muy patente con meperidina.

0 Inhiben la activacién del centro tusigeno bulbar, disminuyendo la tos.

0 Por via infravenosa y a altas dosis producen una hipotensién por vasodilatacién y
depresién miocdrdica.

o En general, aumentan la secrecidn gdstrica e intestinal y disminuyen la motilidad del
tubo digestivo, llegando a provocar atonia intestinal (estrefiimiento) e hipertensién de
las vias biliares al elevar el tono miégeno y disminuir el tono neurégeno o propulsivo.
Este (ltimo efecto es menos patente con meperidina por su accion anticolinérgica.

0 Pueden provocar retencién urinaria al incrementa el tono del esfinter. Este efecto es
revertido por naloxona

- Desarrollo de tolerancia

Se desarrolla muy rdpidamente para la analgesia, disforia inicial y euforia, y mds
lentamente para la depresion respiratoria, sedacién e hipotensidn, y raras veces a la miosis y
alteraciones gastrointestinales. La tolerancia a los opidides es de cardcter farmacodinamico y
depende del subtipo de receptor activado, pero se debe a un fenémeno post-receptor en el que la
célula de alguna forma intenta equilibrar las modificaciones inducidas por la activacién continua del
receptor. La aparicién de tolerancia se caracteriza por ser de tipo cruzado para todos los compuestos
que activan el mismo subtipo receptorial. y no se extiende a los distintos subtipos de ( por ejemplo

U, 8yK).

Diferencias entre los compuestos

Opioides menores (codeina, dihidrocodeina):

- Producen acciones similares a los opioides mayores, aunque con menor intensidad analgésica
(presentan techo analgésico) y sedante. Se utilizan en el tratamiento del dolor leve-moderado
asociado a analgésicos no opioides.

- Baja capacidad de depresidn del centro respiratorio.

- Potente efecto antitusigeno y antidiarréico.

- Baja capacidad de generar tolerancia y dependencia.

- Se utilizan por via oral. Existe un preparado rectal para codeina.

- Producen metabolitos activos con posibilidad de acumulacién en caso de insuficiencia renal y
hepdtica.
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Opioides intermedios (tramadol, buprenorfina):

- Producen acciones similares a opioides mayores pero su efecto analgésico es limitado (techo
analgésico) aunque mayor que los opioides menores.

- Menor capacidad depresora respiratoria y de generar tolerancia y dependencia que opioides
mayores

- Buprenorfina (agonista parcial) puede antagonizar el efecto de los agonistas totales sobre el
receptor u (produciendo incluso un sindrome de abstinencia).

- Se administran por via oral (tramadol, bupernorfina) o sublingual (buprenorfina), rectal
(tramadol) y parenteral (ambos). Existe un preparado para absorcién dérmica de buprenorfina

- Los metabolitos son en general poco activos (salvo tramadol) con baja capacidad de acumulacién,
especialmente buprenorfina.

- El tramadol posee ademds un efecto adrenolitico que potencia su efecto analgésico. Deprime en
poca medida el centro respiratorio, provoca poca sedacién o estrefiimiento, poca tolerancia y baja
capacidad de generar dependencia.

Opioides mayores:

- Muestran elevado techo analgésico (virtualmente ilimitado para morfina). Producen ademds un
beneficioso efecto euforico-sedante.

- Importante efecto emético, constipante y depresor respiratorio (especialmente opioides muy
potentes por via parenteral).

- Alta capacidad de engendrar tolerancia y dependencia.

- Meperidina es ademds anticolinérgico y produce menos efecto bradicardizante.

- Existen preparados para administracién oral: morfina (presentacién de absorcién rdpida é de
liberacién retardada), metadona, oxicodona (liberacién retardada). Otras vias de administracion
son transdérmica (fentanilo), transmucosa oral (fentanilo) y parenteral (morfina, meperidina y
fentanilo). Otras vias de administracion mds especificas son: epidural o intradural.

- Algunos de estos compuestos producen metabolitos activos (Morfina-6-glucurénido) y en el caso
de la meperidina téxico ( normeperidina, con actividad convulsivante). Posibilidad de acumulacién
en insuficiencia renal y hepdtica.

Efectos adversos
- Toxicidad crénica:

0 Su aparicién depende de la dosis, de la via de administracién y de la tolerancia que se
haya desarrollado. Se caracteriza por la aparicidn de sedacion y somnolencia, nduseas,
vémitos, estrefiimiento, miésis y diaforesis, acciones frente a las que no se suele
producir folerancia, y que aparecen como consecuencia del empleo continuado con
fines terapéuticos de estos fdrmacos.

0 Puede aparecer también, depresién respiratoria, sobre todo si los opidides se
administran asociados a neurolépticos, anestésicos u otros fdrmacos depresores. Este
sintoma puede llegar a ser de larga duracién en el caso de la metadona..

0 Menos frecuentes son el prurito, la retencién urinaria, las alteraciones hemodindmicas
y la intolerancia gdstrica (esta Ultima sobre todo con los preparados orales).

o0 El efecto indeseable de mayor gravedad es la aparicién toxicomania, que se presenta
sobre todo con el uso de heroina y morfina En el tratamiento de la fase aguda se usa
metadona junto con el tratamiento sintomdtico. En la fase de deshabituacién, una vez
superada la fase aguda del sindrome de abstinencia, se disminuye de forma paulatina
la dosis de metadona. En la fase de recuperacién estd indicada la natrexona (50
mg/dia 6 100 mg/3 veces semana), como medicacién profildctica, para que en caso de
recaida, suprima la accién euforizante de la heroina, eliminando de esta forma el
efecto de refuerzo positivo que esta sensacién origina sobre el desarrollo de la
farmacodependencia.

- Toxicidad aguda:
0 Se debe a sobredosificacién y se caracteriza por la aparicién de un cuadro de estupor
que evoluciona a una intensa depresién con acidosis respiratoria y coma, acompafiados
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de una caracteristica e intensa miosis y de piel roja y fria. Debe tfratarse con
naloxona. Todos los los fdrmacos depresores del SNC (neurolépticos, hipnéticos,
alcohol) potencian los efectos depresores de los opidides, incrementando sus efectos
adversos

Interacciones

- Todos.

- Los IMAOs al asociarlos a meperidina pueden producir convulsiones, hipertermia, rigidez y
depresion respiratoria. La causa reside en que la meperidina bloquea la recaptacién de 5HT
produciendose un coma hiperpiréxico.

Indicaciones
Dolor

El tfratamiento del dolor constituye la principal indicacion de los fdrmacos opioides. En el dolor de
moderada intensidad se utilizan los opioides menores asociados a analgésicos no opioides (ver tabla 1
para posologia). En el tratamiento del dolor intenso-moderado se utilizan opioides intermedios o
mayores. La morfina es el prototipo de opioide mayor. Los preparados de absorcién oral rdpida
(solucidn liquida o comprimidos) permiten controlar el dolor de una forma rdpida, pero presentan el
inconveniente de su corta duracién de accién (4 h) por lo una vez estabilizado el dolor se recomienda
utilizar un preparado oral de liberacién prolongada que permite espaciar las dosis (12 h). Una
alternativa es la oxicodona de liberacién retardada. Los fdrmacos de vida media mds prolongada
(metadona) muestran también una posologia mds cémoda para el paciente pero se acumulan con
facilidad en el organismo por lo que se incrementa el riesgo de depresion del sistema hervioso. La via
oral constituye la via idénea para la administracién de los opioides, sin embargo, en situaciones en que
no esté disponible (vomitos persistentes, malabsorcién, obstruccién intestinal, debilidad extrema,
inconsciencia, efc.), puede estar indicada su administracidn por otras vias como por ejemplo rectal,
dérmica, o tfransmucosa (ver tabla 1 para preparados y dosis).

Cuando se desea obtener un efecto inmediato la via parenteral (intframuscular en el deltoides,
subcutdnea o intravenosa) es la de eleccién (ver en Tabla 1 dosis de inicio recomendada). Al cambiar
de opioide o via de administracién es preciso tener en cuenta las distintas equivalencias. La
administracién parenteral mediante sistemas computorizados (analgesia controlada por el paciente,
PCA) por via intravenosa o subcutdnea permite individualizar el tratamiento analgésico adecuandolo a
las caracteristicas de cada paciente. En situaciones especificas, el control del dolor requiere la
utilizacion de opioides por via epidural o intradural.

No se recomienda la utilizacién de meperidina en pacientes en tratamiento con IMAOs ya que
puede producir convulsiones, hipertermia, rigidez y depresion respiratoria. La causa reside en que la
meperidina bloquea la recaptacién de 5HT produciendo un coma hiperpiréxico.

Anestesia Y Sedacién

Los opioides mas liposolubles y de acciéh mds corta (fentanilo, alfentanilo, remifentanilo) se
utilizan preferentemente durante el acto anestésico para suplementar la anestesia inhalatoria o
intfravenosa. Dismihuyen ademds los requerimientos de los fdrmacos anestésicos y producen un efecto
analgésico residual durante el periodo postoperatorio (salvo en el caso del remifentanilo debido a su
corta vida media). La aplicacién terapéutica de estos compuestos en esta utilidad se ha analizado en
temas previos.

La administracién de opioides por via parenteral (generalmente por perfusion intravenosa
continua) favorece el grado de adaptacién de los pacientes a la ventilacién mecdnica. Los compuestos
mds utilizados son fentanilo y remifentanilo, solos o asociados a dosis bajas de un hipnético (propofol
o midazolan).

Otras
Los opioides son potentes fdrmacos antitusigenos por lo que se utilizan con esta finalidad.
Los compuestos mds usados son folcodina y dextromertofano que carecen de actividad analgésica. De
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los opioides analgésicos los compuestos mas utilizados son codeina y morfina (esta Ultima en el
tratamiento de la tos rebelde del enfermo terminal).

La administracidn de opioides, especialmente morfina, puede mejorar la sensacion de disnea
debida a disfuncidn ventricular izquierda, edema pulmonar y enfermedad neopldsica de pulmén.
Naturalmente su administracion debe estar acompafiada de la adopcién de otras medidas
complementarias especificas (inotrépicos, disminucién de precarga y postcarga, etc.).

2. ANALGESICOS NO OPIOIDES

Con el nombre de antiinflamatorios-antitermico- analgésicos, anagésicos menores o
antiinflamatorios no esteroideos (AINESs) se conoce un heterogéneo grupo de fdrmacos (en la mayoria
dcidos orgdnicos débiles), que presentan una serie de caracteristicas en comun:

- Todos poseen en mayor o menor medida acciones analgésica, antitérmica y antiinflamatoria, auque
en algunos productos el efecto antiinflamatorio es muy débil.

- Su efecto analgésico muestra claras diferencias con el producido por los analgésicos opioides ya
que producen analgesia moderada, Util sobre todo en dolores poco profundos, relacionados con
procesos inflamatorios (reumdticos, cefaleas, mialgias, artralgias), mientras que los opioides se
usan preferentemente en dolores intensos de origen visceral. Ademds, no producen narcosis,
tolerancia ni dependencia.

- el mecanismo bdsico de todas sus acciones estd intimamente relacionado con el metabolismo de
los eicosanoides, cuya produccién y liberacién inhiben aunque existen algunas diferencias entre
los compuestos en su potencia y en su punto exacto de actuacién.

Clasificacién
El nimero de compuestos incluido en este grupo es numeroso. Los mds utilizados se incluyen
en la Tabla 2, junto con la pauta posoldgica habitual.

Mecanismo de accion
Estos compuestos presentan multiples acciones (analgésica, antitérmica, antiinglamatoria y
antiagregante plaquetaria) y efectos indeseables (hemorragias y ulceras gastrointestinales,
nefrotoxicidad, etc.) que parecen tener un elemento bdsico en comin: su capacidad de inhibir la
enzima ciclooxigenasa (COX) encargada de la sintesis de prostaglandinas, protaciclinas y
tromboxanos.
- Las prostaglandinas (PGs) participan de forma muy activas en multitud de procesos orgdnicos que
son alterados por estos compuestos:
e inflamacion: Las prostaglandinas tienen una actividad favorecedora al producir entre otros
efectos sensibilizacién de terminaciones sensitivas, vasodilatacion, accién quimiotdctica y
favorecedero de la agregacién de polinucleares.
e dolor: Se ha comprobado el papel algésico de las PGs al sensibilizar la terminacién nocioceptiva
a factores algésicos (histamina, bradikinina ), especialmente en la patologia con actividad
osteocldstica ( tumores oseos ) y en la dismenorrea.
o fiebre: Las PGs producidas en la regién preoptica/hipotalamica anterior ( cuya sintesis es
estimulada por los pirégenos ), desarrollan un efecto inhibitorio sobre las neuronas
termosensibles impidiendo la puesta en marcha de mecanismos disipadores del calor (
vasodilatacién y sudoracién )
e agregacién plaquetaria: Intervienen a traves de la PgI2 y TxA2 en el control de la agregacién.
La enzima tromboxano sintetasa es mas sensible a la accién inhibitoria de los AINE que la
prostaciclinasitetasa, por lo que a determinadas dosis los AINE solo manifiestan su efecto
antiagregante.
e funcién gastrointestinal: Las PGs desarrollan un efecto citoprotector consistente en
incremento en la produccién de moco, modulacién de la secrecién gdstrica y regulador del flujo
sanguineo submucoso.
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o funcién moduladora del flujo renal y de la velocidad de filtracién glomerular. Ademas inhiben
parcialmente la accién de la hormona antidiurética (efecto diluidor de la orina) y la reabsorcién de
sodio en la porcién cortical del tlbulo colector (efecto natriurético). Este efecto se pone
especialmente de manifiesto en situaciones clinicas de compromiso renal (baja perfusién renal).

Sin embargo, la ciclooxigenasa de los diversos tejidos orgdnicos muestra diferente
susceptibilidad a la accidn inhibidora de los AINE. Este hecho puede explicar las diferencias
observadas entre los distintos AINE en sus acciones farmacolégicas y efectos indeseables. El
ejemplo quizds mas representativo lo constituye el paracetamol que, al no alterar la ciclooxigenasa
plaguetaria o gdstrica, no posee efectos antiagregantes ni dispepticos y posiblemente este hecho
influya en su débil accion antiinflamatoria. Esta hipétesis se ve incluso reforzada por el hecho que
existen diferencias incluso en la forma de inhibir la ciclooxigenasa ya que el AAS, pero no el resto de
los AINE, bloquea irreversiblemente la enzima.

Ademds, en los Ultimos afios se han descrito dos formas de COX: COX-1 o constitutiva,
relacionada con las funciones bioldgicas de las prostaglandinas y COX-2 o inducible, relacionada con la
respuesta inflamatoria. La obtencién de AINES que bloquean de forma selectiva a la COX-2 ha
abierto una interesante via terapéutica de disminuir el proceso inflamatorio sin producir tantos
efectos adversos. Sin embargo, algunos de estos compuestos COX-2 selectivos se han visto
implicados en con determinados efectos adversos (isquemia coronaria) por lo que se encuentran
sometidos en la actualidad a revisién.

Acciones farmacoldgicas

Todos los AINE, salvo escasas excepciones, son en mayor o menor grado fdrmacos
analgésicos, antitérmicos, antiinflamatorios y antiagregantes plaquetarios:
- Efecto analgésico:

o Es de intensidad leve o moderada, especialmente (til en dolores articulares,
musculares, dentarios, cefaleas, dolores postoperatorios o posttraumdticos y
especialmente eficaces en la dismenorrea.

0 Estos compuestos tienen un efecto analgésico dosis-dependiente pero con un techo
terapéutico bajo, de tal forma que el efecto mdximo se alcanza con el doble o a lo
sumo con el triple de la dosis terapéutica.

- Efecto antitérmico:

0 Se pone de manifiesto cuando existe fiebre ya que estos compuestos tienen poca

tendencia a producir hipotermia.
- Accidn antiinflamatoria:

0 Es menos manifiesta que la producida por corticoides. Se usan en procesos como

artritis reumatoide, osteoartritis, tendinitis y bursitis.
- Accidn antiagregante plaquetaria:

o Especialmente con AAS. Algunos compuestos, como el paracetamol, no poseen este
efecto. Existen diferencias en la forma de provocar esta inhibicién, ya que la accidn
del AAS es irreversible, requiriendose al menos tres dias para que las plaquetas
nuevas (se sintetizan un 10-15% nuevas cada dia) sean eficaces y se normalice el
tiempo de hemorragia. Para el resto de los compuestos el efecto antiagregante es
reversible y dura el tiempo de su permanencia en sangre (habitualmente desaparece
el efecto a las 24 h para la mayoria de los compuestos).

Efectos adversos
- Gastrointestinales
o los AINE producen (lceras y hemorragias ocultas o manifiestas y molestias

gastrointestinales consistentes en dispepsia, pirosis, diarrea o estrefiimiento. Esta
comprobado que las personas mayores de 60 afios tienen un riesgo 4 veces mayor de
muerte por HDA que las personas que no foman AINEs. Este efecto es mds patente
con los inhibidores de la COX-1 mds potentes (diclofenaco, ketorolaco,
dexketoprofeno) y menos manifiesto con los inhibidores de la COX-2 y con
paracetamol o metamizol.
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- Renales
0 En pacientes en situaciones de bajo flujo renal, la administracion de AINE puede
precipitar la aparicién de insuficiencia renal aguda en casos graves o la retencién de
agua y sal en casos mas leves que en este Ultimo caso disminuyen la accién de los
antihipertensivos o diuréticos.
- Sanguineas
0 Se han detectado casos de agranulocitosis y anemia apldsica especialmente tras la
administracién de metamizol.
- Hepdticos

0 La hepatotoxicidad es un hecho patente con el parecetamol. Se manifiesta en forma

de incremento reversible de las enzimas hepdticas sin ictericia.
- Intoxicacioh aguda

o El paracetamol produce hecrosis hepdtica dosis- dependiente que se trata con
donantes de grupos -SH ( N- acetilcisteina ).

o Enlaintoxicacién por AAS en una primera fase se produce una acidosis metabdlica 'y
respiratoria ( por depresién del centro respiratorio) que origina un cuadro grave que
cursa con sintomas neuroldgicos (confusidn, agitacién, convulsiones, tinnitus,
farfulleo ) y diatesis hemorragica (por la accién antiagregante). El tratamiento es
sintomdtico (lavado de estémago, carbén activo, alcalinizacién de la oring,
hidratacién ) y evacuador ( dialisis).

0 Reacciones alérgicas, especialmente frecuente con AAS que se manifiestan por
angioedema o broncoespasmo.

Indicaciones

La indicacién tradicional de los Analgésicos Menores es el dolor leve-moderado por via oral o
parenteral (en situaciones de dolor moderado agudo). Cuando exista componente inflamatorio
importante se utilizan los compuestos especificos (ver Tabla 2).

Otras indicaciones son fiebre (evitar AAS en nifios por la posibilidad del sindrome de Reye),
hiperuricemia y la profilaxis de enfermedad coronario, vascular cerebral o periférica (AAS a dosis <
a 200 mg/dia)
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Tabla 1. OPIOIDES. POSOLOGIA Y PREPARADOS

Dosis analgésica de inicio
por via oral
recomendada
(adulto > 50 Kg)

Dosis analgésica
parenteral inicio
recomendada
(adulto > 50 Kg)

e indicaciones

Otras vias de administracién

Preparados comerciales

Opioides menores
Codeina

Dihidrocodeina
de liberacién retardada
Dextropropoxifeno

Opioides intermedios
Tramadol

Tramadol liberacién retardad
Buprenorfina

Opioides mayores
Morfina

Morfina de

liberacién retardada
Oxicodona liberacién retardada
Metadona

Meperidina
Fentanilo

30mg /4h
mdximo : 60 mg / 4 h

60mg /12 h
mdximo: 120 mg / 8 h
65mg/ 6 hé150 mg /8-12 h
mdximo: 150 mg / 8 h

100-150 mg/12 h
50mg/ 6-8 h
mdximo 100 mg / 6 h

02mgSL/6-8h
mdximo 0,4 mg/ 6 h

10-20mg /4 h
mdxima: sin limite
30-60mg/ 12 h
mdxima: sin limite

5mg/6-8h
mdxima: sin limite

100 mg / 6-8 h
mdximo : 100 mg / 4

Rectal: 100 mg / 8h

03mg/6-8h Transdérmica: Transtec
parche 35, 52, 70 mcg/h
cambiar cada 72 h
5-10mg /4 h IV o SC5-10mg/ 4h
5mg/6-8h IVo SC 5-10mg/8 h

IV 0 SC75-100 mg 4h

Codeisan

- comp (28,7 mg)

- sup (6,7 y 28,7 mg)

- jarabe (15 ml contienen 19 mg)
Perduretas codeina comp (50 mg),
Solcodein grag (60 mg)

Contugesic comp (60 mg)

Darvén caps (65 mg)

Deprancol caps (150 mg)

Tradonal comp retard 50,100,150,200

Adolonta y Tralgiol caps (50 mg)., iny (100 mg), sup (100 mg)

Buprex y Prefin comp (0,2 mg), iny (0,3 mg)

Sevredol comp 10y 20 mg
Cloruro mérfico iny (10 mg
MST continus comp (5,10,15, 30,60, 100..... mg)

Oxycontin

Metasedin

- comp (5 mg)

- iny (10 mg)
Dolantina iny (100 mg)

Parche dérmico:2,5 mg/72 h Durogesic 2,5 mg (25 pg h™), 5 mg (50 pg h?),

Transmucoso:200 ug

10 mg (100 ug h!
Actiq piruletas 100, 200, 300, 400, 600, 800, 200, 1600 pg
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TABLA 2. AINES POSOLOGIA Y PREPARADOS

Nombre genérico

Nombre comercial

Presentacién

Dosis habitual

Observaciones

Bajo efecto
antiinflamatorio
Paracetamol Gelocatil Comp 625 mg 1 comp/4-6 h Poco efecto antiinflamatorio. Poco efecto gastrolesivo. Hepatotoxicidad
Paracetamol Perfelgan Vial1g 1g/6 h Poco efecto antiinflamatorio. Poco efecto gastrolesivo. Hepatotoxicidad
Metamizol Nolotil Cdpsulas 575 mg 1-2 caps/6h Poco efecto antiinflamatorio. Poco efecto gastrolesivo. Aplasia medular
Metamizol Nolotil Amp 2g 2 g/6h Poco efecto antiinflamatorio. Poco efecto gastrolesivo. Aplasia medular
Moderado efecto
antiinflamatorio
Tbuprofeno Gelocatil Comp 600 mg 1 comp/6 h Moderado efecto antiinflamatorio. Poco efecto gastrolesivo. Aplasia medular
Alto efecto
antiinflamatorio
Ketorolaco Toradol Comp 10 mg 1-2 comp/6h Antiinflamatorio. Gastrolesivo. Nefrotoxicidad (ancianos)
Ketorolaco Toradol Amp 30 mg 30 mg/6h Antiinflamatorio. Gastrolesivo. Nefrotoxicidad (ancianos no > 90 mg/dia)
Diclofenaco Voltaren (retard) Comp 75 mg 1 comp/12 h Antiinflamatorio. Gastrolesivo
Diclofenaco Voltaren Amp 75 mg 75 mg/12 h Antiinflamatorio. Gastrolesivo
Dexketoprofeno Enantyum Comp 25 mg 1 comp/8 h Antiinflamatorio. Gastrolesivo
Dexketoprofeno Enantyum Amp 75 mg 75 mg/8 h Antiinflamatorio. Gastrolesivo
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