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Seccion: Revision de temas

Los antipiréticos: propiedades y nefrotoxicidad
Julio César Reina, M.D.*

SO BMY I La fiebre en los nifios es la causa mds comiin de consulta y su tratamiento incluye el empleo
de diversos productos antipiréticos. Se hace una breve y detallada revision de las propiedades

farmacolbgicas de los medicamentos antitérmicos que se usan con frecuencia hoy en la
practica pediatrica: dcido acetilsalicilico, acetaminofén, pirazolonas y los anti-inflamatorios
no esteroideos, y sus principales efectos colaterales, especialmente en el rinon.

Hasta mediados del siglo pasado, la fiebre se consideraba como
una respuesta saludable a la infeccién e incluso se llegb a
estmularla. Este concepto cambi6 cuando Claude Bernard en
1876 demostro, con sus investigaciones en animales, que un

-
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aumento de 5° a 6° en la temperatura corporal por encima de
37°, era letal'. Desde entonces, tanto los padres de familia como
los médicos, han considerado que la fiebre es peligrosa para la
salud, que es un componente importante en el cuidado de la
salud del nifio febril y que su tratamiento con antipiréticos es
de gran beneficio. Se vive con el temor que la fiebre es
peligrosa, sobre todo por la posibilidad de las secuelas

Colombia Med, 1993, 24: 64-72



neuroldgicas. En todos hay fiebrefobia®”, y algunos médicos
la estimulan.

La fobia por la fiebre y la ignorancia de su significacion
verdadera y de las medidas para su manejo adecuado, hacen
que se consulte innecesariamente al médico o a los servicios de
urgencia en detrimento de la atencién oportuna de otras enti-
dades que si 1a merecen. Esto puede conducir al abuso de los
antipiréticos y aun de los antibi6ticos, perdiéndose asi el va-
lor que tiene la fiebre como guia util en el diagnéstico y
valoracién de una enfermedad importante. Es frecuente en la
prictica privada que la madre pida un antibiético para contro-
lar 1a fiebre. Por otro lado existe la falsa creencia que todos los
nifios con fiebre “alta” pueden ser susceptibles de presentar

convulsiones.

Los antipiréticos son las drogas mas cominmente utilizadas en
la practica pedidtrica diaria en todo el mundo. Sin embargo, no
existe un sistema de informacién que permita conocer la
incidencia de su toxicidad. Su estimativo se deriva, en gene-
ral, de la literatura que refleja los intereses personales de un
autor.

La presente revision se limitara a discutir algunos aspectos de
la farmacologia y de 1a nefrotoxicidad de los antipiréticos de
mayor uso en Colombia. Se mencionardn la aspirina, el
acetaminofén, las pirazolonas y los antiinflamatorios no
esteroideos (AINES).

ACIDO ACETILSALICILICO (ASPIRINA)

La asociacién epidemioldgica entre la exposicién a aspirina y
el desarrollo del sindrome de'Reye provocd, hace 10 afios, que
las organizaciones de salud oficiales y privadas recomendaran
a los médicos y a los padres de familia evitar el uso de la aspi-
rina para el control de la fiebre y otros sintomas relacio-
nados con enfermedades virales agudas como la varicela y

sindromes gripales*~.

Después de su ingestién 1a biodisponibilidad de los salicilatos
es cerca de 30% con una absorcién ridpida y uniforme. En
concentraciones plasmaticas normales, los salicilatos se unen a
las proteinas en 80% a 90%, pero esta fraccion puede ser mu-
cho menor si las concentraciones plasmaticas de los salicilatos
estin en niveles tdxicos. Se metabolizan por el sistema
microsomal y las mitocondrias del higado y se excretan por el
rifién®,

Usualmente la vida media de los salicilatos es de 2 a 3 horas,
que se puede prolongar hasta 24 y 30 horas con dosis terapéu-
ticas altas o dosis tdxicas, y a medida que la orina del paciente
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se hace mds 4cida, por interferencia con su ionizacion y su
excrecion por el rifién. El compromiso renal producido por el
uso de salicilatos, se puede clasificar en dos grupos. En la for-
ma aguda, la sobredosis de aspirina produce principalmente
alteraciones metabdlicas severas que amenazan la vida del
enfermo. En forma crénica, la aspirina se relaciona con la
produccidn de la nefritis tubulointersticial.

Clinicamente, la cadena de trastornos metabdlicos ocasiona-
dos por la ingestion de dosis excesivas de aspirina, se pueden
resumir asi’: '

Fase 1. Los salicilatos estimulan directamente el centro
respiratorio. El aumento en l1a frecuencia respiratoria da como
resultado una alcalosis respiratoria, con una alcaliuria com-
pensatoria obligada. Hay una pérdida urinaria de K+, Na+y
bicarbonato. Esta fase puede durar hasta 12 horas, pero puede
pasar desapercibida en los lactantes.

Fase 2. Cuando la pérdida urinaria de K+ ha sido significante
como para agotar sus concentraciones en el rifién, ocurre un
intercambio de K+ por H+ y la orina se hace relativamente
m4s 4cida. La hipocaliemia en esta fase se limita al tejido re-
nal y no se refleja en los niveles séricos de K+ o en el
electrocardiograma. Existe una “aciduria paraddjica” en pre-
sencia de alcalosis respiratoria. Esta fase ocurre varias horas
después de ingerir la aspirina y puede durar desde 24 hasta 30
horas.

Fase 3. En casos severos con una gran sobredosis, o si ¢l
proceso progresa con la ingestién continua de aspirina, se
comienza a presentar vomito, diarrea, fiebre alta, sudoracion
profusa y signos de deshidratacion e hipocaliemia. La respues-
ta respiratoria es incapaz de compensar los cambios metabé-
licos de la sobredosis, con acumulacidn de 4cido lactico y otros
radicales 4cidos. Los niveles plasméticos de salicilatos son
mayores que en la fase 1 y 2, debido a que no se pueden ex-
cretar salicilatos en la orina 4cida. El paciente hace una aci-
dosis metabdlica. En los casos mas severos s¢ puede ver
edema pulmonar, hemorragias, hipoglicemia o hiperglicemia.

Para valorar la severidad de 1a toxicidad de los salicilatos, se
miden en la sangre sus niveles 6 6 mas horas después de su
ingestion y se coloca el valor en el nomograma de Done® (Fi-
gura 1). Este nomograma no es util en las intoxicaciones
crénicas. Se debe hacer un control estricto de la eliminacién y
el pH urinarios. Asimismo, se debe hacer monitoria de la
glicemia, las enzimas hepAticas, el pH y los gases sanguineos,
el K+ y demas electrélitos para el cilculo de los fluidos que se
deben administrar. Es imperativo corregir rdpidamente la
deshidratacion y las alteraciones electroliticas. L.a administra-
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cion de “suficiente” bicarbonato y de K+ son la base del
tratamiento, en cualquiera de las tres fases, aun ante la presen-
cia de K+ sérico normal y un plasma alcalino. La alcaliniza-
cion de la orina facilita la excrecion renal de los salicilatos.
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Figura 1. Intoxicacién por aspirina. Nomograma de Done®.

La nefritis intersticial aguda se caracteriza por un deterioro
brusco de las funciones renales e histoldgicamente por infla-
macién y edema del instersticio renal. Los antbiéticos y los
analgésicos/antipiréticos son la causa mas comun de esta en-
tidad en la prictica
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aguda severa que requiere del soporte de didlisis. Debido a
que con frecuencia se encuentra un infiltrado inflamatorio
intersticial agudo con edema y degeneracion tubular en par-
ches, sin fibrosis, el proceso es potencialmente reversible en la
mayoria de los casos, si se suspende el agente causal.

PIRAZOLONAS

Las pirazolonas y algunos de sus derivados como la dipirona,
se introdujeron en medicina a fines del siglo pasado como
antipiréticos, pero muy pronto ganaron popularidad como
analgésicos y antiinflamatorios. Sin embargo, su uso rapida-
mente se descontinué en varios paises debido a su toxicidad
potencial en la médula ésea. Hoy se reconoce la toxicidad de
la dipirona en los granulocitos, pues origina agranulocitosis en
individuos susceptibles®!?, Sin embargo, hay varios estudios
en adultos, a nivel internacional'!!?, donde se demostré que
la incidencia de esta complicacion no es mayor que la encon-
trada en la poblacién general con el uso de otros antipiréticos.

La incidencia general de agranulocitosis inducida por dro-
gas oscila de 1 a 10 casos por millén de personas por afio. Son
mds del00 las drogas asociadas con agranulocitosis. Los
diferentes estudios clinicos realizados en varios paises de
Europa, Asia y en Brasil, demuestran que la dipirona es el
antipirético mdés eficaz disponible!*'?, pero no se debe utilizar
como primera opcion.

En el estudio de Yuthavong!® en Thailandia, se vio una dis-
minucién de la fiebre, que fue mayor y més duradera, con
metamizol (dipirona) en comparacién con el paracetamol
(acetaminofén). Las diferencias fueron estadisticamente sig-
nificantes (Figura 2).

Desde el punto de vista farmacolégico, por sus caracteristicas
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Figura 2. Efecto antitérmico comparativo entre paracetamol (acetaminofén) y metamizol (dipirona) en nifios'.



fisico-quimicas, en especial su alta solubilidad en el agua, la
dipirona permite preparar férmulas galénicas liquidas, como
gotas y soluciones inyectables. Después de su administracion
oral la biodisponibilidad es mayor de 90%, y su absorcién es
rdpida, uniforme, completa, y alcanza una concentracion
plasmética pico a las 2 horas. En general, las pirazolonas tie-
nen una vida media biolégica larga, hasta 65 horas®.

A diferencia de los salicilatos, la dipirona se liga muy in-
tensamente con las proteinas plasmaéticas (>98%) lo cual le
permite ejercer su accién en forma prolongada. La actividad
antipirética de la dipirona se produce por medio de un efecto
inhibidor sobre los centros termorreguladores, que a nivel
central, da lugar a normalizar la produccién de calor, sin
disminuir la temperatura corporal normal.

La nefrotoxicidad de las pirazolonas y sus derivados se ha
documentado en animales de laboratorio con la produccion de
necrosis papilar. En los seres humanos, la nefrotoxicidad co-
mun a todos los analgésicos/antipiréticos es similar. Existen
varios informes de casos de necrosis papilar, insuficiencia re-
nal aguda y nefritis tubulointersticial. La necrosis papilar des-
crita en adultos, frecuentemente se asocia con varias drogas,
ademis de la dipirona. La isquemia de la papila renal es el
mecanismo fundamental en la patogénesis de la necrosis pa-
pilar y est4 en relacién con el uso prolongado de la droga®". La
insuficiencia renal aguda con oliguria y edemas descrita en
nifios, se cree estd mediada por la inhibicién de las pros-
taglandmas”'”

La nefritis tubulointersticial aguda que se asocia con el uso de
las pirazolonas y sus derivados, descrita en raras ocasiones, se
puede presentar como una reaccién de hipersensibilidad
retardada, mediada por complejos inmunes. El curso de la falla
renal aguda se puede presentar con edemas, oligoanuria 0
poliuria, con o sin exantema. Hay microhematuria y protei-
nuria leve, con niveles plasmaticos variables de creatinina.
Ocasionalmente se requiere de la didlisis como medida tera-
péutica. Se ha descrito el caso de un hombre de 32 afios de
edad con insuficiencia renal aguda recurrente en 4 ocasiones
inducidas por hipersensibilidad a derivados de pirazolonas

ACETAMINOFEN

El acetaminofén (paracetamol, N-acetil-p-aminofenol,
APAP), el principal metabolito de la fenacetina, se ha con-
vertido en el substituto de eleccién de la aspirina debido a su
relativa seguridad y carencia de efectos colaterales cuando se
administra en dosis terapéuticas.

Al asociarse la aspirina con el sindrome de Reye, el acetami-
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nofén ha adquirido una mayor popularidad como antipirético,
a pesar de su relativa eficacia (Cuadro 1), y por ende cada vez
se describen més casos de toxicidad. Se debe anotar, sin
embargo, que casi todos los casos de toxicidad severa por
acetaminofén se asocian con dosis excesivas, muy por en-
cima de las terapéuticas.

Cuadro 1
Antipiréticos. Perfil Antitérmico Comparativo.

Farmaco Analgésico Antipirético Antiinflamatorio
Acetaminofén ++ e +
Acido acetil-
salicilico “++ e bt
Dipirona +++ +++ e

En la sobredosis aguda el principal érgano lesionado es el
higado. Aproximadamente 5% a 10% de los pacientes que
reciben terapia de soporte por sobredosis de acetaminofén,
presentan insuficiencia renal aguda, y casi siempre tienen
insuficiencia hep4tica severa (sindrome hepato-renal).

El acetaminofén se absorbe ripida y casi completamente en
el tracto gastrointestinal; su biodisponibilidad puede llegar
hasta 90%. Alcanza el pico de concentracién plasmética apro-
ximadamente 1 hora después de la ingestién de una dosis
terapéutica. Tiene una vida media de aproximadamente 2 ho-
ras. En casos de intoxicacién, s6lo 20% a 50% se encuentra
unido a las proteinas plasméticas®. Ejerce su efecto antipi-
rético al inhibir la acci6n de los pirégenos enddgenos sobre el
centro regulador del calor en el hipotdlamo. El mecanismo
intrinseco de esta accidn no se conoce bien. Se metabolizaenel
sistema microsomal del higado adulto por glucuronizacién
(60%) y sulfatacién (30%) y se excreta en la orina. Ni la droga
madre ni estos metabolitos son toxicos. Una pequefia can-
tidad, aproximadamente 5% del acetaminofén se metaboliza
en el higado a través del sistema oxidasa de funcion mixta del
citocromo P450 a un metabolito intermediario, la N-acetil-p-
benzoquinonamina que se cree, produce la hepatotoxicidad,
pero que normalmente se detoxifica por conjugacién con el
glutatién y se excreta en la orina.

Después de una sobredosis, el glutatién se utiliza con rapidez
y sus depésitos bajan por debajo de 30% de lo normal; el
metabolito no conjugado se une de manera covalente a varias
macromoléculas hepatocelulares y produce necrosis
centrilobular (Figura 3).

El curso clinico del paciente con sobredosis de acetaminofén
puede atravesar por cuatro etapas de toxicidad™.
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Figura 3. Via metabélica téxica del acetaminofén.

Etapa 1. Ocurre de 30 minutos a 24 horas depués de la inges-
ti6n del formaco. El paciente presenta anorexia, ndusea, vo-
mito, malestar, palidez y diaforesis, pero puede estar por
completo asintomético en esta etapa. El vaciamiento gAstrico
es de utilidad si se realiza en las primeras 2 horas post-
ingestién. Si existe una historia clara de haber ingerido una
sobredosis de acetaminofén, se debe tomar una muestra de
sangre con un minimo de 4 horas post-ingestion, para deter-
minar el grado de intoxicacién segin el nomograma de
Rumack & Matthew? (Flgura 4) y definir el uso del antidoto.
Se deben medir a diario las transaminasas oxaloacética y
pinivica, la bilirrubina y el tiempo de protrombina en los
pacientes con niveles en rango toxico.

Etapa 2. Ocurre de 24 a 48 horas post-ingestion. La sin-
tomatologia de la etapa 3 se hace menos notoria. Hay dolor
referido al cuadrante superior derecho y sensibilidad a la
palpacién por compromiso hepatico y elevacién de la bilirru-
bina con cambios en otras pruebas hepéticas, prolongacion del
tiempo de protrombina, oliguria y compromiso de la funcién
renal.

Etapa 3. Sucede de 72 a 96 horas post-ingestién. Se caracte-
riza por presentar las secuelas de la necrosis hepatica. Las
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enzimas hepéticas alcanzan el pico de elevacion. Hay trastor-
nos de la coagulacién, ictericia, falla renal y compromiso
mioc4rdico. Pueden reaparecer anorexia, vomito, malestar. El
paciente puede fallecer en anuria y coma. La dialisis estaria
indicada en este momento, aunque la severidad del dafio hepa-
tico define el prondstico.

Etapa 4. Tiene lugar de 4 a 15 dias post-ingestion. Si el dafio
hepético de la etapa 3 es reversible, desaparecen las alteracio-
nes hepdticas. El tratamiento del paciente con sospecha de
toxicidad por acetaminofén se debe instaurar antes de 24 horas
post-ingestién del farmaco, ojalé en las primeras 8 horas. Se
utiliza la N-acetil-cisteina, captada por los hepatocitos donde
se cree que actiia como un substituto del glutation y se combina
directamente con los metabolitos hepatotéxicos del ace-
taminofén, para detoxificarlos.

La N-acetil-cisteina puede también estimular la sintesis del
glutatién. Se inicia con una dosis doble a raz6n de 140 mg/kg
por via oral y se continda con dosis de 70 mg/kg cada 4 horas
hasta completar un total de 18 dosis (3 dias). La N-acetil-
cisteina tiene mal olor y mal sabor y es irritante para el
estémago. Se debe administrar en una solucién fria al 5%
por via oral o si hay ndusea o vémito, instilada por sonda
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Figura 4. Intoxicacién por acetaminofén.
Nomograma de Rumack-Matthew, Pediatrics, 1975, 55: 871.

nasogéstrica o duodenal. Si existe el caso de una sobredosis
mixta, se administra carbén activado junto con la N-acetil-
cisteina. La N-acetil-cisteina se consigue en Colombia con el
nombre comercial de Fluimucil® al 10% en sobres de 100 mg

de substancia activa.

La diuresis forzada no se indica para aumentar la excrecion del
acetaminofén porque s6lo 5% de la droga intacta se excreta en
la orina. Los metabolitos glucuronados y sulfatados no son
téxicos. La hemodidlisis puede reducir la vida media del
acetaminofén pero no cambia el curso clinico. La dialisis
peritoneal es inefectiva. La hemoperfusién estd en expern-
mentacién. De todas maneras estos procedimientos terapéu-
ticos no podran remover los metabolitos toxicos intrahepaticos.

ANTI-INFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

Los anti-inflamatorios no esteroideos (AINES) son drogas que
han alcanzado una popularidad tal que su formulacion es cada
vez més frecuente en lapracticamédicacomoanti-inflamatorios
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y analgésicos, mis que como antipiréticos. En los Estados
Unidos, en 1984, se estimé que una de cada 7 personas fue
tratada con AINES?; y en 1986 cerca de 100 millones de

férmulas médicas fueron escritas para estas drogas®.

En Colombia, segin el Diccionario de Especialidades
Farmacéuticas, hay més de 70 productos AINES disponibles.
Todos los AINES tienen efectos generales comunes. Son
anti-inflamatorios, analgésicos, antipiréticos e inhibidores de
la funcién plaquetaria. Aunque tienen una estructura quimica
diferente, comparten la capacidad de inhibir la ciclo-
oxigenasa (prostaglandina H sintetasa) y asi la produccion
de prostaglandinas. El rango de potencia como inhibidores in
vitro de las prostaglandinas se correlaciona con su poten-
cia anti-inflamatoria in vivo®?. Sus propiedades fisico-
quimicas determinan su distribucién en los fluidos corporales,
y estas diferencias en sus propiedades, pueden dar como resul-

~ tado un efecto terapéutico variable.

Los AINES mas liposolubles penetran més eficientemente al
sistema nervioso central y sus efectos colaterales incluyen
alteraciones en la disposicién del 4nimo de la persona, alte-
raciones cognoscitivas y en la percepcién. Los AINES mas
4cidos son secuestrados preferiblemente en el tejido sinovial
de las articulaciones inflamadas. Algunos AINES como el
Sulindac® son pro-drogas y la droga activa se produce en vivo.

Los AINES administrados por via oral se absorben rapida y
completamente en el tracto gastrointestinal. Los alimentos
pueden disminuir su biodisponibilidad. Los AINES de vida
media biolégica corta (Cuadro 2) como el diclofenaco, el
ibuprofén, el ketoprofeno, alcanzan concentraciones plasma-
ticas pico en la primera hora después de su administracion y su
accion analgésica/ antipirética ocurre en las 2 primeras horas y
tiene una relacién lineal con la dosis utilizada. Esta relacion
dosis-efecto se ha observado en los casos de hemoiragia
gastrointestinal asociada con el uso de los AINES. La mayoria
de los AINES se unen casi completamente a las proteinas del
plasma (90%-98%). La unién a las proteinas puede ser satu-
rable como en el caso del ibuprofén y el naproxén.

Cuadro 2
AINES. Vida Plasmitica Media Promedio en Horas.
Corta Larga

Aspirina 0.25 Fenbufén 11
Diclofenac 1.1 Naproxen 14
Etodolac 3.0 Fenilbutazona 68
A. flufenamico 14 Piroxicam 57
Ibuprofén 2.1 Sulindac 14
Ketoprofén 1.8 Tonoxicam 60
A. tiaprofénico 3.0
Tolmetin 1.0
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fén (10 mg/kg). El diclofenaco, deri-
vado del 4cido fenilacético, tiene una
| vida media corta (2 horas) y alcanza el
pico de concentracion plasméticaen 1.5
. a 2.5 horas, el cual puede ser retardado
por laingestion de alimentos. Su eficacia
antiinflamatoria, analgésica y antipi-
rética es comparable con otros AINES?,
La dosis antipirética recomendada es
mas baja (0.5-1 mg/kg/dia) que la dosis
antiinflamatoria (2 mg/kg/dia).

Figura 5. Efecto antitérmico comparativo entre acetaminofén e ibuprofén?’.

Los AINES son metabolizados a través del higado con al-
gunas muy pocas excepciones. El naproxén se metaboliza en
el nion. El sulindac, el AINES que menos inhibe las prosta-
glandinas, se convierte en el higado a su metabolito biols-
gicamente activo y éste a su vez es inactivado por oxidacién
en el nifion. El diclofenaco se metaboliza por el higado pero se
excreta en 35% por la bilis y 65% por el rifiénS.

El efecto antipirético de los AINES se ha comparado “venta-
josamente™ con el acetaminofén, y algunos trabajos tratan de
demostrar su superioridad, a pesar de su costo significante-
mente mayor. A dosis simitares (10 mg/kg) de acetaminofén e
ibuprofén administrados por via oral, Walson et al.> (Figura
5), demostraron un mayor efecto antitérmico (p<0.05) con el
ibuprofén. Iguales resultados mostraron Walson et al.% y el
mismo autor en otro estudio doble ciego de 64 nifios, en quie-
nes se compararon dosis de acetaminofén (15 mg/kg) e ibupro-
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Figura 6. Efecto antitérmico del diclofenaco de sodio segiin la dosis?’.
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Los efectos colaterales indeseables de los AINES se relacio-
nan con el tipo de droga utilizada, sus caracteristicas fisico-
quimicas, la vida media biolégica que puede ocasionar un
efecto acumulativo, 1a dosis y la frecuencia de adminis-
tracion®*%, Las prostaglandinas sintetizadas por el rifién,
la prostaciclina y la PGE,, participan en la autorregulacién
del flujo sanguineo renal, en la filtracién glomerular, influ-
yen en el transporte tubular del agua y electrélitos y en la li-
beracion de renina, de tal manera que no es sorprendente que
los AINES interfieran con la funcién renal normal.

Los AINES pueden causar alteracién reversible en la filtra-

cion glomerular, insuficiencia renal aguda, retencién de sodio

y agua con produccion de edema, sindrome nefrético, nefritis

tubulointersticial, necrosis papilar, insuficiencia renal cré-

nica ¢ hipercaliemia®~°, La hipercaliemia usualmente acom-

pafia a la insuficiencia renal inducida por AINES, pero tam-
bién puede ocurrir de una manera aislada,
especialmente si el tratamien to se acompafia de
diuréticos ahorradores de potasio y de inhi-
bidores de la enzima convertidora de la an-
giotensina. La insuficiencia renal aguda es un
evento de indole vascular por accién de la
angiotensina II con vasoconstriccién arteriolar
glomerular, especialmente de la arteriola efe-
rente. La angiotensina II es un potente esti-
mulo para la sintesis renal de la prostaglandina
E,, que por su efecto vasodilatador, aumenta
la perfusién renal.

La nefritis tubulointersticial inducida por
AINES es una reaccién de idiosincrasia y no
una reaccion de tipo alérgico y se ha infor-
mado mas frecuentemente con el fenoprofén.
. En voluntarios sanos, los AINES disminuyen la
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tasa de filtracién glomerular, aunque la magnitud de los cam-
bios no es clinicamente significante. Sin embargo, cuando el
enfermo tiene una contraccién en el volumen del liquido
extracelular por agotamiento del sodio, mantener el flujo
sanguineo renal depende en gran parte de la vasodilatacién
mediada por las prostaglandinas. Su inhibicién reduce el
flujo sanguineo renal y la tasa de filtracién glomerular.

Las prostaglandinas antagonizan el efecto de la hormona
antidiurética (HAD) en el tibulo colector®?. El bloqueo de las
prostaglandinas aumenta la accién de la HAD con disminu-
cién en la excrecion de agua libre por el rifién y produccion de
hiponatremia. La ocurrencia de enfermedad renal pre-
existente, la insuficiencia cardiaca congestiva, la cirrosis
hepética, la edad avanzada, la hipovolemia, el lupus eritema-
toso sistémico y el uso concomitante de diuréticos, son fac-
tores de riesgo para el desarrollo de la insuficiencia renal
oligiirica en el paciente que recibe AINES.

La naturaleza hemodindmica de la insuficiencia renal indu-
cida por los AINES est4 soportada por la instalacion brusca de
la oliguria, la 4vida retenciéon de agua y sodio y la rapida
reversibilidad del proceso al descontinuar el inhibidor de las
prostaglandinas. En los pacientes que estin con riesgo de
desarrollar esta complicacion, el sulindac serd el AINES de
eleccién debido a que en su metabolismo y mecanismo de
accién, aparentemente, no afecta las prostaglandinas. El na-
proxén, por el contrario, por su metabolismo en el rifion,
estard contraindicado, pero serd la droga de eleccion en pa-
cientes con enfermedad hepatica.

Esta breve revision deja como ensefianza que los medica-
mentos mds frecuentemente utilizados para el control de la
fiebre en los nifios tienen un efecto antitérmico eficiente pero
no estdn libres de toxicidad potencial en diferentes 6rganos y
sistemas de la economia.

El buen conocimiento de la farmacologia de estos productos
y su uso racional pueden prevenir la mayoria de sus efectos
colaterales indeseables. Por otra parte, los médicos estamos
obligados a instruir a los padres sobre el significado y el ma-
nejo adecuado de la fiebre.

SUMMARY

Fever is one of the most frequent causes of consultation in
primary pediatric care. Its treatment includes a diversity of
antipiretic drugs. A brief and detailed revision of the pharma-
cological properties and their main side effects, especially
over the kidneys, of the most commonly used antipiretics 1s
made.
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Seccion: Educacion médica

Requisitos para acreditarse como cirujano ginecoldgico ldser
Jaime Saavedra S., M.D.*

RESUMEN

El acreditamiento en cirugia ldser es una salvaguardia para los pacientes, los médicos y los
hospitales. No todos los médicos son competentes para efectuar cirugia ldser aun después de

varios cursos y tutorias ldser. Los cursos ldser y las tutorias no acreditan al médico, pero dan
un respaldo légico para su solicitud de credenciales ante el cuerpo directivo de la institucion
de salud donde desea realizar sus procedimientos. Es obligacién del comité de credenciales
determinar cudles médicos estdn capacitados para llevar a cabo esta cirugia satisfactoriamente.
También el comité de credenciales debe decidir de manera clara y objetiva cudl de los
procedimientos autorizados se podrian permitir al cirujano ldser, de acuerdo con los datos

suministrados para el andlisis.

Debido al auge que ha tenido en Colombia y especifica-
mente en Cali el uso del ldser en la cirugia abierta y mucho
mds en la cirugia endoscépica, este articulo procura resumir
la experiencia de 6 afios del grupo Liser de Occidente en la
ensefianza y acreditamiento de esta tecnologia aplicada a la
cirugia ginecolégica.

El acreditamiento es el proceso por el cual un centro hospita-
lario otorga credenciales a los médicos para que realicen ciru-
gia o lleven a cabo procedimientos especializados que impli-

* Profesor Asociado, Departamento de Obstetricia y Ginecologia, Facul-
tad de Salud, Universidad del Valle, Cali, Valle.
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quen atencion de pacientes. Los centros hospitalarios por ser
provedores de salud tiene una responsabilidad social ante los
consumidores (pacientes) a fin de asegurar que se ha realizado

una seleccién cuidadosa de los médicos que practiquen
dentro de su jurisdiccion. '

En obstetricia y ginecologia hay muchos procedimientos que
varian en complejidad, frecuencia de uso, tiempo de en-
trenamiento para obtener una destreza y competencia razo-
nables. Por estas razones, el comité de credenciales del hos-
pital o clinica solicita a un grupo de médicos que revise la lista
de procedimientos quinirgicos aceptados en la especialidad, y
que justifique la idoneidad con que se llevard a cabo tales
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