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Efectos adversos Asociados con los

Farmacos Antiinfl amatorios no Esteroides (AINES)
'VICIOT LAHOUD SALEII¡ DO

La toxicidad gafrointefin¿l inducida por Ios

antioflamatorios no ere¡oides (AINES) se encuenlra
entre los acortccimientos medicamenlosos adversos

graves más frecuentes entrc Ios paises industrializados
Fries J, Williams Cr. La expk ación endoscópica alta

muestra una prevalencia del 157. - 307. de úlceras en

el estomago o el duodeno de los pacienles que toma¡
regularmente AINE, P¡ulus Hrr y la incidencia anual
de complrcacione" Sa.rruinrerinules (Lrri.'!menl( im
pofantes puede aproximarse al 27¿ Singh G. Ramey
D!.

Los efectos ad versos asociados con los fánnacos
antinflamalorios no esteroides (AINES) son predomi-
nJnlemrnre de naiurale,,a "asrrnrnre.rnal. con v¡ria-
ción desde intoleranci¿ levehasta ulceración gástrica o
duodenal potencialmente morlal Peoples Jrr, sangrado

y perforación Collier A.l

Estudios indican que de 22 a 627. de los usua-

rios crónioos de AINES desarrollan erosiones y/o
ulceració¡ de la mucosa gastroduodenalCollins A'.

Esto es puesto de relieve por los resultxdos de
un estudio e¡doscópico en 1826 p¿cientcs con ¡rtrilis
reumatoide y/o osteoaÍritis Agrawal Nr;Geis s, Stead

H,6 Mattewson K.r0 Pugh S,'0 Norkfield T.'o

Tabla 1- Prevalencia del daño qastroduodena causado por
losAlNES uti izados irecueniemenle 1,6)

Hay que dcstacar que, Ia presencia de síntomas
no es predictiva de estas lesiones. Se ha estimado que

rrnros (omo 40"2, de Io. prciente. crlriticor sin
síntomas dispépticos podrían tener lesion
gastrointl.stinalsuperior, LARRAI E, Smith J, Lidsky
M, Grahman De. Además otros estudios han
Jemo.lrJJu que h¿) po(r.unclJ.ión enlre los
síntomas e incluso las Iesio¡es endosoópisas más
graves,las cuales puedeD ser silenciosas Pounder R r'z.

La impofancia de esta Iesión es queconlleva al
riesgo de peforación y/o hemorragia gastrointestinal

Mallehwson K, Pugth S. Norfield T'0. Como lo han

drm.'II¿.lo vdrio\ rnvestigJdores. estc ricsgo
aumenta €n particular con el incremento de las edades

Fries J. Willi¿ns C5, y lambién ha sidodemostrativo en

un estudio epidemiológico de más de25,000 pacientes

que recibían AINES en comparacióncon 25,000 con-

iroles de edad comparable Beardon P, Browns, Devi,l
D:(véase figura l)
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DarNE UshaNE

Hemorraqia V peloraclón Gl por cada 1.OOO 0

El diclofenaco dene un perfil de seguridad y

eficrcia con talcs características quc es el AINE más

extensamente prescrilo en todo el mundo. Sin
enbJrg.r. c, rno lo indr(Jn ld. r.ltesligdcion(i.
aproximadamenrc una quinta parte de los pacientes que

knnen diclolenaco presenta lesión de la mucosa
gastrointestinal. una frecuencia semejan!e a la
obssrv¿da con otros AINES. Agrawal M'. Gejs G,
Stead H.Nicholson l'6.
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El misotropol es un análogo sintético de la
prostaglantina E, qüe ha demostrado proteger la
mucosa gástrica y duode¡o al de voluntarios sanos y
pacientes aÍríticos contra el daño indücido por un

grupo qurmicdmenre direr\o de rnliinllsmarorios no

esteroides (AINES). Grahman D, Acrawallh, Roth S);

Geis Gi Stead Hi NicholsonP6i Lanza F3.

t. el unr.o anüul¡ieros,J que h" demo.rrado.er

eficdz en prevenrr la lesron a la muco.r gi\rrica y

duodenal causada por los AINES- Ggrahman D,
AgrawallN, Roth 57.

La eficacia a largo pl^z o del misotrog)l para pre-

venir la lesión gastroduodenal inducida por los Aines

ha sido conformada en un estudio multinacional en

pacientes con arlritis reumafoide y osteoartritis. Du-
rante 52 semanas de tratamiento, los pacientes a

quie¡es se les administraron misoÍlropol y diclofenaco

tuvieron dos a tres veces menos daño gastroduodenal

que los pacientesquerecibierondiclofe¡acoy placebo.

Geisb, Stead H, NicholsonP6.

ACTIVIDAD ANTIINFLAMATORIA Y
ANALGESICA

- El componente diclofenaco ha demostrádo ser

activoen suprimir la inflam¡ción en urla diversidadde
modelos animales y en el hombre Tood P, Sorkin E.16

La actividad anliinflamatoria tambié¡ ha sido
demostrada en estudios terapéuticos en pacientes con
osteoartritis y artritis reumatoide.

Las propiedades analgésicas del diclofenaco han

sido demoslradas en modelos de dolor inducido
experimentalente y en pacientes dentales. En estudio
doble ciego del dolor pulpar dental inducido
experimentalmente, los valores del umbral álgico
fueron medidos a través del tiempo después de la
administración de50 mg, de diclofenaco y placebo. El
dolor fue inducido por estimulación eléctrica de un
incisivo superioren cada objeto. El umbral álgico fue
medido antes del tratamiento y a intervalos de 15

minutos durante 2 horas despuós del tralamiento. En
los sujetos querecibieron diclofenaco, el umbral álgico
empezó a aumentar 15 mi¡utos después de la
admini\rracrón del fárma.o.. alcan/dndo un má^imo
de30minulos. Sin embargo, en el grupo placebo no se

observó ningún cambio en el umbral a través del
tiempo. Esta diferencia entre los tratamientos fue
estadísticamente significativa. Skoutakis U.r5
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