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Antiinflamatorios no esteroideos y efectos adversos gastrointestinales.
Riesgos de su uso inadecuado en dolor abdominal.

Dra. Judith Doweck y Dr. Mariano Nuiiez

Los antiinflamatorios no esteroides (AINE) son fadrmacos ampliamente utilizados especialmente en
pacientes afiosos debido a la alta prevalencia de enfermedades osteoarticulares en este grupo
etario. Es conocido su uso en artritis reumatoide, dolor postoperatorio, dolor menstrual, y por sus
efectos analgésicos, antipiréticos y antinflamatorios.

Con respecto a su uso indebido en multiples patologias cabe destacar el caso del dolor abdominal,
situacidn en la cual es frecuente la automedicacién y el efecto nocivo que puede producir, sobre
todo en casos de lesiones pépticas gastro-duodenales pre-existentes. A esto podemos sumar la
posibilidad de generar nuevos danos o riesgos en poblacion predispuesta.

El consumo de AINEs en el mundo se estima en torno a 216 millones de dosis al dia, con una media
de consumo de 100 comprimidos de aspirina por persona al afio en Estados Unidos.

Entre 1893 y 1897 el quimico aleman Felix Hoffmann, de la Compafiia Bayer, inicid una nueva
etapa en la farmacologia al convertir el acido salicilico en acido acetilsalicilico, al que Heinrich
Dreser llamé aspirina. En el siglo XX, desde los afios cincuenta, surgid el resto de los
antiinflamatorios no esteroideos (AINE). En 1960, se introdujo la categoria de antiinflamatorios no
esteroideos.

En los afios setenta se inicié una etapa fundamental en la comprensidn de los AINE, ya que se
describieron las acciones de las prostaglandinas sobre la fiebre, dolor, contracciones
uterinas, circulacidon sanguinea, secrecion y proteccién gastrica. En 1971, el farmacélogo
britanico John Robert Vane publicé sus observaciones acerca del efecto inhibitorio que la aspirina
y la indometacina ejercian sobre la enzima ciclooxigenasa (COX) y la disminucidn subsiguiente en
la produccién de las prostaglandinas que explicaba su accidn antiinflamatoria y lesiva sobre el
tracto gastrointestinal (Gl) por su trabajo con prostaglandinas, Vane recibid el Premio Nobel en
Fisiologia o Medicina en 1982.

Philip Needleman y Weilin Xie en 1990 descubren una isoforma COX-2. Este hallazgo modificd en
los ultimos afios la comprension de su modo de accidén, explicdndose que las acciones
antiinflamatorias surgieran de la inhibicién COX-2 (inducible), mientras que los efectos adversos
estan relacionados con la inhibicion de la COX-1 (constitutivo). Hasta el momento se han
identificado 3 isoenzimas COX-1, COX-2 y COX-3 esta ultima parece tener accién similar a COX-1
es inhibida por el paracetamol.

Es asi como surgen los COXIBs agentes antinflamatorios con menor efecto lesivo gastrointestinal.
Lamentablemente, dado a efectos cardiovasculares no deseados se retiran del comercio rofecoxib,
lumiracoxib y valdecoxib. Actualmente solo se encuentran autorizados a la venta Celecoxib y
Etoricoxib.

El primero usado también en quimio prevencién de pdlipos coldnicos en la poblacidn de riesgo al
igual que AAS a bajas dosis.
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Clasificacion de los AINEs

1) INHIBIDORES COX NO SELECTIVOS

A) ACIDOS

Derivados del acido acético:

Indolacético: Indometacina
Pirrolacético: Ketorolac

Derivados del 4cido antranilico: Acido mefendmico

Derivados endlicos:

Oxicamos: Piroxicam
Pirazolonas: Dipirona (Metamizol)

Derivados del cido nicotinico: Clonixinato de lisina, Acido niflumico

Derivados del dcido propidnico: Ibuprofeno, Naproxeno, Ketoprofeno

Derivados del &cido salicilico: Acido acetilsalicilico (AAS)

2) INHIBIDORES COX 2 SELECTIVOS

Metilsulfonilfenilo: Etoricoxib

Sulfonamida: Celecoxib

Derivados del acido acético:

Fenilacético: Diclofenac

Derivados endlicos:

Oxicamos: Meloxicam

3) OTROS MECANISMOS DE ACCION

B) NO ACIDOS

Derivados de la anilina: Paracetamol (Acetaminofeno)

Derivados endlicos: Pirazolonas: Dipirona (Metamizol)
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Mecanismo de accion de los AINE.

Los AINE actuan inhibiendo la enzima COX, con excepcion del paracetamol y la dipirona que seran
tratados mas adelante. Luego de la administracion en dosis terapéuticas, las concentraciones de
los AINE alcanzadas en los tejidos son, en general, suficientemente elevadas como para inhibir la
enzima in vivo, y se aprecia un claro descenso en la concentracion de eicosanoides titulares,
plasmaticos y urinarios tras la administracion de estos farmacos. Como ya fue mencionado a partir
del descubrimiento de las dos isoformas de la COX ha comenzado una nueva etapa en la
farmacoterapia de los procesos inflamatorios, con el desarrollo de nuevas moléculas que inhiben
de forma selectiva a la COX-2. Los AINEs clasicos con dosis terapéuticas inhiben tanto la COX-1
como la COX-2, mientras que los llamados “Coxib”, diclofenac y meloxicam actldan selectivamente
sobre la COX-2. Lo anteriormente expuesto hizo que se revisara la clasificacidn clasica de los AINEs
en base a su selectividad de inhibicidn por ambas isoformas de la COX. La clasificacién actual se
basa en la afinidad de los AINE por la COX y la estructura quimica de los mismos.

Acciones farmacoldgicas del Paracetamol (Acetaminofeno)

El Paracetamol en sentido estricto no es un AINE, ya que carece desde un punto de vista clinico,
de actividad antiinflamatoria. Sin embargo, posee eficacia antitérmica y analgésica.

El mecanismo de su accion analgésica se intenta explicar por la inhibiciéon en el SNC de nuevas
variantes de la COX, como la denominada COX-3 y de la inactivacién indirecta de vias
serotonérgicas bulboespinales.

Accidnes farmacoldgicas de la Dipirona (Metimazol)

Si bien tiene mas de 60 afios de uso, sigue sin haberse descubierto claramente el mecanismo de
accién del metamizol. Al igual que con el Paracetamol, una teoria muy aceptada implica suimpacto
sobre la COX-3, el sistema cannabinoide y el sistema opioidérgico. La inhibicion de la COX-3
conduce a una reduccion de la sintesis de prostaglandina E2, lo que disminuye la sensibilidad y
excitabilidad de los nociceptores, logrando asi un efecto analgésico. Sin embargo, el efecto
analgésico del metamizol no estd claramente asociado a su capacidad para inhibir las
prostaglandinas. Los metabolitos farmacoldgicamente activos del metamizol difieren de los
inhibidores clasicos de la COX porque no inhiben la actividad de la COX in vitro. En su lugar,
redirigen la sintesis de prostaglandinas, eliminando la posibilidad de inhibicion de la COX mediante
la unidn a su sitio activo. No obstante, varios autores también han destacado la inhibicidon de la
actividad de la COX como el principal mecanismo de accidon del metamizol, siendo su accién sobre
la COX-2 diez veces mas potente que sobre la COX-1. Al igual que el paracetamol, el metamizol
presenta una actividad inhibidora de la COX in vitro, dirigida principalmente contra la COX-2,
aunque demuestra unas propiedades antiinflamatorias débiles y una toxicidad gastrointestinal
minima en humanos. La reduccién de la sintesis de prostaglandinas inhibe las sefiales relacionadas
con el dolor y aumenta la disponibilidad de acido araquiddnico para producir endocannabinoides,
que ejercen efectos analgésicos en la médula espinal. Como ya se menciond presenta propiedades
antiinflamatorias en mucha menor medida que los AINEs 4cidos o los COX-2 selectivos, lo que podria
atribuirse a su menor afinidad por la COX en entornos caracterizados por niveles elevados de perdxido,
como los tejidos inflamados.
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Otros mecanismos potenciales incluyen el efecto agonista del metamizol sobre los receptores
cannabinoides CB1 de tipo 1, reduciendo la transmisién GABAérgica en la sustancia gris
periacueductal. Esto desinhibe principalmente las neuronas activadoras glutaminérgicas, activando la via
descendente, lo que produce antinocicepcion.

Efectos adversos de los AINE

Los AINES son compuestos citotéxicos, pueden ejercer activacion de funcidn oxidativa
mitocondrial denominado MOS (activation of mitocondrial oxidative stress) condicidn
caracterizada por dafio mitocondrial severo por activacion de un detrimento de la actividad redox
seguido de severas crisis bioenergéticas y eventual muerte celular. Tienen repercusién no solo en
el tracto gastro-intestinal sino también a nivel cardiovascular, renal, hepdtico y cerebral. Fig.1
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Desde el punto de vista clinico, los pacientes son en general asintomaticos a pesar de la presencia
de ulcera gastrica la cual es en general de mayor tamafio y de cicatrizacién mas lenta. Es frecuente
el debut sintomdatico con hemorragia digestiva alta.

No se debe ignorar los efectos adversos renales por retenciéon de agua y sodio aumentando la
hipertensidn arterial y la nefritis.
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La mortalidad total por sangrado Gl ha bajado desde 1990, sin embargo los sangrados o
perforaciones en pacientes tomadores de AINEs revelan mayor mortalidad comparado con quienes
no lo consumen en un escenario clinico similar.

Cuando se indica un AINE se debe considerar grupos de riesgo tales como: antecedentes de ulcera
péptica complicada, uso de multiples aines incluyendo aspirina, altas dosis de los mismos,
tratamiento anticoagulacidn, ulcera previa no complicada, edad mayor 70 afios, infeccién por
helicobacter pylori (h.pylori), uso de corticoesteroides.

En cuanto a su poder lesivo los AINEs mas agresivos de mayor a menor son ketorolac,
indometacina, piroxicam, ketoprofeno dex-ketoprofeno, meloxicam, diclofenac, ibuprofeno

La erradicacion del Helicobacter pylori se impone dado su efecto inflamatorio. Segun el
Consenso de Maastricht VI 2022 se acuerda que los pacientes infectados con h.pylori tienen un
riesgo aumentado de ulcera péptica y sus complicaciones en tomadores de Aines cuando se
compara con grupo sin H. Pylori. La erradicacion de H. Pylori es efectiva en los pacientes que
inician tratamiento con AINEs, no ocurre lo mismo en aquellos que ya se encuentran medicados
con dichas drogas. También se plantea la erradicacidn en los tomadores AAS a bajas dosis en
grupos de riesgo sugiriendo continuar el co-tratamiento con IBP.

Desde hace ya varias décadas se comprueba en multiples trabajos doble ciego la superioridad de
los IBPs sobre bloqueantes H2 en relacidn a la prevencién de lesiones por AINEs.

Se utiliza co-tratamiento con IBP o misoprostol. Este ultimo no se indica en nuestro medio dado
sus efectos abortivos y la presencia de diarrea a las dosis habituales.

La incidencia de complicaciones severas por uso de estas drogas ocurre solo en 1-2% de casos
por afo.

Gracias al advenimiento de la videocapsula se diagnostican con mayor frecuancia lesiones en
itestino delgado por AINEs como Ulceras, erosiones, congestion mucosa o estenosis tipo anular.
Ocurren en 50% de los tomadores cronicos de AINEs presentan en general anemia de dificil
diagnéstico. Otros métodos son la enteroscopia, scintigrfia, excrecion de GR marcados con Indio
111, calportectina en materia fecal.

Los Coxibs reducen su incidencia, para su tratamiento se utiliza misoprostol. La rifaximina y los
probidticos se encuentran en investigacion.

En la tabla que sigue se muestra el riesgo relativo de dafo gastrointestinal de diferentes Aine
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Tabla: Riesgos relativos de aparicidn de dafio gastrointestinal de diferentes AINE.

AINE RIESGO RELATIVO
Ibuprofeno 2.5(1C1.9-3.4)
AAS 2.6 (IC 2.4-2.7)
Naproxeno 4 (1C 2.8-4.8)
Diclofenac 3.89(IC 1.9-5.9)
Ketoprofeno 3.3 (1C2.87-6.07)
Indometacina 4.77 (IC 4-5.68)
Piroxicam 8.07 (6.22-10.42)

Es importante destacar que el Paracetamol, la Dipirona y los inhibidores selectivos COX-2 (en
funcién que la enzima principal en la mucosa digestiva es la COX-1) son menos lesivos que los AINE
acidos, aunque no totalmente inocuos. Sin embargo, tener presente que pierden su ventaja con
el uso concomitante de dosis bajas de AAS.

Interacciones farmacoldgicas de los AINE

Los AINE exhiben numerosas interacciones farmacolégicas. A continuacion, se describiran las
interacciones farmacolégicas comunes a todos los AINE (exceptuando al Paracetamol) con mayor
relevancia clinica.

Interacciones farmacolégicas comunes de los AINE

Metotrexate

El uso concomitante de AINE aumenta el riesgo de toxicidad por metotrexate debido al aumento
de sus niveles plasmaticos secundarios a una disminucion de su clearance renal por competencia
a nivel de la secrecién tubular de acidos. Se recomienda no admisntrar AINE dentro de los 10 dias
de la utilizacién de dosis altas de metotrexate (quimioterdpicas); en caso contrario, asi como
durante la utilizacion de dosis bajas de dicho farmaco (inmunosupresoras) utilizar con precaucién
y monitorear la aparicién de efectos adversos del metotrexate (mielosupresién y efectos
gastrointestinales).

Interaccién con drogas antihipertensivas
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Se requiere una mencién especial en relacién al uso de AINE acidos en pacientes que reciben
drogas antihipertensivas. Se ha observado que el uso de AINE en estos pacientes puede generar
aumentos de los valores de presion arterial al interferir con el efecto antihipertensivo de las drogas
de este grupo, al interferir con la produccién de prostaglandinas renales vasodilatadoras y
natriureticas. El aumento medio de las cifras tensionales que producen es de 3/2 mmHg, cifras
gue no son relevantes en la gran mayoria de los pacientes, pero pueden ser de importancia en
pacientes con hipertension severa. En base a esto, se deberia tratar de evitar el uso de AINE acidos
en esta circunstancia hasta que la presidn arterial se encuentra bien controlada.

Diuréticos de Asa (Furosemida)

Los AINE disminuyen la accién diurética de estos farmacos al competir por la excreciéon renal, asi
como también pueden disminuir la accidn antihipertensiva de los diuréticos. Monitorear la presién
arterial, la diuresis, la aparicion de edemas y el peso.

Se recomienda no administrar dosis altas de AINE en pacientes que reciben diuréticos de asa.

Tiazidas (Hidroclorotiazida y otros)

El uso de diuréticos tiazidicos simultaneamente con AINE puede disminuir los efectos diurético y
antihipertensivo de dichos farmacos, posiblemente por la disminuciéon en la sintesis de PGs
renales. Se aconseja monitorear la presién arterial y la aparicién de edemas periféricos.

Inhibidores de la Enzima Convertidota de Angiotensina (Enalapril y otros)

Los AINE pueden inhibir los efectos antihipertensivos y natriuréticos de los IECA, por inhibir la
produccién de PGs renales vasodilatadoras y natriuréticas. La combinacion de AINE y IECA puede
producir una marcada bradicardia debido al aumento del potasio (hiperkalemia) y sincope. Se
aconseja tener precaucion al administrar AINE junto con IECA, especialmente en pacientes
ancianos, hipertensos, diabéticos, enfermedad cardiaca isquémica y enfermedad articular
degenerativa. Se recomienda monitorear la presion arterial y la funcién cardiovascular con el fin
de determinar la eficacia de los IECA.

Bloqueantes de los receptores B adrenérgicos (Atenolol y otros).

Debido a que los AINE disminuye la sintesis de PGs renales vasodilatadoras, algunas de estas
drogas pueden disminuir la eficacia antihipertensiva de este grupo de farmacos.

Se aconseja monitorear la presion arterial y, eventualmente, ajustar la dosis del beta blogueante.

Anticoagulantes Orales (Acenocoumarol, Warfarina)

El uso concomitante de warfarina con AINE (pueden desplazar a la warfarina de su unién a
proteinas) puede modificar el valor del Rango Internacional Normatizado (RIN, en inglés INR) vy,
por lo tanto, el riesgo de sangrado es mayor. También, estos farmacos predisponen a las
alteraciones ulcerativas e inflamatorias del tracto gastrointestinal. Se recomienda monitorear los
valores de RIN y signos de sangrado digestivo, y en caso necesario, ajustar la dosis.

Hipoglucemientes Orales (Sulfonilureas: Glibenclamida y otros)

El uso concomitante de AINE aumenta el riesgo de hipoglucemia debido al desplazamiento de los
hipoglucemientes de su unién a proteinas y en algunos casos por inhibicion del metabolismo de
las sulfonilureas. Se aconseja monitorear la glucemia y ajustar la dosis.
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Glucocorticoides (Prednisona, Metilprednisolona, Dexametasona, etc)

La coadministracion de AINE y glucorticoides induce un aumento del riesgo de sangrado y
ulceracidn gastrointestinal por efectos aditivos sobre la mucosa gastrointestinal (ver Efectos
adversos de los AINE, apartado Efectos adversos a nivel gastrointestinal). Se recomienda
monitorear signos de sangrado digestivo.

AAS a bajas dosis

El uso concomitante de AINE con bajas dosis de AAS (usualmente para la profilaxis de eventos
tromboembodlicos), puede aumentar el riesgo de sangrado digestivo por efecto aditivo sobre el
dafio de la mucosa gastrointestinal (ver Efectos adversos de los AINE, apartado Efectos adversos
a nivel gastrointestinal). Se aconseja monitorear signos de sangrado digestivo.

Inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS, ej.Fluoxetina y otros)

Existe el riesgo de sangrado al asociar AINE con alguna droga de este grupo. Se sugiere monitorear
signos de sangrado durante el tratamiento combinado.

Los AINE en Gerontes

Uso de la Indometacina en el geronte

Estudios farmacocinéticos en el anciano han determinado que cuando existe una disminucion del
clearance de creatinina y un aumento de la vida media de la Indometacina, por lo cual se
recomienda disminuir la dosis administrada a esta poblacién en un 25% respecto de la posologia
recomendada en un adulto (25-50 mg cada 8 horas).

Uso del Ketorolac en el geronte

La Sociedad Americana de Geriatria (AGS) no recomienda el uso del Ketorolac en pacientes
geriatricos. Sin embargo, existe literatura que sugiere, en funcién que la vida media del Ketorolac
estd aumentada en los ancianos, que la dosis administrada por via intramuscular sea de 15 mg
cada 6 horas y por via oral de 10 mg cada 6 horas, en ambos casos sin exceder los 60 mg/dia.

Es importante resaltar que, independientemente del grupo etario, se recomienda no utilizar
Ketorolac durante mas de 5 dias en funcidn de los potenciales efectos adversos gastrointestinales
y renales asociados a su uso (ver Efectos Adversos de los AINE).

Uso del Piroxicam en el geronte

Se recomienda dentro de lo posible evitar este AINE por estar asociado a mayor riesgo de dafio
gastrico por su vida media prolongada. Las dosis mayores a 20 mg aumentan en forma muy
significativa el riesgo de sangrado. En caso de utilizarlo, iniciar con 10 mg y no sobrepasar los 20
mg por dia del Piroxicam en pacientes ancianos.

Uso del Clonixinato de lisina en el geronte
Hasta el presente, no existe evidencia cientifica sobre la dosis recomendada del Clonixinato de
lisina en pacientes ancianos.
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Uso del Ibuprofeno en el geronte

Respecto al uso del Ibuprofeno en ancianos, a pesar de que hay evidencias que indican que no es
necesario modificar la dosis en pacientes con insuficiencia renal, se recomienda un esquema
posoldgico de 200 mg cada 8 horas en adultos mayores.

Uso del Naproxeno en el geronte

Hay evidencias que indican que el clearance del Naproxeno disminuye en los ancianos y la fraccion
libre aumenta en un 50% en esta misma poblacién, por lo cual se aconseja reducir la dosis a la
mitad en los pacientes geriatricos. La dosis recomendada es de 220 mg cada 12 horas.

Uso del Ketoprofeno en el geronte

Se ha evidenciado una disminucién del clearance y del volumen de distribucién del Ketoprofeno
con un aumento en la vida media plasmatica en los ancianos. Se presume que estas modificaciones
se deben a una reduccidon en la conjugacién con acido glucurénico. Estos datos y la natural
disminucion de la funcidn renal en los ancianos sugieren que las dosis administradas de
Ketoprofeno a esta poblacion deberian ser menores en comparacién con la poblacién adulta (50
mg cada 6 horas).

Uso del AAS en el geronte

Hasta la fecha, no se dispone de informacién suficiente sobre la dosis recomendada de AAS en el
geronte, sin embargo, es importante considerar que su administracién no se aconseja en pacientes
con insuficiencia renal. Ademas, dado el bloqueo irreversible que produce de la COX, se
recomienda evitar dosis elevadas y no utilizarla para tratamientos crénicos por el mayor riesgo de
dafio gastrico con el uso prolongado y en altas dosis.

Uso del Diclofenac en el geronte

Respecto al uso del Diclofenac en ancianos, a pesar de que hay evidencias que indican que no
existen modificaciones sustanciales en los parametros farmacocinéticos en los ancianos, se
recomienda un esquema posoldgico de 50 mg cada 12 horas o bien 75 mg diarios de liberacion
prolongada en adultos mayores. Tener presente que el Diclofenac presenta mayor riesgo
cardiovascular que otros AINE no selectivos (ver cuadro al final del capitulo).

Uso del Meloxicam en el geronte
La dosis inicial recomendada en el geronte es de 7,5 mg por dia que puede incrementarse a 15 mg
por dia; no obstante, en tratamientos crénicos se recomienda no sobrepasar los 7,5 mg por dia.

Uso del Etoricoxib en el geronte

Si bien no seria necesario un ajuste de dosis en el geronte, habria que tener en cuenta el riesgo
cardiovascular en el paciente para evitar su uso en pacientes con alto riesgo (ver cuadro al final
del capitulo). Ademads, el Etoricoxib se ha asociado con cuadros de hipertensién arterial, que
vuelven fundamental el control estricto de la misma en pacientes ancianos y evitar su uso en
pacientes con hipertensién no controlada.

Uso del Paracetamol en el geronte
A pesar de que se ha descripto un incremento en la vida media del Paracetamol en ancianos, en
funcién de los parametros farmacocinéticos disponibles a la fecha sobre este farmaco en los



s SAGE

adultos mayores, no se aconseja un ajuste en la dosificacién del mismo en esta poblacidon. Mas
aun, en funcién de su mejor perfil de seguridad en comparacion con los AINE acidos tradicionales,
el Paracetamol es recomendado como primera elecciéon en el tratamiento del dolor en los
ancianos. Se aconseja un esquema posoldgico de 325 a 500 mg cada 4 horas o bien 500 a 1.000
mg cada 6 horas con una dosis maxima de 4 g/dia. De todas formas, en pacientes geriatricos con
insuficiencia hepatica o antecedentes de abuso de alcohol, se recomienda reducir la dosis en un
50 a 75%.

Uso de la Dipirona en el geronte

Hasta la fecha, no se dispone de evidencia suficiente sobre la dosis recomendada de Dipirona en
el anciano, sin embargo, es importante considerar que la vida media plasmatica de sus metabolitos
aumenta con la edad alcanzando valores de 40 horas, por lo cual seria necesario ajustar la dosis
de este fdrmaco en pacientes con insuficiencia renal.

Consideraciones finales para pacientes geriatricos
La Sociedad Americana de Geriatria (AGS) recomienda sobre la utilizacién de AINE en pacientes
geriatricos, especialmente para el tratamiento de dolor persistente:

1. El Paracetamol debe considerarse como primera eleccién en el tratamiento del dolor
persistente, particularmente debido a alteraciones musculoesqueléticas, en funcién de su
demostrada eficacia y buen perfil de seguridad.

2. Los inhibidores COX no selectivos y los inhibidores COX-2 selectivos (Coxib), deben ser
cuidadosamente considerados como tratamiento en los ancianos en funcién de una correcta
seleccion de los pacientes.

3. Los ancianos que reciben inhibidores no selectivos de la COX deberian recibir también
inhibidores de la bomba de protones (ej. Omeprazol) para protecciéon de la mucosa
gastrointestinal.

4. Los gerontes que reciben inhibidores selectivos de la COX-2 o diclofenac concomitantemente
con AAS como antiagregante, deberian recibir también inhibidores de la bomba de protones (e;j.
Omeprazol) para proteccion de la mucosa gastrointestinal.

5. Los pacientes geriatricos no deberian tomar mas de un inhibidor no selectivo de la COX o de un
inhibidor selectivo COX-2.

6. Aquellos adultos mayores que reciben AAS como profilaxis de eventos tromboembdlicos no
deberian tomar lbuprofeno en forma continuada, y de utilizarlo esporadicamente, tomar en
cuenta las consideraciones mencionadas en la descripcidn de la interaccion entre ambas.

7. Quienes reciben inhibidores no selectivos de la COX o inhibidores selectivos COX-2. deben ser
monitoreados periddicamente para la deteccidn de efectos adversos gastrointestinales, renales,
hipertensidn, falla cardiaca e interacciones farmacoldgicas.

8. El uso inhibidor selectivos COX-2 como los Coxibs o el Diclofenac aumenta el riesgo de eventos
adversos cardiovasculares por lo que no deberian utilizarse en pacientes de alto riesgo CV.

En el cuadro que sigue, de gran utilidad para el clinico, se describen las recomendaciones en
distintas circunstancias segun riesgo gastrointestinal y cardiovascular.



Riesgo GI Bajo Riesgo GI Moderado | Riesgo GI Alto
Bajo riesgo CV AINEs solos AINEs+IBPS/miso- Terapia alternativa si es posible o
(el menos ulcerogénico a la prostol inhibidores de
dosis minima) COX2 + IBPs/Misoprostol
Alto riesgo CV Naproxeno+IBPs/Misoprostol Naproxeno+IBPs Evitar AINEs o inhibidores COX2
(bajas dosis de /Misoprostol Usar terapias alternativas
AAS)

Recomendaciones para el uso de AINE en funcién de su riesgo cardiovascular
y gastrointestinal (Am J Gastroenterol 2009; 104:728 — 738).

Recomendaciones en dolor abdominal

Respecto al dolor abdominal de etiologia no aclarada el médico tratante debe poner especial
atencion en los farmacos que recibe el paciente, en especial en poblacion afiosa. De igual
importancia sera la recomendacion de tratamiento para aliviar el sintoma mientras dure la
evaluacioén, evitando el uso de AINEs en todos los casos, tanto agudos como crdnicos.

También se recomienda la suspensidon AAS a bajas dosis si fuera posible, en casos que sugieran
patologia ulcero-péptica, gastritis etc.

La alternativa para aliviar el sintoma (dolor abdominal que sugiera sindrome de intestino irritable)
podra ser antiespasmodicos del tipo anticolinérgicos (Hioscina), Reguladores del calcio etc.
(Trimebutina, Alverina, Mebeverina) teniendo en cuenta que el paciente estard bajo

observacion ya sea en consultorio o en sala de guardia.
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