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on el aumento de la esperanza de vida de la
población general estamos asistiendo a un
incremento paralelo de la prevalencia de las

enfermedades degenerativas reumáticas. Su conse-
cuencia es y será una mayor demanda de analgesia
en pacientes mayores.

Aunque el tratamiento de fondo para este tipo
de patologías (sobre todo artrosis) sean los analgési-
cos, en momentos puntuales se hace necesaria la
prescripción de antiinflamatorios debido a las reagu-
dizaciones inflamatorias de la mencionada patología
articular.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son
los fármacos más usados para este tipo de dolor. Se
trata de un grupo de medicamentos muy efectivos,
que sin embargo poseen un papel principal en la
génesis de patología ulcerosa gastroduodenal. Estas
lesiones se producen por dos vías, ya sea por un da-
ño directo sobre la mucosa (1), o bien por disminuir
la génesis de barrera mucosa inhibiendo las prosta-
glandinas (2).

Parece que estos efectos adversos son bien co-
nocidos por el colectivo médico, pero no podemos
decir lo mismo sobre su profilaxis. Los criterios de
prescripción de AINE y gastroprotectores que aplican
los profesionales son muy distintos y no guardan rela-
ción con la especialidad que desarrollen, ni con el
área de salud donde trabajen (3).

Para aportar claridad a este tema, hemos revisa-
do las evidencias científicas que existen sobre cada
cuestión, analizando por separado los distintos pun-
tos que originan esta controversia.

La primera pregunta que surge es la siguiente:
¿Qué pacientes deben recibir gastroprotección junto

con el tratamiento AINE? Hoy se encuentra perfecta-
mente identificada una serie de factores de riesgo
que predisponen al desarrollo de lesiones gastro-
duodenales asociadas al consumo de AINE: edad
mayor de 65 años, enfermedad sistémica grave, his-
toria ulcerosa previa y tratamiento concomitante
con esteroides, anticoagulantes, u otros AINE (4).
Por tanto, los pacientes con alguno de los factores
de riesgo mencionados, son subsidiarios de recibir
gastroprotección.

La siguiente pregunta que surge es: ¿Son todos
los AINE gastroerosivos? Y si lo son, ¿lo son todos en
igual medida? En distintos estudios se ha observado
que ninguno es totalmente seguro; el efecto es dosis-
dependiente (5). Pero también se ha observado que
no todos presentan el mismo riesgo de producir efec-
tos adversos gastrointestinales. Los que aparecen co-
mo menos gastroerosivos son ibuprofeno, nabumeto-
na y meloxicam, mientras que piroxicam y
ketoprofeno son los más lesivos (6,7). El menor efecto
dañino del primer grupo es achacable a una mayor
afinidad por la cicloxigenasa tipo 2 (COX 2), que es
la principal enzima inflamatoria, mientras que pre-
sentan un mínimo efecto sobre la cicloxigenasa tipo
1 (COX 1), encargada de mantener la integridad de la
mucosa gástrica (8).

Una vez que tenemos definido el perfil del pa-
ciente con riesgo de gastropatía por AINE, así como
las diferencias de gastrotoxicidad de los distintos AI-
NE, queda pendiente analizar qué tratamientos han
demostrado ser aptos para la prevención de la gastroero-
sión por estos fármacos. 

Desde hace tiempo se conoce la efectividad del
misoprostol, a dosis de 200 mcg cada 6-8 horas, para
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reducir el daño de los AINE. Pero la alta frecuencia de
efectos adversos (diarrea, dolor abdominal) hace que
este tratamiento tenga una alta tasa de abandonos (9).

También ha demostrado su efectividad el acexa-
mato de zinc, a dosis de 300 mg/noche, aunque se
dispone de pocos estudios al respecto (10).

El omeprazol, a dosis de 20 mg/día, ha demos-
trado en estudios a corto plazo ser tan eficaz como el
misoprostol y carece de los efectos secundarios de
éste (11). Queda pendiente de que estudios a más
largo plazo confirmen estos resultados.

Otros medicamentos sólo han arrojado éxitos
parciales en la prevención de gastropatía por AINE.

La famotidina, usada a altas dosis (40 mg cada 12
horas) ha presentado sólo un moderado beneficio res-
pecto a placebo, para el coste que supone usar una
dosis tan alta (12). Y aunque ranitidina, a dosis de
150 mg cada 12 horas ha demostrado prevenir la
aparición de úlcera duodenal, no se muestra útil para
prevenir la aparición de úlcera gástrica, que se pre-
senta con tanta frecuencia como la anterior en pa-
cientes que reciben AINE (13).

En definitiva, valorar los factores de riesgo del
paciente, el potencial tóxico de los AINE y una co-
rrecta pauta gastroprotectora, son los pilares para pro-
ducir la menor yatrogenia posible en el uso de AINE.
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