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glandina (PG) PGG2 y PGH2. Son precisamente estas 
enzimas, la COX-1 y la COX-2, las dianas de los AINE, que 
al ser inhibidas de manera reversible (salvo en el caso del 
ácido acetilsalicílico [AAS]) determinarán tanto sus efectos 
terapéuticos como sus reacciones adversas.

La COX-1 es una enzima constitutiva responsable de la 
síntesis de eicosanoides implicados en el control homeostáti-
co de múltiples funciones fisiológicas tales como la citopro-
tección de la mucosa gástrica, trombogénesis plaquetaria, 
hemodinámica renal o diferenciación de macrófagos1-3.

La COX-2 es una enzima inductible, producto de un gen 
con un elevado nivel de regulación, que cataliza la produc-
ción local de prostaglandinas en situaciones fisiológicas y 
patológicas1,3. En condiciones basales su expresión está muy 
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Introducción

Bajo el concepto de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
se agrupan una serie de principios activos pertenecientes a 
diferentes familias químicas que poseen actividad analgésica, 
antitérmica y, en su mayoría, antiinflamatoria. Son de origen 
no esteroideo (a diferencia de los glucocorticoesteroides an-
tiinflamatorios), presentan evidentes diferencias respecto a 
los analgésicos opioides y son frecuentemente conocidos por 
su acrónimo AINE1.

Clasificación de los AINE según su grupo 
químico

Esta clasificación se recoge en la tabla 1.

Mecanismo de acción. Dianas 
enzimáticas de los AINE

Cuando determinados estímulos (traumatismos, enzimas li-
sosomales liberadas por leucocitos en la inflamación)1 alteran 
las membranas celulares, la fosfolipasa A2 actúa sobre los fos-
folípidos de membrana y libera ácido araquidónico (AA) pre-
cursor de los eicosanoides que participan en mecanismos de 
inflamación, dolor y fiebre2.

El AA es el origen de una cascada de varias vías biosinté-
ticas; una de ellas implica la intervención de la ciclooxigena-
sa 1 (COX-1) y 2 (COX-2)1 que lo transforman en prosta-
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Concepto. Los antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) son un grupo de principios activos con 
actividad analgésica, antiinflamatoria y 
antitérmica.

Mecanismo de acción. Sus efectos terapéuticos 
se deben a la inhibición de la ciclooxigenasa 1  
y 2 que transforman el ácido araquidónico, 
liberado por daño celular, en prostaglandinas. 
Tienen acción antiinflamatoria, analgésica, 
antitérmica, uricosúrica y antiagregante 
plaquetaria.

Reacciones adversas. Las reacciones adversas 
de los AINE son frecuentes, y entre ellas 
destacan las gastrointestinales, cardiovasculares 
y renales.

En pacientes con alto riesgo los AINE-
tradicionales(t) se deben combinar con 
gastroprotección o sustituir por inhibidores 
selectivos de la COX-2 (COXIB). En pacientes con 
riesgo cardiovascular los COXIB están 
contraindicados y los AINE-t se deben utilizar con 
precaución. Se debe instaurar un tratamiento con 
la mínima dosis eficaz durante el menor tiempo 
posible.

Indicaciones. Los AINE están indicados en 
numerosas enfermedades reumatológicas por su 
acción analgésica y antiinflamatoria. Se ha 
demostrado que los AINE tópicos son tan 
eficaces y más seguros que el tratamiento oral en 
aquellas patologías de intensidad moderada que 
afectan a pocas articulaciones.
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restringida, aunque se detectan niveles constitutivamente 
elevados en el sistema nervioso central, conducto deferente y 
corteza renal, en consonancia con su implicación en la neu-
rotransmisión, reproducción y fisiología renal. Además, su 
expresión es inducida por diversos mediadores asociados con 
la inflamación y el crecimiento celular (interferón γ, factor 
de necrosis tumoral alfa [TNF-α], interleucina 1, factores de 
crecimiento, etc.) y tiene un papel esencial en la inflamación, 
el dolor, la fiebre y la proliferación celular normal y patoló-
gica1,2.

Sobre la base del descubrimiento de ambas isoformas de 
la ciclooxigenasa se han desarrollado y comercializado inhi-
bidores de la COX-2 altamente selectivos (COXIB) (tabla 1), 
asumiendo que podrían ser más seguros que los AINE tradi-
cionales (AINE-t) pero sin pérdida de la eficacia2.

A partir del AA, múltiples sintasas e isomerasas catalizan la 
formación de los eicosanoides activos importantes: prostacicli-
na (PGI2), tromboxano A2 (TXA2), prostaglandina E2 (PGE2), 

prostaglandina D2 (PGD2) y prostaglandina F2α (PGF2α). Exis-
ten otras vías derivadas del AA como la de las lipooxigenasas, 
que originan leucotrienos e hidroperoxieicosatetraenoico, y 
otras no enzimáticas que dan lugar a los isoprostanos. Sobre 
ellas los AINE no tienen poder inhibitorio, lo cual evidencia 
la limitación de estos fármacos en el control de procesos en los 
que intervienen numerosos mediadores1 (fig. 1).

La actividad antiinflamatoria de los AINE se produce 
principalmente mediante inhibición de las vías de las COX, 

TABLA 1
Clasificación química de los antiinflamatorios no esteroideos (AINE)

Grupo químico AINE

Ácidos acéticos Aceclofenaco

Diclofenaco

Indometacina

Ketorolaco

Sulindaco

Tolmetina

Ácidos antranílicos Ácido mefenámico

Ácidos propiónicos Fenoprofeno

Flurbiprofeno

Ibuprofeno

Ketoprofeno

Naproxeno

Inhibidores de la COX-2 Celecoxib

Etoricoxib

Parecoxib

Oxicams Lornoxicam

Meloxicam

Piroxicam

Tenoxicam

Paraaminofenoles Paracetamol

Pirazolonas Metamizol

Propifenazona

Salicilatos Ácido acetilsalicílico

Diflunisal

Salicilato sódico

Traumatismos
Enzimas inflamatorias leucocitarias

Alteración de membranas celulares

Fosfolípidos de membrana

Isoprostanos

Inflamación
Dolor
Fiebre

Neurotransmisión
Reproducción
Fisiología renal
Proliferación celular

Fosfolipasa A2

COX-1 COX-2
Interferón gamma
TNF-alfa
Interleucina 1
Factores de crecimiento

COXIB

AINE-t

Leucotrienos

Lipooxigenasa

PGG2

PGH2

Protección de la mucosa gástrica
Trombogénesis plaquetaria
Hemodinámica renal
Diferenciación de macrófagos

Ácido araquidónico

Prostaciclina (PG12) 
Tromboxano A2 (TXA2) PGD2
Prostaglandinas PGE2
 PGF2alfa

+
–

–

–

Fig. 1. Cascada biosintética derivada del ácido araquidónico. AINE: antiinflamatorios no esteroideos; COX: ciclooxigenasa; COXIB: inhibidores selectivos de la ci-
clooxigenasa; PG: prostaglandina.
Fuente: Feria M1, Wagner W2 y Richardson C3.
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pero varios de ellos tienen posibles mecanismos de acción 
adicionales, incluyendo la inhibición de la quimiotaxis, la re-
gulación a la baja de la producción de interleucina 1, menor 
producción de radicales libres y radicales superóxido e inter-
ferencia con eventos intracelulares mediados por calcio2.

Factores que determinan la eficacia  
y efectos adversos de los AINE

La eficacia y los efectos adversos de los AINE dependen de 
múltiples factores como la selectividad relativa por cada iso-
forma de la COX, la variabilidad genética de la misma y de 
las enzimas metabolizadoras de los AINE, la concentración 
plasmática y semivida del AINE, las interacciones farmaco-
lógicas y características del paciente, las diferencias en la ac-
tividad de las COX en los diversos tejidos, su susceptibilidad 
a la acción inhibidora de los AINE, la capacidad relativa de 
éstos de inhibir la síntesis de cada COX en exudados infla-
matorios frente a la de inhibir la migración leucocitaria, así 
como las peculiaridades farmacocinéticas que condicionan 
una diferente difusión tisular, celular o subcelular1.

Principales acciones terapéuticas  
de los AINE

Acción antiinflamatoria

La inflamación defiende al organismo frente a agresiones (in-
fecciones, isquemia, interacciones antígeno-anticuerpo, etc.).

Los AINE son generalmente más eficaces frente a la in-
flamación aguda, inhibiendo la síntesis de PG y tromboxa-
nos, reduciendo por ello la actividad sensibilizadora de las 
terminaciones sensitivas, la actividad vasodilatadora y qui-
miotáctica e interfiriendo en diversas funciones de los neu-
trófilos (adhesividad, agregación, quimiotaxis, fagocitosis, 
desgranulación y generación de radicales libres); algunos 
AINE inhiben el aumento de la expresión de determinadas 
moléculas de adhesión celular (por ejemplo, selectina E, 
ICAM-1 y VCAM-1) en células endoteliales estimuladas, in-
terfiriendo en el proceso de migración de los leucocitos hacia 
el foco inflamatorio. También interfieren en la síntesis de 
mediadores lipídicos inflamatorios derivados del AA.

Las PG estables (E1, E2 e I2) poseen propiedades tanto 
pro como antiinflamatorias, por lo que dependiendo del efec-
to que predomine en una fase inflamatoria concreta los AINE 
pueden desencadenar el efecto contrario al esperado1.

Acción analgésica

A nivel periférico, las PG liberadas por el traumatismo o la 
inflamación aumentan la sensibilidad de los nociceptores a 
mediadores allí liberados (por ejemplo, histamina o bradi-
cina).

A nivel central, la PGE2 ejerce un bloqueo sobre la 
transmisión glicinérgica de carácter inhibidor, favoreciendo 

la hiperexcitabilidad. La inhibición de la COX-2 impide este 
bloqueo disminuyendo la hiperexcitabilidad.

Los AINE son especialmente eficaces frente al dolor ori-
ginado en escenarios inflamatorios agudos con participación 
relevante de las PG (por ejemplo, dismenorreas y metástasis 
óseas con intensa actividad osteoclástica)1.

Las propiedades antiinflamatorias de los AINE los hacen 
de mayor utilidad en el manejo de los trastornos en los que el 
dolor se relaciona con la intensidad del proceso inflamatorio2.

Acción antitérmica

La fiebre se desencadena ante la infección, lesión tisular, in-
flamación, rechazo de tejidos, tumores, etc., y sirve para aler-
tar de situaciones anómalas potencialmente lesivas y para 
desencadenar mecanismos fisiológicos de defensa.

El reconocimiento de pirógenos endógenos (citocinas e 
interferones) o tóxicos (endotoxinas o lipopolisacáridos libe-
rados de bacterias gramnegativas) origina la síntesis de PG, 
principalmente PGE2. Los AINE, al inhibir la COX-2, dis-
minuyen las concentraciones centrales de PGE21.

Acción antiagregante plaquetaria

Es consecuencia del efecto inhibidor sobre la COX-1 y par-
ticularmente relevante en el caso del AAS, el cual produce 
una inhibición irreversible que dura toda la vida de la pla-
queta (8-11 días). Se produce entonces un marcado descen-
so de las concentraciones de TXA2 plaquetario, responsable 
de parte de los mecanismos que induce la agregación pla-
quetaria1.

Acción uricosúrica

Limitan la reabsorción en el túbulo renal del ácido úrico. 
Esta acción sólo la tienen algunos AINE como altas dosis de 
salicilato, fenilbutazona y sulfinpirazona.

Reacciones adversas comunes  
de los AINE

Las reacciones adversas por AINE son frecuentes y, en oca-
siones, graves, poniendo la vida del paciente en riesgo. La 
tasa de reacciones adversas es superior al 25%, siendo los 
eventos gastrointestinales los más frecuentes.

Reacciones gastrointestinales

Los AINE-t favorecen la aparición de úlceras gástricas y 
duodenales, y sus complicaciones como sangrado y perfora-
ción. Estas reacciones adversas dependen de la dosis admi-
nistrada y de factores de riesgo inviduales. Actúan de forma 
local alterando la integridad celular de la mucosa gástrica y a 
nivel sistémico reduciendo el nivel de PG que protege la mu-
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cosa gástrica. Se considera que el menos gastrolesivo es ibu-
profeno, seguido por diclofenaco y seguramente por aceclo-
fenaco, pero existen pocos estudios al respecto. Se consideran 
de riesgo intermedio naproxeno, dexketoprofeno, ketoprofe-
no e indometacina. En un metaanálisis no se observaron di-
ferencias entre naproxeno y diclofenaco en la incidencia de 
complicaciones gastrointestinales4; sin embargo, otro identi-
fica el riesgo de complicaciones gastrointestinales graves su-
perior en el tratamiento con naproxeno, seguido por diclofe-
naco e ibuprofeno5. Ketorolaco y piroxicam se asocian a un 
riesgo superior al de otros AINE6. 

La sustitución de AINE-t por COXIB o la combinación 
con gastroprotectores, especialmente en pacientes con alto 
riesgo (mayores de 65 años, antecedentes de úlcera gástrica 
o duodenal, uso concomitante de corticoides o anticoagulan-
tes, comorbilidad grave o que precisan un tratamiento pro-
longado o con altas dosis7) puede reducir la lesión gastroin-
testinal8-11. Se consideran estrategias igualmente eficaces, 
con un coste inferior la que asocia AINE-t e inhibidores de 
la bomba de protones12. 

Existen ensayos que comparan COXIB con AINE-t y 
con placebo, y los COXIB muestran una eficacia en el alivio 
del dolor similar a los AINE-t, con reducción en el número 
de complicaciones de las úlceras pépticas. En uno de ellos, 
aleatorizado y controlado, comparando celecoxib, diclofena-
co y placebo en 600 pacientes, se demostró igual eficacia de 
ambos fármacos con más efectos adversos gastrointestinales 
en el grupo de diclofenaco13.

Un estudio similar comparando celecoxib con diclofena-
co más omeprazol en pacientes con artrosis y artritis reuma-
toide (AR) reveló menos eventos gastrointestinales en el gru-
po de celecoxib14.

Una reciente revisión sistemática de la Cochrane Library 
concluye que los COXIB ofrecerían mayor seguridad que los 
AINE-t y que misoprostol, los IBP y los antagonistas del 
receptor de la histamina-2 (antiH2) en dosis doble son efica-
ces en la prevención de las úlceras duodenales y gástricas 
crónicas relacionadas con AINE. Los IBP presentan un per-
fil superior al resto de los gastroprotectores en cuanto a efec-
tos adversos y tolerabilidad15.

Otra revisión sistemática, analizando 112 estudios con-
trolados aleatorizados con un total de 74.666 pacientes, in-
cluidos los tres estudios con mayor muestra (CLASS, VIGOR 
y TARGET), concluye que excepto cuando los AINE-t se 
asocian a IBP, antiH2 o misoprostol, el uso de COXIB redu-
ce las úlceras sintomáticas por AINE-t en un 50-90%16. 

En pacientes en tratamiento con COXIB, la adición de 
ácido acetilsalicílico en dosis antiagregante aumenta el riesgo 
de complicaciones ulcerosas, por lo que en estos casos podría 
ser más coste efectivo el tratamiento con AINE-t más gastro-
protección11.

Los COXIB también parecen ser seguros a corto plazo 
en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal17.

Reacciones cardiovasculares

Los COXIB y algunos AINE-t han sido relacionados con un 
incremento en el riesgo cardiovascular al favorecer la atero-

trombosis. Parece que la inhibición de la COX-2 estimula la 
proagregación plaquetaria y la vasoconstricción18,19. 

El estudio APPROVe demostró un aumento de eventos 
cardiovasculares graves en pacientes en tratamiento con ro-
fecoxib. Tras la publicación de este estudio, la Agencia Espa-
ñola de Medicamentos y Productos Sanitarios suspendió su 
comercialización20. 

En un metaanálisis reciente, en el que se incluyen seis 
ensayos clínicos en los que se compara celecoxib y placebo, y 
que agrupan a 7.950 pacientes, se concluye que existe un ma-
yor riesgo cardiovascular en aquellos pacientes con un riesgo 
cardiovascular basal elevado21.

Un estudio observacional realizado en la población dane-
sa evaluó los AINE-t y el riesgo de eventos cardiovasculares 
en la población sana, concluyendo que existe en estos pacien-
tes un mayor riesgo de infarto agudo de miocardio (IAM), 
especialmente con dosis elevadas22. En todo caso, el riesgo 
absoluto de IAM o muerte es bajo, por lo que se precisa tra-
tar a un gran número de pacientes para causar daño, a dife-
rencia de los pacientes con cardiopatía ya establecida. Según 
los resultados, el AINE que más riesgo produce, aparte de los 
COXIB, es diclofenaco. Ibuprofeno en dosis bajas y naproxe-
no son los más seguros. Varios estudios observacionales23,24, 
un metaanálisis25 y una revisión sistemática26 han sugerido un 
aumento en el riesgo cardiovascular con la toma de AINE-t 
incluido ibuprofeno y diclofenaco, que aumenta más aún en 
pacientes con riesgo basal alto (fig. 2).

En pacientes con riesgo cardiovascular los COXIB están 
contraindicados y los AINE-t deben ser usados con precau-
ción (nivel de evidencia Ia)27.

Reacciones renales

Las dos isoformas de la COX desempeñan funciones muy 
importantes en la fisiología renal. Incrementan la produc-
ción de PG ante situaciones patológicas (hipotensión, insufi-
ciencia cardiaca congestiva, etc.) manteniendo la velocidad 
de filtración y el flujo sanguíneo renal.

A nivel renal, los AINE pueden desencadenar nefropatías 
agudas: síndrome nefrótico, nefritis intersticial aguda, necro-
sis tubular aguda, vasculitis o estados de hiporperfusión renal. 
El riesgo es relativamente alto con fenoprofeno, indometacina 
o fenilbutazona; intermedio con naproxeno, ibuprofeno, su-
lindaco, diclofenaco, piroxicam, meloxicam y AAS en dosis 
moderadas y muy bajo para paracetamol. Los COXIB parecen 
situarse a nivel intermedio1.

Otro efecto potencialmente grave es la hiperpotasemia 
que obedece a un doble mecanismo: reduce la secreción de 
potasio y favorecen la retención de Na+, disminuyendo su 
intercambio con el potasio. El mayor riesgo se da en pacien-
tes que toman suplementos de potasio, diuréticos ahorrado-
res de potasio o IECA, con insuficiencia cardíaca, diabetes o 
mieloma múltiple. Indometacina está especialmente relacio-
nada con la hiperpotasemia, siendo este efecto reversible tras 
la retirada.

La toxicidad renal crónica es una nefropatía intersticial 
que sólo mejora con la retirada del tratamiento y que puede 
evolucionar a insuficiencia renal terminal. 
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Indometacina es el agente más nefrotóxico, seguido de 
fenoprofeno, sulindaco, piroxicam y meloxicam, los salicila-
tos no acetilados parecen respetar en mayor grado la función 
renal. No debe descartarse este efecto en ninguno de los 
AINE1.

Reacciones de hipersensibilidad

La rinitis alérgica, el edema angioneurótico, las erupciones 
maculopapulares, la urticaria generalizada, el asma bronquial, 
la hipotensión o el shock anafiláctico aparecen en el 1-2% de 
los pacientes en tratamiento con AINE. De carácter pseu-
doalérgico predominan la rinorrea, la vasodilatación facial y 
el asma bronquial.

Son relativamente frecuentes las reacciones dérmicas le-
ves como prurito, erupciones cutáneas inespecíficas y erup-
ciones fijas. Menos frecuentes pero más graves son el eritema 
multiforme (que puede llegar a alcanzar la gravedad del sín-
drome de Stevens-Johnson), la púrpura, la fotodermatitis 
(preferentemente asociada a derivados del ácido propiónico) 
y la necrólisis epidérmica tóxica o síndrome de Lyell, excep-
cional pero muy grave, y asociada a la administración de di-
versos AINE (fenbufeno, piroxicam, diflunisal, diclofenaco, 
paracetamol). Los COXIB pueden originar también este tipo 
de reacciones1.

Reacciones hematológicas

Entre las reacciones graves cabría destacar la agranulocitosis 
y la anemia aplásica. Algunas están relacionadas con la acti-

vidad antiagregante plaquetaria o 
con una condición especial del  
paciente (por ejemplo, episodios he-
molíticos en individuos con defi-
ciencia de glucosa-6-fosfato deshi-
drogenasa)1.

Recomendaciones de 
uso de los AINE  
en enfermedades 
reumatológicas

Artrosis

Las guías clínicas sobre el trata-
miento de la artrosis recomiendan 
el uso de paracetamol como fárma-
co de primera línea8 y añadir o sus-
tituir por otros AINE cuando exista 
ineficacia. Hay controversia sobre 
el perfil de seguridad y eficacia de 
paracetamol comparado con el de 
los demás AINE; existen pocos en-
sayos comparativos.

En un ensayo clínico reciente28 
comparando la eficacia y la seguri-

dad de ibuprofeno, paracetamol y la combinación de ambos, 
concluye que la estrategia de combinación tiene beneficios a 
corto y largo plazo en el alivio del dolor y mejoría de la fun-
ción física y calidad de vida, aunque el riego de pérdidas de 
sangre por el tubo digestivo también fueron superiores en 
este grupo. Por otro lado, paracetamol en monoterapia indu-
jo un descenso similar en la hemoglobina que ibuprofeno. 
Otro estudio comparando rofecoxib, celecoxib y paracetamol 
mostró superioridad de los COXIB en el alivio del dolor con 
una incidencia de los efectos adversos similar en todos los 
grupos de tratamiento29.

Las aplicaciones tópicas de AINE son eficaces y más se-
guras que el tratamiento oral, por lo que pueden ser de elec-
ción en casos de dolor moderado y circunscrito30. Dos estu-
dios han demostrado la superioridad de diclofenaco tópico 
frente a placebo31,32. Waikakul et al33 compararon el trata-
miento con diclofenaco frente a ketoprofeno tópicos y Dick-
son et al34 piroxicam tópico con ibuprofeno oral. En ambos 
ensayos se demostró igualdad de eficacia entre los tratamien-
tos.

Por otro lado, los AINE tópicos tienen un buen nivel de 
seguridad, siendo las reacciones locales el principal efecto 
adverso, aunque no aparecen en tasas superiores al grupo 
placebo27.

Los AINE se pueden utilizar en la artrosis con un nivel 
de evidencia 1A, preferiblemente utilizando la mínima dosis 
eficaz y el menor tiempo posible27. Una revisión sistemática 
realizada por la Cochrane Library en el tratamiento de la 
artrosis de rodilla concluye que no existen diferencias de efi-
cacia entre diversos AINE cuando se utilizan dosis equiva-
lentes35.
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Fig. 2. Toxicidad renal, gastrointestinal y cardiovascular de los antiinflamatorios no esteroideos (AINE). AAS: 
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Gota

Los AINE junto con colchicina son fármacos de primera lí-
nea en el tratamiento sistémico de la gota aguda. Muchas 
comparaciones de eficacia entre diferentes AINE han sido 
realizadas, dando similares beneficios en ataques de gota 
aguda. Los AINE son efectivos en la gota aguda con un nivel 
de evidencia Ib36. 

Los AINE se pueden utilizar en la profilaxis de ataques 
agudos durante el primer mes del tratamiento para disminuir 
los niveles de ácido úrico, ya que la reducción de los niveles 
también puede desencadenar un ataque agudo. Hay escasos 
datos para decidir la duración de la profilaxis; los beneficios 
deben valorarse junto con la toxicidad.

En este caso, la evidencia para indicar AINE al iniciar un 
tratamiento para reducir el ácido úrico plasmático es menor 
a la de la colchicina (nivel Ib) siendo de un nivel IIa36.

Artritis por depósito de cristales de pirofosfato 
cálcico dihidratado

La evidencia clínica para la administración de AINE tanto en 
crisis agudas como en enfermedad crónica se basa en estu-
dios realizados con pacientes con gota.

Artritis reumatoide

Una revisión de Cochrane Library establece que en la AR los 
AINE-t y los COXIB son más efectivos que los analgésicos 
simples en el control de signos y síntomas de la enferme-
dad37.

Los complejos mecanismos inflamatorios cobran especial 
importancia en los procesos inflamatorios crónicos como la 
AR, clásicamente tratada con AINE en sus fases iniciales y 
moderadas. En la articulación confluyen todos los elementos 
propios de una respuesta autoinmune localizada: activación 
de linfocitos T y B, liberación de numerosas linfocinas, for-
mación y depósito de inmunocomplejos, intensa prolifera-
ción de células endoteliales y sinoviales y acumulación de 
neutrófilos. Se entiende que en todo este conjunto de células 
y mediadores celulares de la inflamación, el papel de la PG 
es muy limitado. Sin embargo, es posible que en las primeras 
fases de estos procesos y en determinados casos contribuyan 
de un modo más relevante, de forma que la inhibición de su 
síntesis por los AINE reduzca la sintomatología articular. De 
lo expuesto se desprende la imposibilidad de controlar todos 
los mecanismos patogénicos del proceso inflamatorio de la 
AR mediante la inhibición de las COX con AINE. Su acción 
analgésica y antiinflamatoria contribuye a mejorar la sinto-
matología pero es insuficiente para controlar el curso pro-
gresivo de la enfermedad1.

Artritis psoriásica

En el tratamiento de la artritis psoriásica (APs) se puede em-
plear cualquier AINE. En algunos casos las lesiones cutáneas 

pueden empeorar por acumulación de leucotrienos al au-
mentar su síntesis por una mayor disponibilidad de AA.

Espondilitis anquilosante

En las últimas recomendaciones EULAR para su manejo38 se 
recomienda el tratamiento con AINE como primera línea de 
tratamiento y debe ser continuado mientras la enfermedad 
esté activa. Existe evidencia clínica de que los AINE son efi-
caces para el control del dolor en la EA39 a corto y largo 
plazo. No son efectivos para reducir la inflamación axial me-
dida por resonancia magnética40.

Conclusiones

Los AINE son ampliamente utilizados en la práctica clínica, 
por lo que el conocimiento de su mecanismo de acción, reac-
ciones adversas e indicaciones terapéuticas es de gran impor-
tancia. Tienen acción antiinflamatoria, analgésica, antitérmi-
ca, uricosúrica y antiagregante plaquetaria. Las reacciones 
adversas de los AINE son frecuentes, y entre ellas destacan las 
reacciones gastrointestinales, cardiovasculares y renales, por 
ello se debe utilizar la dosis mínima posible y durante el mí-
nimo tiempo necesario. 
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