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Loe medicamentos Anti-Inflamatorios Na Eeteroideoe(AINE), han sido utl 

lizadas desde hace más de un sigla pera el tratamiento de padecimientos de tl 

po reumatológico, y diversos padecimientos más. 

La Diabetes Mellitus es un padecimiento con elevada prevalen-

cia, y que genera una gran morbi-martalidad en nuestro pa!s. Es uno de los P.!!. 

decimientos que más han sido estudiados, y se le conoce desde hace más de 3 -

mil años, pero es en siglo XX cuando se han lograda los progresas más impar_ 

tantee, iniciando can el descubrimiento de la Insulina por Frederick Banting 

y Charles Best en 1922, y culminando con la surgido en la última decada, la 

que le proporciona una nueva fisonomía al padecimiento( 1). 

La asociación de enfermedades reumatalógicas con pacientes portadores 

de Diabetes Mellitus ha sida a1TqJliamente reconocida desde hace años, como lo 

muestran Pastan & Cohen, y Gray & Gattlieb, citados por Garcia(8). 

Inclusive García y Cala(B), realizaron un estudia en pacientes 

diabéticos tipa II en número de 50, seleccionados al azar,sin importar años 

de evolución de su dismetsbolia, ambos sexos, y de ésta ciudad, y hallaron 

que aunque 13 pscientes(2!;%) se manifestaron asintomáticos desde el punto -

de vista reumatológico, los 50 pacientes( 100%) eran portadores de algún tipa 

de padecimiento reumatolágico. 

A esta aeociaci6n de Diabetea Mellitus-Padecimientoa de tipa 

reumatalégica, se lea suma la de loa fármacos AINE, por ser los de elección 

en la mayor parte de padecimientos reumatol6gicos. 
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Se ha estudiado y reportado en la literatura médica mundial, la rela

ci6n que exiate entre los AINE y la funci6n renal de sujetos normales, pero 

sin traspalarse al paciente diabético. 

En nuestro pala hasta el momento actual no se han reportado e! 

tudioa al respecto. 

Los estudios realizados con respecto a los efectos que la administraci6n 

de AINE producen sobre la funci6n renal de sujetos normales, y la fuerte aso

ciación entre padecimientos reumatológicoa y la Diabetes Mellitus, justifica 

que reflexionemos y estudiemos como los AINE se colflJortan aobre la función r~ 

nal del paciente diabético. 

Brevemente, lo que pretendemos realizar en esta investigación es -

reunir pacientea diabéticos tipo 11 con asteostritis asociada,. con más de 5 

años de evolución de su dismetsbalis, can urea y creatinina séricas normales, 

y suaencis de proteinuria. Se obtendrsn de la Consulta Externa de la UMF No. 

57 y 61 1 y Medicina Interna HGZ f~o. 14. 

Se les mantendrá internados en la Unidad Metabólica del HGZ No.14, duran

te 18 dias. Se realizará pruebas de creatinina , urea, potasio y glucosa aér.!_ 

cas, además de analisis bioquimica urinario diarios. 

Durante su estancia pasará por 3 fases o etapas, la primera de las cualee 

denominaremos como basal, y consta de 3 d!as, en que se mantendrá al paciente 

sin medicamentos AINE. La 2a fase consta de 8 dias(del 4o al 110 d!a de inte,!_ 

namiento), ea en éata fase, cuando se inicia la adminiatración del AINE que -

le corresponda, hasta currplir su internamiento, pasando por la 3a fase, que.!. 

niela del 120 al 180 d!a), y es similar a la 2a fase. 

Según vayamos obteniendo los pacientes de acuerdo al cupo en dicha 

Unidad, se integraran a alguno de los 3 grupos para la administración de --
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AINE. Se irán adicionando una a cada grupa de Fármacaa, repitiendase la misma 

operación. El primer grupa será de lndametacina, y se le administrará a daeia 

de 25 rng cada 8 hrs. 

El 2a grupa corresponderá a la administración de Acida Acetil Salicili

ca(AAS), 1gr cada 8 hra. 

Finalmente, el 3er grupa, será para la administración de Napraxen, 500mg C.!!, 

de 12 hra, todas ellas deberá iniciarse a partir del 4a d1a de internamiento. 

Se concentraran loe datas, y se vigilará clinica y biaquimicamente 

a las pacientes. Al final del estudio se egresaran de la Unidad, y se reali

zará el analieie eatadsitico de las resultados, y sus conclusiones, 

Basicamente, nuestra propaeita es proporcionar información 

con respecta a las efectos que se hayan producida en la función renal de --

nuestras pacientes diabéticas, cama consecuencia de la administración de fá!, 

macas AINE, con la finalidad de tomar laa precauciones habituales que se ti.!!. 

nen para la administración de cualquier tipa de fármaco, a bien, utilizarlaa 

can ciertas restricciones en ese tipa de pacientes. 
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f.H.!!l.!.E.lf..Q.§. 

Mencionar a loa fármacos AINE, ea remontarnos a 1853, en que Ger-1'. • 

hardt sintetizó al Acido Acetil Salicilica(AAS)., intraduciendala a la práct.!. 

ca médica 20 aRaa deapuéa(9). 

En loa últimos 20 años han sida introducidas 20 nuevas agentes AINE(2). 

En 1981, en E.U., de las 200 dragas prescritas en ese lapso, nas muestra, que 

el ibuprafen, indametacina, napraxen, y aulindac, ocuparon los lugares 8a,25a, 

270 1 y 28o respectivamente, en relación B la frecuencia de BU USO en general, 

~o que exhibe la· alta frecuencia de administración de éstas medicsmentos(9). 

El efecto de loa AINE radica en la inhibición de la sinte-
' aia de las proataglandinaa(PGs), denominadas asi por Ven Euler en 1937, al h_!!. 

lle~ que éstos ácidas lipidicos extraidaa de laa vesiculas seminales de hom-

bres y carneras, al ser aµlicados intrsvaginalmente, producian relajación o -

contracción de las trorrpaa uterinas(9). 

'\' 
Las PGa a nivel renal son sintetizadas de nava en el glamérulo, arte-

rielas, túbulaa colectorea, e intersticio medular renal. 

A partir del Acida Araquidánico (AA), se producen PGs vaaodila

tadoras(PGE2, PGI2, PGD2), o vaaoconstrictoras(PGF2, Tromboxana A2, y Endop_! 

roxidasaa(2). 
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El Acido Araquidánico(AA) deriva de los fosfo!1pidos por 

acción de le Fosfolipasa C(14). Los glucocorticoides inhiben la activación 

de Fosfolipasa y evita el paso subsiguiente. Una vez libre el AA, se encue.!!. 

tra disponible dentro de la célula, y tiene la opción de seguir la vla de -

le Lipooxigenasa hasta los Leucatrienas, a bien, la de la Ciclaaxigenaaa h.!!, 

cia hacia las PGa clásicas, que es donde se lleva a cabo la acción inhibttE_ 

ria de las AINE(14). 

Las PGs vasodilatadoras aon estimuladas por auatanciaa vasacans

trictaras que participan en la hameastasia circulatoria coma la Angiatensi

na II, Naradrenalina, Hormona Antidiurética(HAD). Las PGs vaaodilatadaras

madulan los efectos presares de esas sustancias constrictoras sabre el ri

ñón, asl cama el mantenimiento del flujo sangulneo renal suficiente, y una 

filtrac16n glomerular adecuada. Este efecto influye poco en la regulación 

de la función renal de sujetos euvolémicos sanca. Pera en 2 estados fiaia

patoiógicoa básicas las PGs deserrpeñen un papel importante en el manteni

miento de una función renal adecuada, y ésto son : 

1o.La alteración de la hameostasis circulatoria, en la 

cual el riñón reacciona como si estuviera en un estado de "avidez'! por el 

sodio, como ocurre en la insuficiencia cardiaca congeativa, cirrosis can 

ascitis, deplesión de valumen inducida por diuréticas, restricción de sal, 

y slndrame nefr6tica. En estas circunstancias puede haber hipaperfuai6n 

renal secundaria al volumen circulante ineficaz, lo cual conduce a la li-
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beración de sustancias vasacanstrictaraa, para mantener la presión aangul-

nea, mismas que a su vez, estimulan la slnteais de las PGs a nivel renal(15). 

Se han encontrada concentraciones elevadas de PGs en ori

na de pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva grave, cirrosis canª.!!. 

citia, y can el usa de aiuréticas carro el triamterena y furosemide(15). 

2o. Está dada par las enfermedades renales primarias, debida a 

que estudios recientes demuestran que la PGE2 urinaria estaba aumentada en 

proporción al grado de reducción en la depuración de creatinina, en pacien

tes con glamerulanefritia crónica y nefritis intersticial. 

Resultadas similares se observaron en pacientes con nefritis par lupus 

cuya función renal se alteró con el empleo de AAS. Loa mismos investigado~~ 

resinfarman haber encontrada una disminución similar de la función renal, en 

pacientes con lupus después de la administración de naproxen o ibuprafen. 

Tarrbién se observaron niveles urinarios elevados de PGs 

en el Slndrame de Bartter, obstrucción ureteral, hidronefrosis, hipertensión 

renavascular, nefritis nefrotáxica, y masa renal reducida. 

Ea probable que el empleo de indametacina cause importante disminución 

en la velocidad de filtración glomerular, y del flujo plasmático renal en -

pacientes nefróticaa( 15). 

El S!ndrome nefratóxico se puede considerar como una enfermedad r.§l_ 

nal primaria, a un estado de hipovalemia con estimulación secundaria del -

sistema renina-anglatensina(15). 
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Garella y Matarese(9) describen las alteraciones que se -

han observado posterior a la adminietraci6n de loe AINE en sujetos normales 

y son : 

1. Interferencia entre la homeostasis h1droelectrol1 tics 

a). Retenci6n de sodio y deterioro de la acci6n diurética 

b). Deterioro en la excreci6n de agua 

c). Hiperpotasemia 

2. Interferencia con la terapia antihiperteneiva 

3. Insuficiencia renal: 

a). Por necrosis papilar y nefritis intersticial cr6nics 

b). Factores hemodinánicoa 

e). Nefritis intersticial aguda, asociada can lesiones 

glamerulares 

d). Vasculi tia generalizada 
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La insuficiencia renal funcional reversible, es la com

plicaci6n renal más común de las AINE, y se caracteriza por la disminuci6n -

de la excreción urinaria, aumento del peso corporal, aumento rápido de la u

rea Y creatinina, y en ocasiones aumento del potasio, mismas que suelen re~

vertir en un plazo de 24 a 72 hrs posterior a la interrupción del tratamien

to (2). 

Aunque este efecto adverso suele ser rspidamente reversible, 

el tratamiento continuo a veces puede precipitar la insuficiencia renal a

guda, y ha aida necesario recurrir a la dialisis peritoneal(2). 

Se ha observado que la triada enfermedad cardiovascular ateroesclero

aa, edad avanzada, y tratamiento con diuréticos, dan un mayor riesgo de ins.!:!_ 

ficiencia renal por la administración de AINE(2). 

Las PGs estimulan la producci6n de aldoaterona media!!. 

te liberaci6n de renina, de ahi que loa AINE produacanhipoaldoateronismo hi

poreninémico e hipokalemia, además de retención h1drica e hiponatremia, el -

bloquear el efecto antagonista de las PGs sobre la hormona antidiurética a -

nivel tubular renal(2). 

El tranatorno renal que parece ser el más caracterlatico producido -

por los AINE, es el alndrome nefr6tico, generalmente asociado con nefritis -

intersticial comprobado por biopsia renal, y que a menudo causan una insufi

ciencia renal aguda. Ea una enfermedad única, que se conoce desde 1979 por 
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Brezin y cola, y se caracteriza por manifestaciones de a1ndrome nefr6tico,

' tales como edema periférico, o anasarca, hipertenai6n arterial, y en oca

aionea, signos de inauficiencia renal aguda. Además de proteinuria de tipo 

nefrótico(mayor de 3.5gr en 24 hrs) e hipoalbuminemia( 15). 

Torres sugiere que un mecanismo de inmunidad celular po

dría motivar tanto le nefritis intersticial como le proteinurie. El pronós

tico de dicha nefropatía es bueno deapués de interrumpir el tratamiento con 

AINE, con resolución COl!flleta en menos de 2-3 mesea(2). 

La nefr6pat!e diabética clinicemente aignificativa, ea extremademe.!:!. 

te rara en ausencia de Diabetes Mellitus abierta o confirmada(11). 

Loa estudios prospectivos de Takazacura y cola, indican f irmeme.!:!. 

te que loa pacientes diabéticos pobremente controlados, tienen una nefropa

t1a diabética máe rapidamente progresiva, con respecto a aquellos con Diebg_ 

tes Mellitus bien controleda(11). 

Existe evidencia de que le progreai6n patológica que ocurre, es en par

te dependiente de disturbios hemodinámicca micrcvascularea, presentes en el 

estado diabético(11). 

Se requirieren de 4 d!es en promedio para que la insuficien

cia renal aguda se hiciese bioquimicamente evidente, en pacientes quienes -

recibieren tratamiento con indometacina(3,7), y de 3 d1as para el naproxen( 

3,5). 
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Muther y cals(12), refieren que las salicilatos na producen alte

raciones significativas en la filtración glamerular de sujetas normales, y 

se demuestra par la preservación del filtrada glamerular. 

Emkey(4), menciona que las salicilatos pueden causar míni

mas anormalidades renales, tanto histológicas como funcionales, pero ea i!!!, 

probable que su consumo a largo plazo, cause enfermedad renal seria. 

Por otra parte, Singh(13) menciona que la necrosis papilar renal,aso

ciada con la administración de un salo AINE ea poca común. 

En base a loa antecedentes previos, podemos establecer que den

tro de las características propias de la población mexicana, se desconocen 

los efectos que a nivel renal se pueden producir tanto en sujetos normales 

como en pacientes diabéticos, coma consecuencia de la administración de -

fármacos Anti-Inflamatorios No Esteraideos(AINE), no obstante la amplia e 

indiscriminada prescripción de éstas. 
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La administración de AINE en pacientes diabéticos produce efectos 

sobre la funci6n renal. 

La administración de AINE en pacientes diabéticos tipo II de am

bos sexoa, produce efectos sobre la función renal. 

La administración de AAS, Naproxen, o Indometacina, s dosis ter!!_ 

péuticas de 1gr cada B hrs, 500mg cada 12 hra, o 25mg cada a hra, reapectl 

vamente, en pacientes diabéticos tipo II, con catecartritia asociada, de -

arrbos sexos, más de 5 sf'loa de su dismetabolia, y con urea y creatinina aé~~ 

ricas normales, y ausencia de proteinuria, producen efectos sobre la fun-~ 

ci6n renal. 

La administraci6n de AAS, Naproxen, o Indometacina, en pacien-

tes diabéticos tipo II, con osteoartritis asociada, arrboa sexos, más de 5 

aflos de diametabolia, a dosis terapéuticas, y con urea y creatinina séri

caa normales, y con ausencia de proteinuria, no producen efectos sobre su 

función renal. 
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Investigar la relaci6n existente entre la funci6n renal de P.! 

cientes diabéticos tipo II can osteoartritis asociada, v la administraci6n 

de fármacos AINE. 

Describir los efectos que producen sobre la funci6n renal la 

administrac16n de Acido Acetil Salicilico a 1gr cada 8 hrs, o Naproxen a -

500mg cada 12 hra, o bien, la Indometm:ina a 25rng cada 8 hra, en pacientes 

diabéticos tipo II, con más de 5 aRos de evoluci6n, osteosrtritie asocia -

da, arrtlos sexos, con urea y creatinina séricas normalea, v ausencia de pr.Q. 

teinuria, los cuales asisten a la consulta externa general o de medicina -

interna, de la UMF No.57 v 61, v HGZ No. 14 respectivamente. 
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De junio de 19B5 a enero de 19B6, reunimos un total de 22 pa

cientes en la Unidad Metabólica, del HGZ Na. 14, en Veracruz, ver. Mismaa -

que fueron seleccionadoa al azar, entre las pacientes enviadas de la cansu.!. 

ta externa de la U.M. F. Na. 57 y Na. 61 a valoración de medie ina interna en 

el HGZ No. 14, o bien, enviadoa directamente a la Unidad Metabólica del HGZ 

No. 14, por CUIJlJlir con las criterios de inclusión para el estudia, por su

puesto con la debida explicación y acuerdo de los pacientes. 

Criterios operativos: 

Dentro de éstos debemos definir a la Diabetes Mellitus tipo 11 1 la -

cual no es insulina-dependiente. No desarrolla cetoais salvo en caeos de -

crisis graves, como infección, intervenciones quirurgicas, etc. 

Puede requerir en algún momento de su evolución, la adminietr.!!. 

ci6n de insulina exágena para el control adecuado da au hiperglucemia, una 

llez que la dieta per se, o en corrbinación con hipoglucemiantes orales han 

fracasado para controlar su hiperglucemia, después de un control adecuado 

y prolongado can éstas medidas. 

La edad de iniciación ae encuentra por lo general des

pués de los 40 anos, pero el transtorno puede ocurrir a cualquier edad, y 

la concentración eérica de insulina puede ser normal, elevada o disminui

da( 16). 

Definiremos oeteoartritie, como la presencie de dolor articu

lar, sin flogosis, y con cal!biaa cl1nicoe como oateofitoeia, crepitación 

al movimiento articular, y nódulos de Heberden y/o Bouchard. 
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Denominaremos "efectos sabre la función renal", a las cam-

biaa que salgan de las parametras normales de urea y creatinina séricaa, a 

bien a la presencia de prateinuris. 

Lea dasia terapéuticas de las AINE que utilizamos san 

d. lndometecina 25mg ceda 8 hra v1a oral. 

b. Acetil Salicilica 1gr cada 8 hrs v1a oral. 

c. Napraxen 50Dmg cada 12 hrs v1a orel,6) 

Denominamos fármacos AINE e la siguiente claaificaci6n(9), y san: 

1. Derivadas del ácido salic1lico 

2. Derivadas de las pirezalanaa 

3. Derivadas del ácida indalacética 

4. Derivadas del ácida pirr6lica 

5. Derivadas del ácida propiánico 

Fenilbutazana 

Indametacina 

~ 

~ 

Zamepirac 

Napraxen 

lbuprafen 

Ketaprofen 

Benaxaprafen 
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6. Derivados del ácido entrenílico A. Mefenémico 

?. Derivados del oxicam Piroxicem 

Criterios de Inclueián: 

a. Aceptar voluntariamente eu internamiento hospitalario 

b. Al!bos sexos 

c. Diabetes Mellitus tipo II can más de 5 años de evoluci6n 

d. Ser portadores de Osteoertritis 

e. Urea y creatininas sérices normales 

f. Ausencia de proteinuria 

g. Con o sin éste petolog!e concomitante( Obesidad exogene, Hiper

tensión Arterial, Hiperlipidemie, o Csrdiopat1e mixta compensada). 

· Criterios de No Incluei6n: 

Loe individuos que no cumplen con los criterios entes mencionados -

no podren ser seleccionados , nf pudieron ser integrados el estudio. 
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Metada propiamente dicha: 

Obtuvimos 22 pacientes quienes cumplieran adecuadamente las -

criterios de in~lusión. Una vez seleccionadas, se les programó su inter

namiento hospitalario en el H.G.Z. Na. 14, Unidad Metabólica, de acuerda 

a la disponibilidad de camas y de tierrpa par parte del paciente. 

Con fines para el estudia, loa 18 días de internamiento hospitalario 

-los dividimos en 3 fases o etapas, que fueron: 

1a. Fase.- La denominamos cama Bas~l en virtud de que se le 

mantuvo en condiciones normales, sin la adminis

tración de fármacos AINE, unicamente con' las fá.E, 

macea indicadas previos al estudio. Esta fase -

tuvo una duración de 3 dlas. 

2a. Fase.- Comprendió desde el 4o a 110 día de internamien

to, y a partir de ésta se inició la administra-

ción del fármaco AINE correspondiente. Ea decir, 

comprendió del 1o a Be día de tratamiento. 

~·- Le correspondió del 120 al 1Bo dla de interna--

miento, y por la tanto, del 9o al 15a día de fEJ!. 

macaterapia. 

Preestablecimas 3 grupos de acuerdo a cada fármaco AINE que admini.!!. 

tramas, ea decir, 1er grupa fué para Indometacina, y a daaia de 25mg C.!! 

da Bhra. Al 2o grupo le correspondió Acida Acetil Salicllico·1g cada B 

hra, y al 3er grupo, Naprcxen 500mg cada 12 hra, todos vía oral. 
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De acuerdo a ese orden, uno a uno de loa pacientes se inclulan equit.!! 

tivamente al grupo que le correspondía, de acuerdo al momento del estudio 

en que llegaban. 

Durante su estancia hospitalaria se registró la siguiente: 

-Peso diaria del paciente 

-Presión arterial, temperatura, y pulsa, 3 veces al día 

-Glucccetonurias 4 veces al día 
\ 

-Diuresis en 24hrs, con snalisis bioqu!mico diaria 

-Determinación sérics diaria de urea, creatinina, glucosa, e--

lectrálitos, durante la 1a fase del estudio. 

-Determinación sérics de urea, crestinins, glucosa, y electróli-

tos, en 3 a 6 ocasiones durante la .1a fase de tratamiento. 

-Determinación sérica de urea, creatinina, glucosa, y electróli-

tos, en 3 a 5 ocasiones, durante la 2s fase de farmacoterapis. 

-Registro y vigilancia clínica y bioquímica diaria de cada pa~~-

ciente, con ajuste terapéutico de acuerdo a evolución metabóli

ca, pera ain modificación en laa dceia de fármacos AINE. 

-Continuaron can eua antihipertensivas, vascdilatadcres corona--

rios, diuréticos, hipcglucemientee a insulina, quienes lo requ,g_ 

r1an. 

-Su dieta administrada, fué calculada a 20 cal/Kg/día, con cola-

ción ai háblese sido necesaria. 

-Ademáa se restringió el aodio e 80Dmg en 24 hre. 
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En caso de que hubiese existido una elevación paulatina o súbi

ta de la creatinina sérica, en cifras mayores a 31il;! en cualquier día de -

la 2a o 3a fase del estudio, se suspenderían inmediatamente loa fármacos 

Anti-Inflamatorios No Esteroideos que le correspondiese, y se le manten~ 

dría en estrecha vigilancia cllnica y bioqulmica. 

Una vez CU!!plidoa los 18 días de internamiento hospital.!!. 

rio, y par la tanta, la finalización del estudio, ae les egresaba del ~~ 

hospital, citandolaa en un mes a la consulta externa de medicina inter-

na con nuevos analisia bioquímicas realizadas previos a dicha consulta 

con la finalidad de valorarlos. Finalizando el estudio, en lo correspon

diente a esa parte. Posteriormente se reunieran las dstoa registrados y 

se inició el anelisie eetediatico de las resultadas, para obtener las -

conclusiones y recomendaciones inherentes al respecta., 

. ,...,-:"> -· ,.---- - - - -- -· -·-<.e; 
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Obtuvimos un total de 22 casca, de junio de 1985 a enero de 1986, 

en el H.G.Z. No. 14, Veracruz, Ver. 

Loa grupos estuvieron inegradoa por los siguientes elementos: 

a. Grupo 1. lndometacina ••••• 8 pacientes 

b. Grupo 2. A. A. SaliciUco • 7 pacientes 

c. Grupo 3. Naproxen ••••••••• 7 pacientes 

El metodo estadiatico utilizado, fué la Desviación Eetandard(DE), Ana

liaia de la Varianza, y el de Diferencia Significativa Honeata(DSH) en -

loa casos en que se demostró una aiferencia significativa entre loa dive!_ 

aoa promedios obtenidos. 

La concentración de creatinina sérica en loa B pacientes del 

1er grupo, mostró en condiciones basales un promedia a media(X) de 1.0Bmg 

por 100ml, con una DE 0.15.(ver Cuadro No.1). 

Se lea administró a este primer grupo lndometacina, y las 

diferencias de los promedios obtenidos fueron: X 1.17 mg/10Dml con una 

DE 0.1 para la 2a fase , y un X 1.27mg/10Dml con una DE 0.09 para la 3a 

fase del estudio. Evidenciando una diferencia significativa en cuanto o 

creatinina aérica con éste AINE, con F(~D •. 01), Sin embargo, con la OSH 

sólo existe diferencia real entre la 1a y la 3a fase del estudio. 

Los promedios de creatinina aérica en el grupo 2 y en condidiones 

basales fue X 0.98mg/100ml con una DE O, 14(ver Cuadro No. 1). 
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Se lea administró AAS, y durante la 2a fase de estudio obser

varos un m!nimo incremento en la creatinina sérica, con una X 1.09mg/100ml 

y una DE 0.10. C:ifras que se incrementaron para la 3a fase, con un X 1.18 

mg/100ml y una DE 0.06. 

Las diferencias de las medias observadas fue eatadiaticamente algni

flcati va, con F(P< 0.01). C:on una Diferencia Significativa Honeata(DSH) -

demostrando una diferencia significativa en cada una de las 3 medias obte

nldaa(1a,2a, y 3a fase). 

Los niveles aéricoa de creatinina para el 3er grupo de 

? pacientes, e quienes se administró Naproxen, mostraron que las diferen

ciaa entre las medias obtenidas en la 1a, 2a y 3a fases del estudio, no -

fueron eatadisticamente aignificatlvaaCC:uadro No. 1) con F(P>0.01). 

Ahora, loa promedios obtenidos en le conµaraci6n entre loa 3 grupos 

(1o, 2o, y 3er grupo) durante las 3 fases del estu'dio, no mostraron dife

rencia significativa con F(P>0.01). Ver C:uadro No.1. 

Loa niveles aéricoa de urea tanto para el 1o, 2o, y 3er grupos 

de AINE, y durante las 3 fases del estudio, .mostraron que sus promedios 

no fueron eatadiaticamente aignificativoa para cada uno de los grupos en 

forma individual, con una F(P> 0.01). Ver C:uadro No. 2. 

Los promedios obtenidos de urea sérica en la conµaraci6n entre los 3 

grupos y durante las 3 fases del estudio, no mostraron una diferencia ai.9_ 

nificativa(ver.C:uadro No.2), con una FCP> 0.01). 
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La co~centración sérica de potasio en los B casos del 1er -

grupo, y durante la 1a fase del estudio, mostró un X 4.52Meq/L y una DE 

0.36(Cuadro No.3). 

Después de la administración del AINE para el 1er grupa, las medias 

observadas para la 2a y 3a fases del estudio fueran: X 4.43Meq/l y una -

DE 0.48, X 4.10Meq/l y una DE 0.30, respectivamente, las cuales no fue

ron aignificativaa estadisticamente, con F(P> 0.01). 

Los promedios obtenidos en cuanto a la concentración sérica de 

L K+ ,1 tanta para el 2o cama para el 3er grupo, y durante las 3 fases del -

estudio(Cuadro No. 3), no evidenciaran diferencia significativa en forme 

individual, con F(P> 0.01). 

Finalmente, las medias observadas de potasio sérico en -

la comparación entre los 3 grupos, mastraron:(CÜadro No. 3) 1 que en las 3 

diferentes fases del estudio, no se evidenció una diferencia estadistica

mente significativa, con F(F> 0.01). 



Cuadro No. 1. Creatinina sérica en Diabéticos Ti8o II 1 con Dsteoartritis asociada, 

manejados con Indometacina 1 A.A.Salicilico 1 o NeFoxen. 

H.G.Z. No. 14, I.M.s.s. Veracruz 1 Ver. Junio 1985 a Enero 1986. 

MEDICAMENTOS BASALES 1o B So d!a 9o e 150 d!e Nivel de signi-

ADMINISTRADOS x DE x DE x DE ficancia 0.01 

SIGNIFICATIVO 

INOOMETACINA 1.08 0.15 1.17 0.10 1.2'7 0.09 F(P<0.01) 

SIGNIFICATIVO 

A.A.SALICILICO 0.98 0.14 1.09 0.10 1.18 0.06 F(P<fl.01) 
NO 

SIGNIFICATIVO 1 
N 
N 
1 

NAPROXEN 1.07 0.13 1.15 0.15 1.19 0.16 F(P>0.01) 

Nivel de aigni- NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO 

ficancia 0.01 F(P>0.01) F(P.>0.01) F(P:a.0.01) 



Cuadro No. g_. Urea sérica en Diabéticos M. Tipo II, con Osteoartritis asociada, 

manejados con Indometacina 1 A.A.Salicilico 1 o Naproxen. 

H.G.Z. No. 14. 1 I.M.5.5 1 Veracruz 1 Ver. 

Junio 1985 a Enero 1985. 

MEDICAMENTOS BASALES 1o a 80 ctfa 9o a 150 ctfo Nivel de slgni-

ADMINISTRADOS x DE x DE x DE flcancla 0.01 

NO 

SlGNif'!CATIVO 
1 INOOMETACINA 31.6 5.78 29.05 4.62 28.5 6.32 F(p) 0.01) N 

"' NO 
1 

s IGN rffcA TIVO 

A.A.SALICILICO 34.28 4.56 31.60 4.53 32.38 5.96 F(P~ 0.01) 
fuo 

SIGNIFICATIVO 
NAPROXEN 32.07 8.21 39.10 9.06 39.30 11.15 --¡:'""[P~ 

Nivel de signi- NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO Nivel de signi-

ficancia 0.01 F(~ 0.01) F(P.) 0.01) F(P). 0.01) ficancia 0.01 



Cuadro No. 3. Potasio sérico en Diabéticos M. Tipo II, con Dateoartritia asociada, 

mane.ledos con Indometacina, A.A.Salicilico, o Naproxen, 

H.G.Z. No. 11i, I.M.S.S, Veracruz, Ver. 

Junio 1985 a Enero 1986. 

MEDICAMENTOS ~ nó a Bo dia 9o a 150 d1a Nivel de aigni-

ADMINISTRADOS x DE x DE x DE ficancia 0.01 1 
N 
+-

E!Q 1 

4.52 0.36 4.43 0.118 l¡,'IO 0.30 SIGNIFICATIVO 
Itlll!Jt:lEIBCUJB E{P~ Q,01) 

NO 
SIGN!FrCATIVO 

a.a.sm u::rr reo 4.33 0.29 11.16 0.55 3.88 0.60 
F(P~ 0.01} 
~ 

NAPROXEN 4.22 0.36 4.03 0.38 3.96 0.30 
SIGNIFICATIVO 

F(P> 0,01) 

Nivel de aiani- NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO NO SIGNIFICATIVO Nivel de slgni-

ficancia 0.()1 F(P> 0.01) F(P) 0.01) F(P) 0.01) ficancia 0.01 
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f. .!U!. f. b. !! §. l Q !! f §. 

1. El haber hallada una diferencia eatadiaticamente significativa en 

las 3 medias obtenidas de creatinina sérica para el grupa 2, a quien se les 

administró AAS, nos indica que el promedia observada en la 1a fase del estu

dia, evidenció un incrementa paulatina e irrpartante hacia la 2a fase, v una 

nueva diferencia irrpartante para la 3a fase. Na obstante, las cifras de ere!!_ 

tinina sérica na rebasaran el ranga normal. 

Can ella aceptamos nuestra hipatesis operacional plantea

da, esta ea, que la administración de AAS en dosis terapéuticas, tente dura!!. 

te 8 cama 15 días de terapia, produjo elevación significativa en la creatinJ:. 

na aéric~, en diabéticas tipa II, can más de 5 aílas de evolución, ambos se-

xas, y osteaartritis asociada. Elevación sérica que na ·rebasó las limites -

normales. 

2. Par las resultadas obtenidas, también podemos concluir, que la ad

ministraciún de Indametacina a dosis terapéuticas, en ese miama tipa de pa-

cientes, y durante más de 8 1J hasta 15 dl.as, praduj6 aumenta irrpartante en -

la creatinina aérica, pera sin que ésta extralimitara aua cifras normales. 

3. La administración de Napraxen a dosis terapéuticas, en ese tipa -

de pacientes, na produjo cambios de importancia en relación a au urea 1J ere!!_ 

tinina aéricas. Par lo tanta, aceptamos pa1·a el naproxen nuestra hipoteaia 

nula. 
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4. Con ninguno de loe fármacos AINE utilizados se obeerv6 diferen-

cia importante, en relación a los niveles séricos de urea y potasio, en --

las 3 fases del estudio realizado. 

5. Nuestros hallazgos se relacionan a las reportadas par Emkey, -

Muther, y Singh(4,12, y 13), en que las salicilatos pueden o na producir -

m1nimas alteraciones renales. 

6. Nuestros hallazgos con relación al potasio eéricos, las cuales 

fueran completamente normales, contrastan marcadalTIEnte con lo reportado 

por Garella y Matareee(9), quienes refieren que la administración da éa-

tae fármacos AINE producen Hiperpotaeemia. 

En tanto, que Blackehear y cole(2) reportan que producen -

hipopotaeemia. 

7. Definitivamente, el estudio está basada en una muestra demasi_!!. 

pequeña, para conaiderarlo concluyente. No obstante debe coneiderareele -

como un estudio preliminar, y aer ampliado a poeteriori, una vez que haya 

cumplido eu función máa que como información, como comuniceci6n,en busca 

de un verdadero cambio de conducta,. para la prescripción conciente y fun

damentada no sólo de los AINE, sino de los fármacos en general. Además de 

educar a la población en general, hacerles patente la falsa inocuidad de 

todoe1 y cada uno de los fármacos que se autoprescriben. 
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De junio de 1985 a enero de 1986, en el H.G.Z. No. 14, del IMSS, 

en Veracruz, Ver, y seleccionados al azar alrrple, obtuvimos 22 -

pacientes diabéticos tipo II, de más de 5 aftas de evoluci6n, con 

osteoartritia aaoc1sda, antias sexos, con urea y creatinina aéri• 

ca normalea, y ausencia de proteinuria. 

Estuvieron internados 18 d1ss, con control cllnico y bioqu.!, 

mico diario. 

Se inició la adminiatracl6n del AINE que le correspondla, de a

cuerdo a los 3 grupos integradoa(AAS, Indometacina , o Naproxen, 

a dosla terapéuticas), a partir del 4o dla de internamiento has

ta el 18o d1a. Con regiatro cl1nlc::o y bioqulmlco diario, egresa!! 

dolos al final del eatudio. 

Con los datos registrados utilizamos cama metodo eatad1atica 

al Analiaia de la Varianza, corroborada can la Deaviac::ián Signi

ficativa Honeata(OSH). 

Nuestra investigación fué eatadisticamente signifi

cativa con f(P 0.01), para el AAS e Indometaclna unic::amente, -

na obstante, las cifras séricss de Creatinina, quienes fueron -

laa aignlflcativas, nunca rebasaron los limites normales. 
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