
Diclofenac - M01AB05 
FANS. Inibitore reversibile della sintesi delle prostaglandine. Brevettato nel 1965. 
 
Studi di coorte retrospettivi con controlli interni 

 Rosa (1993), Michigan MSS: 51 esposti  nel 1° trimestre, 1 nati con difetti maggiori, 2 
attesi: RR = 0.5 (IC 95%: 0.0-2.8). 

Studio caso-controllo specifico “annidato” nella coorte prospettica di tutti i nati 
 Kallen e Otterblad Olausson (2003), Swedish MBR: casi 5.015 nati con difetti 

cardiovascolari (esclusi associati ad anomalie cromosomiche) tra cui 15 esposti a diclofenac 
nel 1° trimestre, 577.730 controlli tra cui 1.362 esposti. OR = 1.3 (IC 95%: 0.8-2.2). 

 
Effetti feto-neonatali: dopo la 34°-35° settimana di gravidanza può determinare chiusura 
precoce del dotto arterioso di Botallo, con conseguente possibile ipertensione polmonare (ADRAC 
1998, Zenker et al 1998, Mas e Menahem 1999, Rein et al 1999, Luchese et al 2003, Benini et 
al 2004, Siu e Lee 2004). 
 
Scheda tecnica: ”Il prodotto non deve essere usato in caso di gravidanza. Una gravidanza deve essere sempre 
esclusa prima dell'inizio del trattamento e, durante il trattamento stesso, si deve assicurare un'efficace copertura 
anticoncezionale. ... Gli studi effettuati non hanno mostrato alcun effetto mutageno, carcinogenico o teratogeno del 
diclofenac.” 
 
Conclusioni: Gli studi sull’uso del diclofenac nel primo trimestre della gravidanza sono limitati. 
È presumibile un suo ampio uso, che però non è accompagnato da una altrettanto ampia 
disponibilità di studi. Non è ipotizzabile un aumento del rischio riproduttivo di base in seguito al 
suo uso nel 1° trimestre della gravidanza umana. Il suo uso dopo la 34°-35° settimana di 
gravidanza può determinare chiusura precoce del dotto arterioso di Botallo, con conseguente 
possibile ipertensione polmonare. 
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