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Resumen Los pacientes que presentan factores de riesgo gast rointest inal y reciben 
ant iinflamatorios no esteroideos (AINE) o terapia ant iagregante con ácido acet ilsalicílico 
(AAS) deben recibir est rategias de prevención. Se ha señalado que las baj as tasas de 
prescripción publicadas hace algún t iempo están mej orando progresivamente en varios 
países europeos. Esta act itud terapéut ica debiera reflej arse en una reducción de los in-
gresos hospitalarios por complicaciones del t racto gast rointest inal alto, pero no del infe-
rior. Los datos más recientes cont inúan señalando que celecoxib es una terapia válida en 
este contexto, asociada a una frecuencia de toxicidad intest inal menor que la de los AINE 
t radicionales. El AINE que más frecuentemente se encuent ra hoy en día involucrado en 
los ingresos por complicación gast rointest inal es el AAS y, por tanto, los pacientes con 
factores de riesgo deben también recibir coterapia con ant isecretores. La coterapia con 
IBP en pacientes que reciben doble ant igregación es alta en España, lo cual se ha asocia-
do a una tasa baj a de complicaciones gast rointest inales por lesiones de la mucosa gast ro-
duodenal y a un desplazamiento de las mismas al t racto gast rointest inal inferior, funda-
mentalmente originadas en lesiones preexistentes de t ipo vascular. Ot ra herramienta 
terapéut ica preconizada para reducir complicaciones asociadas al t ratamiento con AAS es 
la erradicación de Hel icobact er pylori.  Los datos más recientes señalan que la erradica-
ción de H. pylori en pacientes con hemorragia por úlcera pépt ica que cont inúan tomando 
AAS reduce el riesgo de recurrencia en tasas muy similares a las de la población general, 
sin ot ros factores de riesgo, que toma AAS por patología cardiovascular.
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Advances in gastrointestinal disorders associated with non-steroidal 
antiinflammatory agents and aspirin

Abstract Pat ients with gast rointest inal (GI) risk factors who require non-steroidal ant i-
inflammatory drugs (NSAIDs) or aspirin must  receive gast roprevent ive therapies. According 
to some recent  surveys, the low prescript ion rates of these therapies reported some 
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Patología gastrointestinal asociada  
a antiinflamatorios no esteroideos

Gastroprotección

El perfil de las hospitalizaciones por complicaciones gast ro-
intest inales en los servicios de aparato digest ivo está cam-
biando en los últ imos años1.  Un estudio reciente llevado a 
cabo en el Reino Unido señala que la causa más frecuente-
mente asociada al diagnóst ico de úlcera pépt ica en las uni-
dades de endoscopia diagnóst ica está también cambiando. 
El estudio observó un descenso progresivo de las úlceras 
pépt icas asociadas a Hel icobact er pylori ,  mient ras que las 
asociadas al uso de ant iinflamatorios no esteroideos (AINE) 
han superado ya a las anteriores, teniendo en cuenta a su 
vez que de ent re los AINE, las asociadas a ácido acet ilsalicí-
lico (AAS) a dosis baj as son mayoría, especialmente en las 
personas de más de 65 años2.

De acuerdo con las guías de práct ica clínica actuales3,  los 
pacientes con patología reumát ica que presentan factores 
de riesgo gast rointest inal deben recibir est rategias de pre-
vención si precisan AINE, básicamente coprescribir un gas-
t roprotector (IBP o misoprostol,  dosis altas de famot idina) o 
prescribir un inhibidor select ivo de la ciclooxigenasa 2 
(COX-2) (COXIB). Desde hace ya algún t iempo conocemos 
que estas recomendaciones no se siguen adecuadamente, 
habiéndose publicado estudios que señalan tasas muy baj as 
de gast roprotección en pacientes con factores de riesgo 
gast rointest inal, si bien estudios más recientes reportan ta-
sas crecientes de gast roprotección en esta población. El 
análisis de los datos existentes apunta que además se ob-
servan diferencias ent re países. En este sent ido, estudios 
llevados a cabo en España señalan tasas superiores a las 
reportadas en Holanda y EE.UU., por ej emplo. Un estudio 
reciente presentado en el congreso de la American Gas-
t roenterological Associat ion (AGA) ha comparado las est ra-
tegias de gast roprotección prescritas por médicos de aten-
ción primaria en 3 países europeos, Italia, Holanda y Reino 

Unido4.  El estudio evaluó su evolución en el t iempo desde 
1998 a 2008 en el Reino Unido, desde 2000 hasta 2007 en 
Italia y desde 1996 hasta 2006 en Holanda. La cohorte de 
pacientes incluía a todos los pacientes de más de 50 años 
que recibían al menos una prescripción de AINE. Se asumía 
como est rategia de prevención adecuada recibir:  a) copres-
cripción con IBP, misoprostol o dosis dobles de ant i-H2; b) 
COXIB si exist ía uno o más factores de riesgo o c) ausencia 
de medidas de prevención si no exist ían factores de riesgo. 
Los factores de riesgo aceptados fueron, de acuerdo con las 
recomendaciones de la American Collegue of Gast roentero-
logy5,  edad > 65 años, historia de úlcera complicada o no 
complicada, y coprescripción de ASA, ant icoagulantes o 
cort icoides. El estudio englobó a 384.649 pacientes en el 
Reino Unido, 179.030 en Italia y 55.005 en Holanda. La figu-
ra 1 representa las tendencias de prescripción adecuada e 
infraprescripción en los t res países que coinciden en señalar 
un aumento en prescripción adecuada (rango del 51-63%) y 
un descenso en infraprescripción (rango del 46 al 23%), res-
pect ivamente, en el periodo evaluado. Las tasas de sobre-
prescripción también subieron en los t res países en el rango 
del 3-14%. En todos los parámet ros, Holanda se diferenció 
del resto, con tasas superiores en prescripción adecuada y 
menores en tasas de infraprescripción. Uno de los aspectos 
importantes que deben evaluarse es si estas diferencias t ie-
nen reflej o en las frecuencias de complicaciones por úlcera 
pépt ica en esta población. En este sent ido, estudios lleva-
dos a cabo en España, que presenta tasas de prescripción de 
IBP muy altas, señalan un descenso muy importante en la 
frecuencia de ingreso hospitalario por complicaciones gas-
t rointest inales del t racto digest ivo superior6.

La aparición de complicaciones gast rointest inales en pa-
cientes que reciben prescripciones de AINE sin la apropiada 
gast roprotección o que, aunque reciban la prescripción, no 
son adherentes a ésta, se ha documentado en ot ros estu-
dios7.  Menos evidencia existe del riesgo de complicaciones 
en pacientes que reciben una medida de prevención pro-
puesta en la guías de práct ica clínica, como es la prescrip-

years ago are progressively improving in several European count ries, which should be 
accompanied by a subsequent  decrease in the frequency of hospitalizat ions due to 
complicat ions of the upper GI t ract , but  not  of those located in the lower GI t ract . The 
most  recent  data confirm that  celecoxib has a bet ter GI safety profile both in the upper 
and lower GI t ract  than t radit ional NSAIDs. The NSAID most  frequent ly involved in 
admissions for GI complicat ions is aspirin and consequent ly at -risk pat ients receiving this 
drug should also receive ant isecretory agents. Cotherapy consist ing of proton pump 
inhibitors with double ant iplatelet  therapy is highly frequent  in Spain, which has been 
associated with a low incidence of upper GI bleeding, and a growing incidence of pat ients 
with lower GI bleeding usually due to pre-exist ing vascular lesions. Another therapeut ic 
tool that  has been proposed to reduce the occurrence of upper GI bleeding in pat ients 
taking aspirin is Hel icobact er pylori  eradicat ion therapy. The most  recent  data show that  
eradicat ion of H. pylori  infect ion in pat ients with a previous pept ic ulcer bleeding episode 
who cont inue to take aspirin reduces the recurrence rate of this complicat ion to levels 
observed in pat ients without  a history of ulcer bleeding history who take aspirin for 
cardiovascular disease.
© 2011 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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ción de COXIB sólo a pacientes con factores de riesgo gas-
t rointest inal. Un estudio basado en las mismas bases de 
datos que el referido anteriormente (Italia, Reino Unido y 
Holanda) ha evaluado el riesgo de complicaciones en pa-
cientes que recibían una o más prescripciones de COXIB 
asociado o no a gast roprotectores8.  El estudio evaluó este 
riesgo en una cohorte de pacientes con un total de 98.940 
episodios de prescripción de COXIB, en los que un 16,6% 
tenía prescripción concomitante de gast roprotectores. De 
ent re estos, el nivel de adhesión fue ópt imo (> 80% de cum-
plimiento) en el 59,7% de los casos y medio (20-80%) en el 
33,1% de los casos, mient ras que sólo el 7,2% de los pacien-
tes tuvo un adhesión al t ratamiento muy baj a (< 20%). En 
cualquier caso, el riesgo de complicaciones ulcerosas (en-
tendidas como la combinación de hemorragia por úlcera y 
úlcera sintomát ica) ent re los que tuvieron muy baj a adhe-
sión, comparado con los de adhesión ópt ima, no alcanzó 
significación estadíst ica (riesgo relat ivo [RR] 1,97; intervalo 
de confianza [IC] del 95%, 0,84-4,60). A pesar de ello, los 
autores analizan la probabilidad de complicaciones depen-
diendo del nivel de adhesión y señalan que por cada 10% de 
descenso en el nivel de adhesión el riesgo se incrementa un 
9%. El estudio no analiza el nivel de riesgo en los pacientes 
que realmente t ienen recomendación de esta coprescrip-
ción (pacientes con alto riesgo, p. ej . ,  historia previa de 
complicación ulcerosa) y sólo analiza este riesgo en pacien-
tes con edad > 50 años, con lo que la información obtenida 
t iene un valor clínico reducido, ya que en el paciente de 
riesgo normal no está aconsej ada la coprescripción de gas-
t roprotector y COXIB.

Con obj eto de aumentar la adhesión a los gast roprotecto-
res en pacientes que precisan AINE y t ienen factores de 
riesgo se han desarrollado preparados que combinan un 
AINE y un gast roprotector. Uno de ellos es el que combina 
ibuprofeno (800 mg) y famot idina (26,6 mg), que en estu-
dios previos demost ró asociarse a una menor incidencia de 
úlceras gast roduodenales frente a ibuprofeno solo. Los da-
tos de su seguridad a largo plazo con este compuesto se 
presentaron en el últ imo congreso de la AGA en 2011. Los 
datos señalan un mej or perfil que ibuprofeno solo, si bien 
las diferencias en términos de efectos adversos graves y 
dispepsia no alcanzaron diferencias significat ivas9.

Lesiones gastrointestinales más allá de la mucosa 
gastroduodenal y otras complicaciones asociadas al 
uso de antiinflamatorios no esteroideos

Los AINE producen lesiones gast rointest inales y complica-
ciones más allá de la mucosa gast roduodenal, donde ade-
más la protección ej ercida por los ant isecretores de ácido 
(IBP y dosis altas de ant i-H2) se supone que no t iene ningún 
papel. Se ha preconizado que el t ratamiento con COXIB, en 
concreto celecoxib, puede ser una alternat iva a los AINE 
clásicos para reducir este daño10.  Además ocurre que, con 
frecuencia, pacientes con alguna patología reumát ica de 
base inflamatoria t ienen también asociada patología infla-
matoria intest inal, con frecuencia subclínica, que posible-
mente, pero no sólo, puede deberse al uso crónico de AINE. 
Un estudio j aponés ha evaluado la presencia de lesiones 
intest inales en pacientes con art rit is reumát ica t ratados 
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Figura 1 Niveles de prescripción adecuada e inadecuada de gast roprotección (IBP o misoprostol o dosis altas de ant i-H2 asociados 
a AINE o COXIB solo) en pacientes con patología reumát ica que precisan ant iinflamatorios no esteroideos con (adecuada) o sin 
(inadecuada) factores de riesgo gast rointest inal.
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con AINE o celecoxib11.  Para ello, 15 pacientes con art rit is 
reumatoide que estaban siendo t ratados con AINE conven-
cionales interrumpieron su t ratamiento convencional e ini-
ciaron t ratamiento con celecoxib a dosis de 200 mg/ 12 h 
durante 12 semanas. Las lesiones intest inales se evaluaron 
mediante cápsula endoscópica antes y después del t rata-
miento con celecoxib. Los vídeos fueron analizados de ma-
nera ciega por 3 endoscopistas. La tabla 1 resume los ha-
llazgos que demuest ran una clara reducción del nivel de 
daño intest inal con celecoxib, lo cual sugiere y confirma 
que celecoxib es una alternat iva a los AINE clásicos en los 
pacientes reumát icos, especialmente si se quiere hacer 
prevención de toxicidad de todo el t racto gast rointest inal y 
en los que han presentado o presentan problemas (p. ej . ,  
complicaciones, anemia, etc.) originados en el intest ino 
delgado y que precisen AINE. En este sent ido, puede ser de 
interés señalar los datos de un estudio experimental pre-
sentado en el congreso AGA, pero recientemente publicado 
en su totalidad12,  que señala en ratas que el uso concomi-
tante de IBP incrementa el nivel de lesión intest inal origina-
do con naproxeno o celecoxib. Los autores señalan que este 
efecto puede estar asociado a la alteración de la microbiota 
intest inal, ya que observan una reducción del 75% de act in-
obacteria y cómo la recolonización del intest ino con esa 
bacteria previene el daño inducido o potenciado por el IBP. 
En mi opinión, estos datos deben tomarse con ext rema cau-
tela, ya que este modelo animal con frecuencia no predice 
exactamente los hallazgos en el humano (p. ej . ,  naproxeno 
solo no se asoció práct icamente a daño intest inal).

La opción de celecoxib se perfila como una opción segura 
a nivel gast rointest inal, a la vista de estudios que confirman 
que en práct ica clínica es posiblemente el ant iinflamatorio 
más seguro también en Aust ralia13.  Estudios desde Japón 
señalan que rebamipida, un fármaco con propiedades no 
ant isecretoras que potencia las defensas de la mucosa gás-
t rica e intest inal y t iene act ividades ant ioxidantes, podría 
también prevenir lesiones de la mucosa gast roduodenal y 
del intest ino delgado inducidas por AINE14,15.

Uno de los efectos adversos que con más frecuencia se ha 
destacado en los últ imos años con el uso de COXIB y AINE es 

el aumento del riesgo de eventos cardiovasculares. Los me-
canismos del daño intest inal y cardiovascular están siendo 
explorados, ya que la explicación de la inhibición select iva 
de COX-1 y COX-2 en la aparición de complicaciones gast ro-
intest inales o cardiovasculares resulta muy simplista y no 
alcanza a explicar las diferencias encont radas en las lesio-
nes inducidas en el t racto gast rointest inal y la similitud del 
riesgo ent re COXIB y la mayoría de los AINE clásicos. Un 
estudio experimental con ratones C57BL/ 6 que t ienen pre-
ferentemente una respuesta inmune t ipo Th1 y ratones 
Balb/ c que t ienen predominante una respuesta inmune Th2, 
señala la ausencia de lesiones gast rointest inales con dosis 
baj as de diclofenaco16.  Por el cont rario, los autores encuen-
t ran un aumento de los niveles de interleucina k6 (IL-6), 
que es proaterogénica, sobre todo en el modelo de ratón 
Balb/ c y un aumento de los niveles de MCP-1 en ambos mo-
delos, sobre todo en Balb/ c, que recluta monocitos en los 
sit ios de inflamación. El aumento de estas citocinas se ha 
asociado a infarto de miocardio y muerte por éste y los au-
tores señalan que la respuesta inmunitaria preferentemen-
te de t ipo Th2 podría estar det rás de los eventos cardiovas-
culares por AINE o COXIB al desestabilizar la placa de 
ateroma. De confirmarse esta hipótesis y los datos en el 
humano, bien podría ser éste un mecanismo adicional que 
explique el riesgo cardiovascular con COXIB y AINE, que re-
quiere desde luego estudios ulteriores.

Patología gastrointestinal asociada al uso  
de ácido acetilsalicílico

La patología gast rointest inal relacionada con el t ratamien-
to ant iplaquetario o ant icoagulante, y más en concreto con 
AAS, viene adquiriendo una relevancia especial en los últ i-
mos años, habida cuenta de su mayor uso y su creciente 
implicación en las complicaciones gast rointest inales. Ent re 
las medidas terapéut icas para prevenir hemorragias digest i-
vas asociadas a AAS a dosis cardiovasculares se han propues-
to la coterapia con un IBP en pacientes de riesgo y la erra-
dicación de Hel icobact er pylori.  Existen, no obstante, 

Tabla 1 Daño intest inal evidenciado mediante cápsula endoscópica a pacientes con art rit is reumát ica que tomaban AINE 
convencional y fueron t ratados posteriormente con celecoxib (200 mg/ 12 h) durante 12 semanas

Lesión Basal (AINE convencional) Celecoxib p

N.o (%) N.o (%)

Pliegues con eritema 9/ 13 (69) 6/ 13 (46) 0,428
Áreas denudadas 9/ 13 (69) 7/ 13 (54) 0,688
Petequias/ manchas roj as 13/ 13 (100) 11/ 13 (85) 0,480
Erosiones 10/ 13 (77%) 5/ 13 (38%) 0,111

Media ± DE Media ± DE

Áreas denudadas 2,0 ± 2,0 0,8 ± 0,9 0,094
Petequias/ manchas roj as 5,2 ± 3,4 2,1 ± 1,7 0,002
Erosiones 4,4 ± 5,5 0,5 ± 0,7 0,004
Score de Lewis 208 ± 259 52 ± 75 0,016

AINE: ant iinflamatorios no esteroideos; DE: desviación estándar.
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abundantes aspectos desconocidos o poco invest igados que 
deben ser analizados para conocer a fondo las implicacio-
nes de estas medidas.

Uno de los estudios presentados en el congreso de la AGA 
de 2011 evaluó la frecuencia de complicaciones asociadas 
al uso combinado de AAS a dosis baj as y clopidogrel en pa-
cientes que habían sido somet idos recientemente a catete-
rismo cardíaco con implantación de prótesis coronarias y 
que en su mayor parte fueron dados de alta hospitalaria con 
un IBP17.  El estudio, que fue llevado a cabo en España, re-
gist ró tasas altas de prescripción de IBP al alta, algo ya 
descrito previamente cuando se compara con ot ros países18.  
La cohorte estudiada estaba compuesta por 1.221 pacientes 
seguidos durante una media de 14,7 ± 12,9 meses, y eviden-
ció: a) una frecuencia baj a de hemorragias gast rointest ina-
les (1,8 casos por 100 pacientes-año); b) un desplazamiento 
de la localización de las mismas al t racto gast rointest inal 
inferior, ya que de todas las hemorragias el 73% se localizó 
en el delgado y en el colon (muchas de ellas como conse-
cuencia de lesiones vasculares, posiblemente preexisten-
tes), y c) que las hemorragias ocurrieron predominante-
mente de forma precoz durante el primer año de 
seguimiento. El impacto de estos resultados es incierto, 
pero parece claro que el uso de IBP minimiza el riesgo de 
hemorragia gast rointest inal alta en pacientes que toman 
ASA con/ sin clopidogrel, pero el problema en el t racto gas-
t rointest inal inferior no desaparece y, por ello, éstas pue-
den suponer un nuevo desafío terapéut ico en esta pobla-
ción. Se desconoce cuál será el impacto en pacientes que 
tomen sólo AAS sin clopidogrel.

La cuest ión del beneficio de la erradicación de H. pylori  
en pacientes que toman AAS es recurrente y todavía no 
aclarada. Chan et  al22 han presentado los datos finales de su 
estudio de 3 cohortes (pacientes con historia previa de he-
morragia por úlcera pépt ica no asociada a H. pylori ,  pacien-
tes con historia previa de hemorragia por úlcera pépt ica 
asociada a H. pylori ,  pacientes sin historia de hemorragia 
digest iva) seguidas a largo plazo. Las 3 cohortes de pacien-
tes tomaban AAS para prevención de accidentes cardiovas-
culares, en el caso de las 2 primeras cohortes t ras la cura-
ción de la úlcera y erradicación de H. pylori en la segunda. 
El seguimiento de la cohorte de pacientes con historia pre-
via de hemorragia por úlcera pépt ica no asociada a H. pylo-

ri  tuvo que interrumpirse de manera precoz por presentar 

una tasa alta de recurrencia hemorrágica. Sin embargo, las 
ot ras 2 cohortes fueron seguidas durante 10 años. Se obser-
varon tasas de hemorragia por úlcera pépt ica similares en 
estas 2 cohortes (tabla 2), lo que sugiere que la erradica-
ción de H. pylori  en pacientes infectados por esta bacteria 
e historia previa de hemorragia por úlcera pépt ica que re-
quieren AAS puede ser suficiente. El estudio pone no obs-
tante también de manifiesto que esta cohorte de pacientes 
con historia de úlcera pépt ica puede ser muy sensible a 
t ratamientos concomitantes con AINE o esteroides, ya que 
en ellos el riesgo aumenta de manera notable frente a la 
ot ra cohorte de pacientes sin historia previa de úlcera pép-
t ica (tabla 2).

No cabe duda de que la decisión de prescripción de un 
IBP, de erradicar H. pylori  o simplemente conocer los bene-
ficios y riesgos de la decisión terapéut ica de prescribir AAS 
puede ser dif ícil,  especialmente para el médico generalis-
ta, el internista o el cardiólogo, que son los que prescriben 
AAS habitualmente. Con obj eto de facilitar este proceso se 
ha presentado por primera vez una herramienta onl ine que 
valora los factores de riesgo cardiovascular, los factores de 
riesgo gast rointest inal (GI) y los beneficios cardiovasculares 
o riesgos GI que un paciente determinado puede obtener 
con la prescripción de AAS solo o asociado a IBP y/ o erradi-
cación de H. pylori .  La herramienta const ruida sobre la 
base de los datos actualmente disponible provee al médico 
prescriptor de est imaciones basadas en tasas de eventos 
cardiovasculares y GI ahorrados o inducidos por AAS y los 
beneficios, si los hubiese, de la coprescripción de IBP y 
erradicación de H. pylori20.

La necesidad de mantener el t ratamiento con AAS en pa-
cientes con patología cardiovascular se ha evidenciado en 
varias situaciones clínicas donde la interrupción del t rata-
miento ha precipitado efectos graves cardiovasculares, in-
cluida la muerte21.  El desarrollo de una hemorragia por úl-
cera pépt ica en pacientes que están tomando AAS supone la 
situación más ext rema de esta situación. Su interrupción se 
ha asociado a un aumento de muerte a los 30 días debido 
fundamentalmente a eventos cardiovasculares22.  Un estudio 
reciente escocés señala en este sent ido que la mortalidad a 
los 30 días asociada a hemorragia digest iva alta no varicosa 
es mayor en los casos en que ésta se asocia al uso de agen-
tes ant iplaquetarios o AINE23.  Estos datos se cont radicen 
aparentemente con los reportados por un estudio paneuro-

Tabla 2 Efecto de la erradicación de Hel icobact er pylori en términos de recurrencia hemorrágica en una cohorte de pacien-
tes que toman AAS y t ienen historia reciente de hemorragia por úlcera pépt ica asociada a la infección por H. pylori  f rente a 
ot ra de cohorte de pacientes que no presentan factores de riesgo y toman también AAS en prevención cardiovascular

Tratamiento Cohorte de alto riesgo  
(erradicación de  
Hel icobact er pylori)

Cohorte de riesgo 
estándar

AAS solo 1,1 (0,6-2) 0,7 (0,4-1,1)
AAS + ant isecretor 0,8 (0,2-3,2) 1,1 (0,4-3,1)
AAS + AINE/ cort icoide/ ant icoagulante/ ot ro ant iagregante 39,5 (19,8-79,0) 5,8 (2,4-14,0)
AAS + AINE/ cort icoide/ ant icoagulante/ ot ro ant iagregante + ant isecretor 8,1 (2,6-25,0) 1,3 (0,2-9,4)

AAS: ácido acet ilsalicílico; AINE: ant iinflamatorios no esteroideos.
Los valores se expresan en tasas aj ustadas por 100 pacientes-año (intervalo de confianza del IC).
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peo en donde se señala que las hemorragias digest ivas altas 
de origen no varicoso asociadas a AINE o AAS presentaban un 
riesgo de muerte menor a los 30 días24 f rente a las que no se 
asocian a éstas. Es muy posible que los resultados cont ra-
dictorios puedan explicarse bien por la metodología del es-
tudio, o más probablemente por los factores de confusión 
que rodean al evento de muerte en un contexto de hemo-
rragia digest iva, donde ot ros factores, como la comorbili-
dad, el manej o del paciente, etc., pueden influir notable-
mente y no siempre ser adecuadamente cont rolados en el 
análisis de un estudio limitado en información ret rospect iva 
y de tamaño muest ral.

Un estudio presentado en el congreso AGA de 2011 ha 
señalado que hasta un tercio de las personas que inician 
t ratamiento con AAS lo discont inúan. Este hecho se asocia 
al desarrollo de úlcera pépt ica, incluida la esofágica, ERGE 
o dispepsia25.  En este sent ido, merece la pena resaltar las 
evidencias de que el AAS se asocia a incremento del riesgo 
de ERGE, por lo que los beneficios del t ratamiento con IBP 
en pacientes que toman AAS se expanden también a un me-
j or cont rol de los síntomas y lesiones asociadas a ERGE26,27.  
Igualmente, es interesante resaltar el valor predict ivo de la 
presencia de erosiones gast roduodenales en la endoscopia 
en pacientes que toman AAS a dosis cardiovasculares y no 
están infectados por H. pylori .  La presencia de 3 o más 
erosiones se asoció a una probabilidad del 10% de presentar 
úlcera pépt ica al término de 6 meses de terapia, frecuencia 
que fue reducida por el t ratamiento concomitante con eso-
meprazol28,29.
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