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Consideraciones previas

Gran evidencia con AINE

Escasa evidencia con AAS

Influencia de la dosis
Prevención riesgo cardiovascular: 75-300 mg/d

Estudios con prevención secundaria.



Preguntas

Existe mayor riesgo de hemorragia con AAS 
a dosis bajas?
Existe influencia de la dosis?
Cuales son los factores de riesgo para 
desarrollar complicaciones GI?
A quien hay que proteger?



Am J Med 2006; 119:624

22 ensayos clínicos 
75.000 pacientes

Dosis AAS: 75-325 mg/d
Bajas-bajas: 75-162 mg/d
Bajas-altas: 162-325 mg/d



Am J Epidemiol. 2004;159:23-31

Estudio retrospectivo  cohortes
base de datos AP

Reino Unido



Consideraciones previas

Con dosis elevadas (> 300 mg al día)  el riesgo parece 
superior que con dosis bajas (< 300 mg al día).

Con menos de 300 mg/día no parece existir influencia de la 
dosis.

Tto. con AAS a dosis bajas incrementa de 2 a 3 veces el 
riesgo de complicaciones gastrointestinales.



Preguntas

Existe mayor riesgo de hemorragia con AAS 
a dosis bajas?
Existe influencia de la dosis?
Cuales son los factores de riesgo para 
desarrollar complicaciones GI?
A quien hay que proteger?



Factores de Riesgo de hemorragia GI

AINE

Mayores 60 años

HP positivo 

Ulcus previo

Historia previa de HDA

Enfermed. cardiovasculares

Combinación con otros AINE

Combinación corticoides o ACO

Alcohol

Enferm. concomitantes graves

AAS



NEJM 2000;343:834-9.

Estudio casos-controles

Ingresados de forma
consecutiva por 

hemorragia secundaria 
a ulcera



NEJM 2000;343:834-9.



HP como factor de riesgo

Aliment Pharmacol Ther 2002; 16: 779–786.



Preguntas

Existe mayor riesgo de hemorragia con AAS 
a dosis bajas?
Existe influencia de la dosis?
Cuales son los factores de riesgo para 
desarrollar complicaciones GI?
A quien hay que proteger?



A quien hay que proteger?

Prevención primaria
No hay estudios randomizados
donde a un brazo le añadan IBP y al 
otro no en pacientes con AAS a 
dosis bajas de forma crónica 
buscando prevención de ulcera o 
complicación .



REDUCCION DEL DAÑO AGUDO  PRECOZ EN MUCOSA GASTRICA





A quien hay que proteger?

Prevención secundaria

Erradicación HP vs IBP
Terapia combinada
Sustitución de AAS por otros 
antiagregantes



Chan F et al. N Engl J Med 2001;344:967-973

Kaplan-Meier Estimates of the Likelihood of Recurrent Upper Gastrointestinal Bleeding at Six 
Months in the Aspirin Group and the Naproxen Group

400 pacientes
HDA e infectados por HP

En tto con AAS (80 mg/d) o AINE

Cicatrizan ulcera
20 mg omeprazol

8 semanas

Reintroducen AAS (80mg/d)
o AINE (naprox.)

20 mg omeprazol Erradicación HP



123 pacientes
Ulcus complicado (HDA, obstrucción, perforación)

En tto con AAS (100 mg/d)
HP positivo

Cicatrizan ulcera
Erradican HP

AAS 100mg/d
+

Lansoprazol 30mg/d

AAS 100mg/d
+

placebo

Lai K et al. N Engl J Med 2002;346:2033-2038



Chan F et al. N Engl J Med 2005;352:238-244

Cumulative Incidence of Recurrent Ulcer Bleeding in the Group Receiving Clopidogrel and the 
Group Receiving Aspirin plus Esomeprazole320 pacientes

Ulcus sangrante
En tto con AAS (100 mg/d)

HP negativo

Cicatrizan ulcera

Clopidogrel 75 mg/d
AAS 80mg/d

+
Esomeprazol 20mg/12h



Otras posibilidades

AntiH2
Reducción menor del riesgo que IBP

Cubiertas entéricas 
No han demostrado disminución 
riesgo (disminución de lesiones agudas de la mucosa gástrica pero 
no reducción de riesgo de lesiones mucosas duodenales o HDA)



Estrategias

Aproximación inicial:
Prevención primaria: en función de factores de 
riesgo
Si hay indicación de protección lo más razonable 
según los estudios realizados es la utilización de 
IBP.
Detección y erradicación asociada del HP sería 
deseable, aunque existe menos consenso.

En prev. primaria no parece indicado rutinariamente
En prev. secundaria la erradicación de HP forma parte del 
tratamiento.
La erradicación del HP no parece eximir de tto. con IBP



GRACIAS


