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El síndrome aspirativo recurrente (SAR) y el reflujo gastroesofágico (RGE) asociados o no, son 
bastante más frecuentes en la edad pediátrica de lo que se cree. 
Estas entidades generan patología broncopulmonar crónica o recurrente muy difícil de tratar, 
debido a la errática respuesta al tratamiento en muchos casos. 
Los mecanismos protectores frente a las aspiraciones recurrentes son el reflejo laríngeo, el reflejo 
de la tos, el aclaramiento mucociliar y la acción de los macrófagos alveolares; cuando éstos fallan 
se produce el paso del contenido oral o esofagogástrico a las vías aéreas generando diferente tipo 
de patología, muy grave, en ocasiones. 
Los mecanismos de producción de patología respiratoria en el RGE son la aspiración, con efecto 
directo sobre la vía aérea, y el mecanismo reflejo por afección del esófago inferior o de la vía aérea 
con estímulo de diversos receptores. 
Por otro lado, las enfermedades respiratorias pueden a su vez favorecer el RGE debido a la 
hiperinsuflación con aplanamiento diafragmático y cambios en la presión intraabdominal o efectos 
secundarios a la fisioterapia respiratoria y medicación (teofilinas). 
Es importante tener en cuenta, por lo tanto, que la relación entre RGE y sintomatología respiratoria 
no necesariamente implica aspiración. 
La clínica de estos procesos puede ser muy abigarrada y, en muchas ocasiones, silente en 
individuos con ciertos factores predisponentes, aunque también puede tener lugar en niños sin 
patología previa. También complican la evaluación de estos procesos las situaciones de inmadurez 
para coordinar la succión, deglución y respiración que pueden aparecer en recién nacidos y sobre 
todo en prematuros o en enfermos neurológicos o neuromusculares, en los que la falta de 
coordinación de los músculos orofaríngeos permite la presencia de alteraciones deglutorias. 
Además, en este tipo de pacientes existe un aumento de la prevalencia de RGE como productor de 
microaspiraciones o de fenómenos reflejos hacia la vía aérea que favorecen la hiperreactividad 
bronquial y síntomas y signos de obstrucción bronquial crónica. 
Es esencial, por lo tanto, diseñar un protocolo terapéutico perfectamente estandarizado que 
minimice las importantes secuelas que en muchas ocasiones producen las microaspiraciones 
repetidas, el RGE o ambos en el aparato respiratorio, y que impida la realización de terapias sin 
fundamento. 
 
Tratamiento 
Lo más importante antes de decidir cualquier tipo de actitud terapéutica es diagnosticar la 
enfermedad de base y definir los factores predisponentes. De esta forma se podrá tratar la 
enfermedad subyacente con mayor o menor agresividad, según la intensidad y frecuencia de la 
sintomatología acompañante, y se podrán controlar los factores predisponentes. 
Otra cuestión fundamental es realizar una adecuada profilaxis manteniendo una buena higiene 
oral, medidas físicas, nutrición óptima y antibioticoterapia si existe sospecha de infección. La 
rehabilitación y el control y seguimiento a través de un grupo de trabajo multidisciplinario son 
también básicos para una buena evolución. 
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No debemos olvidar que existe en muchos lactantes inmadurez fisiológica con retraso en la 
adquisición del desarrollo neuromuscular normal de la deglución, que se resuelve hacia el año de 
vida. En muchos de estos casos no es necesario instaurar tratamiento, sino ser cautos y realizar 
una espera activa sin agresiones terapéuticas, si no existe sintomatología importante o si no ceden 
estos síntomas con la manipulación de la densidad y cantidad de alimento y con tratamiento 
postural. 
La disfunción leve de la deglución se trata espesando la alimentación, reduciendo el volumen de la 
ingesta y con terapia postural. 
La disfunción moderada que no cede con espesamiento de las comidas puede necesitar sonda 
nasogástrica o nasoyeyunal o gastrostomía, con retirada posterior cuando el estudio demuestre 
ausencia de alteración en la deglución mediante videofluoroscopia. 
En el caso de disfunción grave de la deglución, tras falta de respuesta al tratamiento 
medicamentoso o debido a la presencia de alteraciones anatómicas, será necesario recurrir a la 
cirugía. 
La aspiración recurrente de saliva se debe tratar con antimuscarínicos en los casos leves, 
recurriendo a la ligadura de glándulas salivales y con traqueotomía con cirugía de desviación 
laringotraqueal o epiglotoplastia en casos graves o que no respondan a tratamiento médico. 
En cuanto al reflujo gastroesofágico,1 y como se comentó previamente, en el lactante dicho reflujo 
es frecuente y autolimitado, siendo una variante fisiológica de lo normal; por ello no precisa 
tratamiento, sino asesoramiento y educación sanitaria a la familia sobre el problema en cuestión, 
ya que está demostrado fehacientemente que con el conocimiento de la enfermedad se mejora la 
actuación familiar a todos los niveles. En el caso de que el RGE se complique estará indicado un 
tratamiento más o menos agresivo según las circunstancias. 
Existe evidencia de beneficio terapéutico de los antagonistas de los receptores H2 o inhibidores de 
la bomba de protones sobre esofagitis por reflujo, aunque su efectividad en la mejoría de la 
afección respiratoria secundaria no está bien documentada.1,2 
Por otra parte, existen datos que evidencian que la terapia antirreflujo mejora la sintomatología del 
niño asmático y reduce la necesidad de medicación antiasmática pero no mejora la función 
pulmonar.3-7 Por el contrario, en una revisión sistemática realizada recientemente no se observó 
mejoría tras diversas terapias antirreflujo en pacientes con asma; aunque estos enfermos no 
fueron reclutados por síntomas respiratorios relacionados con RGE, lo que podría indicar que 
existen diferentes subgrupos de pacientes asmáticos que responden o que no responden a la 
terapia antirreflujo8. No obstante, se necesitan más estudios controlados que determinen qué tipo 
de pacientes con asma requieren medición del pH o gammagrafía y cuáles se beneficiarán con una 
terapia antirreflujo exclusivamente.9,10 
Aun así, en los pacientes con asma o síntomas respiratorios recurrentes y sospecha de RGE está 
indicada una terapia supresora de la acidez durante al menos tres meses. Hay autores que opinan 
que existe un mayor beneficio si se utilizan los inhibidores de la bomba de protones en dosis 
dobles.11 
Los antiácidos no deben ser utilizados crónicamente por sus efectos secundarios. 
La terapia procinética –como el cisapride– se debe instaurar en pacientes seleccionados mayores 
de 2 años con asma, sin respuesta a terapias postural y antisecretora previas y con afección de la 
calidad de vida, con una adecuada monitorización (arritmias) y con dosis correcta (0.2 mg/kg/dosis 
4 veces al día).1 En cambio, para otros autores, no es aconsejable utilizar dicha medicación.12 Se 
pueden emplear otros procinéticos diferentes si se considera conveniente. 
Otros tratamientos sin evidencias serias de beneficio terapéutico, consisten en el cambio del estilo 
de vida con elevación de la cabecera de la cama (decúbito lateral izquierdo en niños y 
adolescentes), disminución del consumo de grasas, chocolate, alcohol, café, ajo y cebolla, dejar el 
tabaco y evitar el decúbito supino hasta tres horas luego de la ingesta. 
Para otros grupos es conveniente ensayar una o dos semanas de terapia con fórmula 
hipoalergénica o espesar la leche o utilizar fórmulas especiales antirreflujo.13 
El broncoespasmo por reflejo secundario a RGE mejora con el tratamiento con bloqueantes H2. Sin 
embargo, en el broncoespasmo secundario a aspiración pura, el mejor tratamiento suele ser el 
quirúrgico. 
La cirugía mejora espectacularmente los síntomas, aunque no hay estudios de índice riesgo-
beneficio y costo-calidad de vida entre la terapia medicamentosa prolongada y el tratamiento 
quirúrgico. 
La cirugía antirreflujo se puede realizar mediante laparoscopia,14 ya que es segura y efectiva en 
reducir el reflujo y la aspiración. Es más efectiva que el tratamiento médico para el control de los 
síntomas respiratorios asociados al reflujo.15 Se están investigando nuevas técnicas quirúrgicas 
endoscópicas que todavía deben ser consideradas experimentales.12,16,17 
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En pacientes con neumonía aspirativa de repetición que no responde al tratamiento puede ser 
necesaria también traqueotomía con cirugía de desviación laringotraqueal o epiglotoplastia.18-21 
Por lo tanto, se debe ser cuidadosos en la indicación de cirugía a todos estos pacientes, ya tengan 
SAR secundario a alteraciones en la deglución o por microaspiraciones, o tengan RGE. Este tipo de 
terapia se debe llevar a cabo en centros especializados, sobre enfermos seleccionados, cuando los 
síntomas respiratorios sean graves o en los que no responden a la terapia postural, dietética y 
farmacológica, tras una adecuada revisión de las pruebas diagnósticas realizadas (radiología, LBA, 
medición del pH y dinámica deglutoria). Muchos pacientes incluso con pH normal pueden 
beneficiarse del tratamiento quirúrgico, habiéndose observado que es más efectivo en niños que en 
adultos.22,23 
 
El autor no manifiesta “conflictos de interés”. 
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Introducción 
A pesar de que su comercialización comenzó en 1899, el ácido acetil salicílico (AAS) o aspirina es una 
de las medicaciones más utilizadas, aunque apenas se lo utiliza como antiinflamatorio es –solo o en 
asociación con otros fármacos– una de las medicaciones más utilizadas como analgésico sin 
prescripción o de venta libre. 
Asimismo, la eficacia de las dosis bajas (< 300 mg) en el tratamiento y prevención de la cardiopatía 
isquémica y la enfermedad cerebrovascular ha supuesto un gran incremento de las ventas de dicha 
dosis durante la última década. Irónicamente, en los años ’20 la aspirina era comercializada 
resaltando que no presentaba efectos a nivel cardíaco, al contrario de lo que sucedía con otros 
fármacos comercializados en aquella época. 
La aspirina, al igual que otros fármacos con acción antiplaquetaria, ejerce una acción protectora en la 
mayor parte de los pacientes con alto riesgo de padecer fenómenos oclusivos vasculares a nivel 
cardíaco, cerebral y periférico.1 Sin embargo, no se conoce si la adición de otros fármacos 
antiplaquetarios podría aportar beneficios adicionales en alguna situación clínica. 
A pesar de la clara evidencia del beneficio de la aspirina en la prevención de eventos 
tromboembólicos y de que tiene un perfil riesgo-beneficio favorable, su uso sigue siendo todavía 
subóptimo en los pacientes de alto riesgo, probablemente debido al riesgo de efectos adversos 
gastrointestinales.2,3 A diferencia de lo que sucede con otros antiinflamatorios no esteroides (AINE), 
la información disponible en cuanto a la toxicidad gastrointestinal asociada con el empleo de aspirina 
en dosis baja es más escasa. Si bien en términos relativos la magnitud del problema es inferior a la 
observada con otros AINE, todavía es sustancial en términos absolutos. 
La búsqueda de nuevas indicaciones de la aspirina en dosis bajas es un campo de intensa 
investigación. Estudios epidemiológicos recientes sugieren que la aspirina puede ser efectiva en otras 
patologías como el cáncer gastrointestinal.4- 6 También se la asocia con menor incidencia de 
enfermedad de Alzheimer.7 Dos estudios aleatorizados a doble ciego publicados recientemente 
demostraron que la aspirina reduce de manera significativa la incidencia de adenomas colorrectales 
en pacientes de alto riesgo.8,9 Sin embargo, estos resultados positivos difieren de los obtenidos en 
otro estudio reciente que comparó la incidencia de cáncer en 29 470 individuos que tomaban aspirina 
en dosis bajas. En dicho estudio no se observó efecto protector de la aspirina durante un período de 
9 años.10 
Estos efectos terapéuticos recientemente descritos implican que el abanico de enfermedades en las 
que la aspirina puede resultar beneficiosa se amplía progresivamente. A pesar de ello, no hay que 
olvidar que no existe evidencia científica a favor o en contra de la utilización de aspirina para 
disminuir la mortalidad en pacientes de bajo riesgo.11 
 
Lesiones originadas por bajas dosis de aspirina 
La asociación entre la ingesta de AINE y aspirina y la aparición de lesiones en la mucosa 
gastroduodenal y complicaciones gastrointestinales es ampliamente conocida. Existen diferentes 
factores de riesgo de gastropatía por AINE entre los que se incluyen el tipo de AINE y la dosis. Las 
dosis de aspirina utilizadas en la prevención de enfermedades cardiovasculares oscilan entre 75 y 
300 mg diarios, es decir, dosis relativamente bajas que pueden crear una “falsa” impresión de que 
son seguras. Sin embargo, diferentes estudios demostraron que la aspirina –incluso administrada a 
bajas dosis– induce lesiones gastrointestinales, de forma similar a lo observado con otros AINE, si 
bien la magnitud de dichas lesiones parece ser diferente. 
Los estudios en los que se ha realizado un control endoscópico demuestran que la ingesta de 300 
mg/día de ácido acetilsalicílico durante 14 días induce la formación de petequias, erosiones (< 3 mm 
de diámetro) o úlceras endoscópicas (≥ 3 mm de diámetro),12,13 que pueden estar presentes hasta 
en 60% de los pacientes al cabo de un mes de tratamiento.14 Valores similares se obtuvieron con 
150 mg de aspirina.15 Otros estudios mostraron que la ingesta de 75 mg/día de aspirina induce 
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hemorragia subclínica en la mucosa gástrica, sin que se desarrollen fenómenos de adaptación 
mucosa (descenso de la lesión con el tiempo) al observar que las tasas de hemorragia subclínica, 
medidas como concentración de hemoglobina en los lavados gástricos, se mantenían elevadas aun 
transcurridos 30 días del inicio de la terapia.16,17 
Observaciones indirectas, obtenidas de estudios prospectivos, a doble ciego y controlados con 
placebo, demostraron que el uso a largo plazo de aspirina en bajas dosis se asocia con mayor 
incidencia de úlceras gastroduodenales (10% frente a 2%).18 Cryer y Feldman19 hallaron que 10% de 
los pacientes que toman aspirina en bajas dosis (desde 10 a 300 mg/día) durante 12 semanas 
presentan úlceras gástricas demostradas endoscópicamente. 
Sin embargo, las lesiones agudas tienen una relevancia clínica dudosa, cuando menos, ya que en la 
mayor parte de los casos no se asocian con síntomas y tampoco con lesiones más graves. Más 
importante desde el punto de vista clínico es la aparición de complicaciones como la hemorragia 
gastrointestinal, que puede poner en peligro la vida de los pacientes. Todos los estudios que 
evaluaron los beneficios de la administración de aspirina a bajas dosis en enfermedades vasculares 
oclusivas, demostraron un incremento significativo de la incidencia de hemorragia gastrointestinal. 
En cifras absolutas, el tratamiento con 100 mg/día de aspirina provocó hemorragia gastrointestinal 
evidente en 3% de los pacientes ≥ 70 años frente a 0% en el grupo tratado con placebo.20 De forma 
similar, un estudio de casos y controles que combinó los resultados de 9 estudios con aspirina en 
dosis entre 75 y 325 mg/día, demostró que la incidencia de hemorragia gastrointestinal era 1.5 
veces mayor en el grupo de tratamiento con aspirina frente al grupo placebo,21 con una probabilidad 
mensual de hemorragia por 1 000 pacientes de 0-2.1. 
En un estudio de cohortes llevado a cabo en nuestro medio, la incidencia de hemorragia digestiva 
tras el alta hospitalaria de pacientes con enfermedad cardiovascular fue de 1.2 casos por 100 
pacientes/año a lo largo del seguimiento (que en este estudio fue de 45 ± 22 meses); lo que sitúa a 
la aspirina en un nivel inferior al visto con AINE clásicos, pero superior todavía al estimado con los 
nuevos inhibidores de la COX-2.22 En términos de riesgo relativo, la utilización de aspirina en las 
dosis más comúnmente prescritas en España hasta hace poco (200 mg/día) multiplicaba el riesgo de 
hemorragia digestiva alta por 2.4, riesgo 3 veces inferior al observado con AINE convencionales.23 
En un reciente metaanálisis que incluyó datos de 17 estudios epidemiológicos publicados entre 1990 
y 2001 se confirmó que la aspirina aumenta el riesgo de complicaciones gastrointestinales. Dada la 
heterogeneidad existente entre los estudios analizados, los autores calcularon por separado el RR en 
estudios de cohortes, éste fue de 2.2 (95% IC: 2.1-2.4), y para los de casos y controles, en los que 
resultó de 3.1 (95% IC: 2.8-3.3).24 
 
Factores de riesgo 
Durante la última década se publicaron numerosos estudios que han contribuido a esclarecer cuáles 
son los factores de riesgo que influyen en la aparición de gastropatía por AINE, y que son la edad > 
60 años, historia previa de úlcera o complicación, uso concomitante de dos AINE (incluyendo aspirina 
en dosis bajas), uso concomitante de corticoides o anticoagulantes, presencia de enfermedades 
concomitantes graves, etc. Paradójicamente, las evidencias disponibles acerca de qué factores son 
importantes en la aparición de complicaciones gastrointestinales en pacientes que consumen aspirina 
en dosis bajas son más limitadas. 
Con los datos disponibles el principal factor de riesgo para la aparición de hemorragia digestiva alta 
(HDA) en pacientes en tratamiento con aspirina en dosis bajas es la historia de úlcera péptica o de 
HDA previa. Otro factor importante es el empleo concomitante de otro AINE. También se han 
propuesto otros factores como el consumo de alcohol, el empleo de antagonistas del canal del calcio, 
la edad o la presencia de enfermedades vasculares oclusivas, aunque se precisan más estudios que 
clarifiquen qué papel desempeñan.23,25,26 La infección por Helicobacter pylori es otro factor de riesgo 
importante, pero la magnitud de dicho riesgo todavía debe ser definida.23,26 La propia condición de 
padecer una enfermedad cardiovascular parece ser un factor de riesgo independiente para presentar 
hemorragia.27 
Como se mencionó, uno de los principales factores de riesgo de aparición de lesiones en el tracto GI 
en estos pacientes es el uso concomitante de otros AINE. 
En un estudio epidemiológico se demostró que si se añade aspirina en dosis bajas en pacientes que 
toman AINE el riesgo basal aumenta por un factor adicional de 3.1.26 También se debe tener en 
cuenta que no todas las asociaciones entre AINE y aspirina son beneficiosas desde el punto de vista 
terapéutico. De hecho, se demostró in vitro que entre ibuprofeno y aspirina existe una interacción en 
la función plaquetaria, la cual no se observa con rofecoxib, diclofenac o paracetamol. En esta línea, 
un estudio reciente demostró que entre los pacientes que tomaban ibuprofeno junto con aspirina en 
dosis profilácticas (en este estudio, < 325 mg/día) la mortalidad por causas cardiovasculares fue 
significativamente mayor que en el grupo que sólo tomaba aspirina.28 
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Un aspecto de interés fue conocer si todas las dosis se asocian con el mismo riesgo de hemorragia. 
Los datos obtenidos de estudios recientes señalan que no existe una escala de riesgo dependiente de 
la dosis, siendo el riesgo similar para todas las dosis utilizadas en la profilaxis cardiovascular,29 sin 
que exista evidencia científica que apoye la reducción de las dosis de aspirina.30 Estos datos difieren 
de los obtenidos en estudios más clásicos que sugerían que todas las dosis utilizadas en 
enfermedades cardiovasculares se asociaban a un incremento del riesgo de hemorragia digestiva, 
aunque éste aumenta conforme se incrementa la dosis (OR: 75 mg = 2.3; 150 mg = 3.2; 300 mg = 
3.9).31 
Igualmente interesante es la constatación de que las formulaciones de aspirina tamponadas o con 
cubierta entérica, que poseen similar actividad antiplaquetaria,32 se asocian con una disminución de 
lesiones agudas de la mucosa gástrica, pero no con una reducción del riesgo de lesiones mucosas 
duodenales ni de hemorragia gastrointestinal,33 que es el punto de mayor relevancia clínica. En un 
metaanálisis reciente se evaluó si existían diferencias en cuanto al riesgo según el tipo de 
presentación. Para la presentación normal de aspirina el RR de complicaciones gastrointestinales fue 
de 2.6 (95% IC: 2.3-2.9); de 5.3 (95% IC: 3.0-9.2) para aspirina tamponada (con acidez 
neutralizada), y de 2.4 (95% IC: 1.9-2.9) para aspirina con cubierta entérica.15 De forma similar, en 
un estudio de casos y controles se comprobó que el RR de complicaciones GI fue similar en pacientes 
que utilizaron aspirina con cubierta entérica (RR = 2.3; 95% IC: 1.6-3.2) que en los pacientes que 
utilizaron la presentación tradicional (RR = 1.9; 95% IC: 1.6- 2.3).29 Asimismo, un metaanálisis 
analizó el efecto de presentaciones de liberación retardada (4 298 pacientes de 5 estudios diferentes 
con dosis entre 75 y 1 500 mg diarios) y halló que las diferencias en presentaciones no se traducen 
en una disminución significativa el riesgo de HDA (OR: 1.93; 95% IC: 1.15-3.23).30 
El papel que la infección por H. pylori ejerce en la aparición de complicaciones es todavía 
controvertido, aunque evidencias recientes sugieren que la infección por H. pylori aumenta el riesgo 
de daño de la mucosa gastroduodenal en pacientes que toman aspirina en dosis bajas (Tablas 1 y 
2).14,19,26,34-39 Un estudio epidemiológico reciente específicamente diseñado para evaluar el papel que 
tiene la infección por H. 
pylori en estos pacientes determinó que esta infección es un factor de riesgo independiente de 
hemorragia gastrointestinal (OR: 4.7; 95% IC: 2.0- 10.9).26 En la misma línea, un reciente estudio 
de casos y controles que analizó la relación entre la infección por H. pylori y AI 
NE (incluyendo aspirina en dosis bajas) en la aparición de complicaciones ulcerosas, comprobó que 
los efectos de H. pylori (en dicho estudio únicamente se incluyeron cepas CagA +) y aspirina en dosis 
< 300 mg eran compatibles con un efecto aditivo de ambos factores.34  
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Estudios aleatorizados también confirmaron que la erradicación de H. pylori se asociaba con una 
reducción en la aparición de complicaciones gastrointestinales (Tabla 2).35,40,41 
 
Evidencias disponibles en la prevención de la toxicidad gastrointestinal inducida por 
aspirina a bajas dosis 
La aspirina a dosis bajas es ampliamente utilizada en pacientes con enfermedades cardiovasculares y 
en aquellos de edad avanzada, que constituyen, a priori, poblaciones bien definidas de mayor riesgo 
para sufrir complicaciones gastrointestinales con el uso de AINE convencionales. En consecuencia, y 
siguiendo los estándares habituales, esta población debería recibir gastroprotección. Sin embargo, 
por paradójico que parezca, los estudios disponibles que hacen referencia a la definición de los 
factores de riesgo y a las terapias para reducir las lesiones o las complicaciones son abundantes para 
los AINE clásicos, pero muy limitados para el uso de aspirina en bajas dosis. 
Con las evidencias disponibles, se considera que el paciente que tenga uno o varios de los factores 
de riesgo mencionados debería recibir profilaxis. De igual manera, la existencia de enfermedad grave 
concomitante puede ser motivo suficiente para añadir profilaxis gastroduodenal, pues una 
hemorragia, por leve que ésta fuera, podría poner en peligro la vida del enfermo. 
La siguiente cuestión es definir cuál es la mejor estrategia para evitar complicaciones en los 
pacientes que toman aspirina en dosis bajas como profilaxis cardiovascular. Desafortunadamente no 
existen estudios que hayan respondido esta cuestión de manera adecuada. Basados en los datos 
disponibles para AINE convencionales, los inhibidores de la bomba de protones y el misoprostol 
deberían ser terapias adecuadas para este cometido. Sin embargo, otros antisecretores y la 
eliminación de la infección por Helicobacter pylori podrían desempeñar también algún papel42-44 
(Tabla 3). 
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Prevención del daño mucoso agudo 
En un estudio reciente se demostró que la administración de 100 µg/día de misoprostol reduce la 
aparición de erosiones originada por 300 mg diarios de AAS en voluntarios sanos (OR: 0.18, 95% IC: 
0.07-0.48) sin apenas efectos adversos.45 Sin embargo, no hay datos del efecto profiláctico del 
misoprostol en pacientes de alto riesgo. 
Los inhibidores de la bomba de protones pueden darse de forma concomitante a la aspirina, de 
hecho, en voluntarios sanos el omeprazol no interfiere con la actividad biológica de la aspirina a dosis 
de 125 mg.46 En un estudio endoscópico se comprobó que el omeprazol en dosis de 20 mg/día 
reduce de manera casi completa el daño de la mucosa gastroduodenal originado por la toma de 300 
mg/día de aspirina durante 14 días.12 En un estudio diseñado de manera muy similar, el lansoprazol 
a dosis de 15 mg/día ofrece una protección significativa en los pacientes que toman aspirina en dosis 
de 300 mg/día, hecho que no se lograba con ranitidina a 300 mg/día47 (Tabla 4). 
 

 
 
Los resultados obtenidos con anti-H2 son al menos contradictorios, ya que en diferentes estudios no 
endoscópicos y en los que el daño de la mucosa gástrica se evaluó mediante la presencia de sangre 
en lavados gástricos, la administración de ranitidina a dosis de 150 mg/día redujo el daño mucoso 
inducido por aspirina.48,49 
Otra posibilidad de reducir las lesiones asociadas al consumo de AAS a dosis bajas es la de utilizar 
moléculas o presentaciones menos lesivas. Ya hemos comentado con anterioridad que tanto la 
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preparación tamponada como la aspirina con cubierta entérica presentan el mismo riesgo de 
complicaciones gastrointestinales que la presentación clásica. El NCX-4016 es un compuesto 
derivado de la aspirina que además libera óxido nítrico. Por ello, no sólo inhibe (in vivo e in vitro) las 
ciclooxigenasas 1 y 2 y, secundariamente la síntesis de prostanoides derivados de dicha actividad 
enzimática, sino que además ejerce otras acciones derivadas del óxido nítrico (NO). En esta línea, el 
beneficio que la liberación del óxido nítrico tiene en la reducción del riesgo de hemorragia digestiva 
en pacientes que consumen AINE (incluido AAS) ha sido previamente demostrado.23 Asimismo, la 
liberación de NO tras la administración de este compuesto tiene importantes efectos antiescleróticos 
y antioxidantes en la pared arterial en un modelo experimental de hipercolesterolemia.50 
En un estudio reciente51 de grupos paralelos, aleatorizado y a doble ciego se evaluó la capacidad 
lesiva de la molécula NCX-4016 frente a la aspirina. En dicho estudio se evaluó la actividad 
antiplaquetaria de la molécula y las lesiones endoscópicas que originaba. Los resultados son 
francamente esperanzadores, ya que por un lado dicho fármaco mantiene las propiedades 
antiplaquetarias de la aspirina, dado que no se hallaron diferencias significativas entre ambos 
fármacos en la agregación plaquetaria ni los niveles de tromboxano B2 sérico pretratamiento y 
postratamiento. En segundo lugar, el daño mucoso endoscópico a los 7 días de tratamiento era 
significativamente mayor en el grupo de voluntarios tratados con AAS (dosis de 200 mg/12 h y 400 
mg/12 h) que en los tratados con NCX-4016 (dosis de 400 mg/12 h y 800 mg/12 h), siendo en este 
último grupo similar al observado con placebo. 
Son necesarios estudios que determinen si estos resultados se obtienen también en poblaciones de 
riesgo y cuál sería el costo del tratamiento, pero los resultados son alentadores. 
 
Prevención de complicaciones 
Desde el punto de vista clínico son mucho más importantes las evidencias disponibles que hacen 
relación a la eficacia de estos fármacos en la prevención de complicaciones. 
En un reciente estudio epidemiológico se comprobó que el omeprazol reducía en un 80% el riesgo de 
hemorragia digestiva asociada a la toma de aspirina. El grado de reducción obtenido con anti-H2 era 
menor y similar al observado con la toma concomitante de nitritos23 (Tabla 4). Un estudio español 
prospectivo, abierto, en pacientes de riesgo con historia reciente de hemorragia digestiva, mostró 
una frecuencia muy baja de recidiva de la hemorragia en pacientes que tomaban omeprazol en dosis 
de 20 mg/día y aspirina en dosis de 200 mg/día durante un año de tratamiento.40 
 

 
 
En un estudio de mayor impacto se pudo comprobar que, tras 6 meses de tratamiento con aspirina a 
dosis de 80 mg/día, la frecuencia de recidiva de hemorragia en pacientes de riesgo que habían 
padecido hemorragia ulcerosa previa fue similar entre aquellos que habían tomado 20 mg/día de 
omeprazol como tratamiento de mantenimiento (probabilidad de hemorragia de 0.9%) y los que 
habían recibido sólo terapia de erradicación de la infección por H. pylori durante una semana 
(probabilidad de hemorragia de 0.9% y 1.9% respectivamente, 95% IC para la diferencia: –1.9 a 
3.9%; NS).35 Los datos sugieren que la erradicación puede ser suficiente en el paciente de riesgo que 
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toma aspirina en esas dosis. 
Esta conclusión ha sido recientemente puesta en tela de juicio en otro estudio a más largo plazo (12 
meses). En ese estudio se pretendía establecer si en los pacientes que consumían aspirina a bajas 
dosis la erradicación era suficiente para prevenir las complicaciones gastrointestinales o era preciso 
continuar tratamiento con inhibidores de la bomba de protones tras la erradicación.36 Para ello, se 
incluyeron 64 pacientes infectados por H. pylori con historia de complicaciones gastrointestinales 
asociadas al consumo de aspirina a bajas dosis y, tras la erradicación, fueron aleatorizados en 2 
grupos, uno con tratamiento de mantenimiento con lansoprazol (30 mg/día) y otro con placebo. En 
los resultados obtenidos se observa una tendencia a la disminución de las complicaciones en el grupo 
tratado con lansoprazol respecto del grupo control (0 frente a 13.8%, respectivamente; p < 0.05). 
No obstante, el análisis detallado de los datos señala que de entre los pacientes que tienen recidiva 
de hemorragia, la mayoría había tenido una recurrencia de la infeción o había tomado AINE en forma 
concomitante. 
De esta forma, parece que ambos estudios no son contradictorios, pero señalan que en el paciente 
de alto riesgo la erradicación y la toma de un IBP puede ser la forma más adecuada de prevención. 
 
Conclusiones 
La utilización de aspirina se asocia con un incremento significativo de hemorragia gastrointestinal. 
Dicho riesgo parece ser dependiente de la dosis y, aunque es menor que el observado para AINE 
clásicos, no parece existir una dosis libre de riesgo. Los factores de riesgo no están totalmente 
definidos, aunque la historia previa de úlcera o complicaciones y la infección por H. pylori parecen 
ser los más importantes. Si bien la información al respecto continúa siendo escasa debería ofrecerse 
profilaxis a aquellos pacientes con uno o más factores de riesgo o a aquellos pacientes que 
presentando mala salud requieran aspirina. Aunque la terapia profiláctica ideal está todavía por 
definir, la mejor opción para la profilaxis parece ser los inhibidores de la bomba de protones, 
especialmente beneficiosa en los pacientes de alto riesgo. La erradicación de la infección por H. pylori
podría ser otra alternativa en la profilaxis, aunque son necesarios más estudios que aclaren su papel 
exacto y en qué población debe aplicarse. 
 
Los autores no manifiestan “conflictos de interés”. 
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