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PREFACIO

El perfil demográfico ha experimentado un espectacular cambio en los países
occidentales desde la mitad del siglo XX hasta la actualidad. Además, las pro-
yecciones demográficas para la Comunidad Económica Europea prevén un
22% de mayores de 65 años en el año 2020, y un 30-35% en el 2050. Siendo
nuestro país cabecera de lista y siendo los mayores de 80 años el grupo etario
de mayor crecimiento es evidente que este fenómeno ha de introducir profun-
dos cambios en la realidad sanitaria. La utilización de recursos sanitarios por
este grupo de edad no es, sin embargo, una realidad negativa, debe ser inter-
pretada como una consecuencia paralela al aumento de expectativa de vida y,
por lo tanto, un logro de la moderna civilización.

La enfermedad ácido-péptica en el anciano condiciona una notable altera-
ción de la calidad de vida. Por su alta prevalencia se trata, sin duda, de un
problema de salud emergente. Tanto el diagnóstico y tratamiento de las dife-
rentes enfermedades asociadas con el ácido como sus complicaciones produce
una importante morbimortalidad y un sustancial consumo de recursos sanita-
rios.

Los tres grupos de enfermedades asociadas con el ácido más frecuentes son
la enfermedad por reflujo gastroesofágico, las patologías asociadas a la infec-
ción por Helicobacter pylori (úlcera péptica y cáncer gástrico) y las enferme-
dades asociadas al consumo de antiinflamatorios no esteroideos (AINE),
fármacos cuyo consumo se ha disparado en los últimos años. Durante éstos se
han producido avances científicos significativos en todas estas áreas, que van
desde los aspectos epidemiológicos, fisiopatológicos, diagnósticos hasta los
terapéuticos. Cabe destacar el papel de la erradicación de H. pylori que
cambió el curso natural de la enfermedad ulcerosa induciendo su curación defi-
nitiva, la aparición de fármacos con un excelente perfil de seguridad y efica-
cia, la accesibilidad a las técnicas diagnósticas y el establecimiento de criterios
basados en la evidencia científica para la prevención de la enfermedad aso-
ciada al tratamiento a los AINE.

Con respecto a este último punto, se ha de tener en cuenta que el proceso
crónico más frecuente en los mayores de 65 años es la patología osteoarticu-
lar que evoluciona con dolor, habitualmente crónico. Los AINE son, en conse-
cuencia, uno de los primeros grupos de fármacos consumidos por este grupo
de edad, siendo los agentes etiológicos principales de la enfermedad ácido-
péptica. La cada vez más frecuente necesidad de terapia antiagregante y anti-
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coagulante por patología cardiovascular asociada conlleva un incremento del
riesgo de complicaciones hemorrágicas que van a requerir pautas de actuación
adaptadas a esta nueva realidad.

Todo esto justifica el hecho de que la Sociedad Española de Geriatría y
Gerontología junto con la Asociación Española de Gastroenterología hayan
acordado realizar unas “Recomendaciones para la Práctica Clínica” en el
manejo de estas patologías. Cada uno de los capítulos ha sido realizado bien
por geriatras bien por digestólogos con amplia experiencia en los temas revi-
sados. Los textos han sido posteriormente consensuados, con el objetivo de
lograr un acuerdo entre los representantes de las dos especialidades.

Cabe destacar la importancia del consenso en este tipo de recomendacio-
nes, ya que creemos que el intercambio de conocimientos y puntos de vista
redundará en elementos para mejorar la práctica clínica. Los diferentes capítu-
los se han basado en la revisión sistemática de la literatura científica más
reciente y se realizan recomendaciones de acuerdo a los grados de evidencia,
con una metodología similar a las de las guías de práctica clínica realizadas
en colaboración entre la Fundación Cochrane, la Asociación Española de
Gastroenterología y la Sociedad Española de Medicina de Familia y
Comunitaria, recientemente publicadas (http://www.guiasgastro.net).

El paciente anciano presenta peculiaridades –pluripatología, polifarmacia,
manifestaciones atípicas de la enfermedad– que dificultan el manejo terapéuti-
co. Es evidente que en todo paciente –pero más si cabe en el geriátrico– los
medios diagnósticos y la terapéutica deben ser adaptados a la esperanza de
vida, grado de dependencia, la calidad de vida que condiciona la patología
asociada de cada individuo y soporte social; éstas dimensiones son evaluadas
con una valoración geriátrica integral, elemento clave de la medicina geriátri-
ca. Para desarrollar esta tarea, los profesionales sanitarios se enfrentan dia-
riamente a unas necesidades de atención sanitaria cambiantes y a una
sobrecarga de información, muchas veces difícil de adaptar de manera inme-
diata a la práctica clínica. Las presentes recomendaciones pretenden aportar
una labor de recapitulación y consenso con el objetivo de sintetizar la gran
cantidad de producción científica reciente, de modo que sea útil para la prác-
tica habitual. Nuestro propósito final es que esta labor redunde en beneficio de
los pacientes. Esperamos que estos objetivos se hayan cumplido en estas reco-
mendaciones.

M.ª Paz Jiménez Jiménez Xavier Calvet Calvo

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. ENFERMEDAD ÁCIDO-PÉPTICA

10



11

EPIDEMIOLOGÍA, CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DE 
LA DISPEPSIA, LA ÚLCERA PÉPTICA Y 

LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI
EN EL PACIENTE ANCIANO

Mercedes Hornillos Calvoa, Loreto Medina Domíngueza y
Javier Pérez Gisbertb

aSección de Geriatría.
Hospital Universitario de Guadalajara. Universidad de Alcalá. Guadalajara.

bServicio de Aparato Digestivo. 
Hospital Universitario de La Princesa. Madrid.

INTRODUCCIÓN

El progresivo envejecimiento de la población es un hecho notorio en los
países desarrollados, entre ellos España, donde el índice de envejecimiento
alcanza el 17%. Este hecho, junto con el aumento de la expectativa de vida,
ha modificado los escenarios asistenciales, ocupados en un porcentaje muy
elevado por pacientes ancianos, muchos de ellos con enfermedades crónicas
e incapacidad, lo que conlleva un elevado consumo de recursos por este
grupo de población. La población anciana destaca por presentar una
elevada prevalencia de enfermedades digestivas, entre ellas la enfermedad
ácido-péptica1.

La enfermedad ácido-péptica origina un importante número de consultas
externas y es la causa de un alto índice de ingresos hospitalarios. También tiene
consecuencias negativas, tanto a corto plazo –con un confirmado deterioro de
la calidad de vida–, como a largo plazo –con el frecuente desarrollo de serias
complicaciones que incrementan la morbilidad-mortalidad–. Por otro lado, la
enfermedad ácido-péptica presenta, en la población de mayor edad, unas
características especiales. La presentación clínica es, en ocasiones, atípica, y el
curso de la enfermedad, más silente, y frecuentemente se observan lesiones
graves con escaso cortejo sintomático. Estas peculiaridades condicionan abor-
dajes diagnósticos y, sobre todo, terapéuticos limitados. En cualquier caso, la
mayor parte de las complicaciones que aparecen en los pacientes geriátricos
son consecuencia de la cronicidad de un proceso mantenido a lo largo de
muchos años1.



CAMBIOS FISIOLÓGICOS GASTRODUODENALES
RELACIONADOS CON EL ENVEJECIMIENTO

En los ancianos sanos se produce una pérdida de celularidad en la mucosa
gástrica, debida al envejecimiento, por lo que se ha observado una tendencia
a la atrofia gástrica. Sin embargo, en este grupo de edad no se ha objetivado
una reducción en la producción de ácido basal, ni tras la estimulación. La
reducción de ácido en algunos individuos se debe a la mayor prevalencia de
gastritis atrófica.

Se ha detectado una disminución de las prostaglandinas (protectoras de la
enfermedad ácido-péptica) en el estómago y el duodeno de los pacientes
ancianos, una reducción en la secreción basal y estimulada de pepsina, así
como una reducción en la capacidad regenerativa de la mucosa a las lesiones,
quizá influenciada por la reducción del flujo sanguíneo de la mucosa gástrica2.

Algunos estudios en pacientes ancianos han encontrado una disminución en
la velocidad de vaciado gástrico para sólidos, y más acusada para líquidos2.
Sin embargo, en pacientes ancianos sin síntomas gastrointestinales, no hay una
diferencia significativa en el vaciamiento para sólidos, por lo que los hallazgos
previos pueden deberse al efecto de enfermedades intercurrentes o al uso de
determinados fármacos3.

DISPEPSIA EN EL PACIENTE ANCIANO

Definición de dispepsia

Según los criterios consensuados en la segunda reunión de Roma (Roma II),
actualmente la dispepsia se define como cualquier dolor o molestia localizada
en la parte central del abdomen superior. No se especifica la duración de los
síntomas, aunque algunos autores, a efectos prácticos, consideran que éstos
deben producirse, al menos, en un 25% de los días, durante las 4 semanas
anteriores4. El término “molestia”, se refiere a una sensación negativa no dolo-
rosa, tal como hinchazón abdominal, saciedad temprana, distensión o
náuseas. Los síntomas pueden ser continuos o intermitentes y pueden estar rela-
cionados, o no, con la ingesta. Es importante recordar que el dolor o la moles-
tia está localizado cerca de la línea media abdominal y no en los hipocondrios.
La pirosis y la regurgitación, síntomas dominantes en la enfermedad por reflujo
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gastroesofágico, no se contemplan en la definición de dispepsia del consenso
Roma II5.

Epidemiología de la dispepsia

Se ha encontrado una prevalencia de dispepsia en la población general en
los países desarrollados aproximadamente del 25% y supone un 2-5% de
todas las consultas de atención primaria6. Según datos del estudio interna-
cional DIGEST7, la prevalencia de dispepsia en los últimos 6 meses es del
40,6%, prevalencia que desciende al 28,1% cuando se consideran los casos
moderadamente graves, que ocurren al menos una vez por semana. En
España, el 39% de la población alguna vez en la vida ha presentado sínto-
mas de dispepsia y el 24, en los últimos 6 meses8. Hay pocos datos específi-
cos en pacientes ancianos, pero las cifras son similares al resto de la
población. En un estudio danés se encontró una prevalencia del 25,7% en
varones y 32,5% en mujeres9, y otro estudio norteamericano se encontró una
prevalencia de un 24,3% para ambos sexos10. A la vista de estas elevadas
cifras, parece de suma importancia conocer el tratamiento adecuado de esta
patología clínica.

Clasificación de la dispepsia

La dispepsia puede ser orgánica o funcional. Una clasificación útil para el
manejo clínico es la que viene definida por el momento del proceso diagnósti-
co en el que se encuentra. Según esta clasificación, hablaremos de4:

– Dispepsia no investigada. Dentro de este grupo se encuentran todos los
pacientes que presentan, por primera vez, síntomas de dispepsia y los
que presentan síntomas recurrentes, a los que no se ha realizado endos-
copia y sin que haya un diagnóstico concreto.

– Dispepsia orgánica. Cuando hay causas orgánicas que explican los sín-
tomas de dispepsia y éstas han sido diagnosticadas a partir de pruebas.
Se han identificado diversas causas de dispepsia orgánica, las cuales se
describen en la tabla 1.

– Dispepsia funcional. Cuando tras realizar pruebas (incluidas la endosco-
pia) al paciente con dispepsia, no se encuentra su causa.

ENFERMEDAD ÁCIDO-PÉPTICA. Epidemiología, clínica y diagnóstico
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TABLA 1. Causas de dispepsia orgánica.

AINE: antiinflamatorios no esteroideos
Modificado de Mascort et al4.

Hasta un 60% de los pacientes con dispepsia, en la población general, no
presenta una causa orgánica subyacente en la endoscopia y se clasifica como
dispepsia funcional. En cambio, en pacientes de edad avanzada, se ha desta-
cado la frecuencia de patología orgánica en proporciones superiores a los
pacientes más jóvenes. En pacientes mayores de 70 años con dispepsia, en los
que se realizó endoscopia, el 58% presentaba úlcera gastroduodenal, el 22%,
gastritis o duodenitis, y tan sólo en el 20% la endoscopia resultó normal11. Esta
mayor prevalencia de causa orgánica hace que la aplicación de guías clínicas
en la población anciana deba hacerse con precaución, ya que dichas guías
han sido elaboradas básicamente a partir de datos referidos a población más
joven (ante la escasez de estudios específicos en población anciana).

Causas gastrointestinales
● Úlcera péptica (gástrica o duodenal)
● Diversos medicamentos: AINE, hierro, digoxina, teofilina, eritromicina,

potasio, etc.
● Cáncer gástrico
● Colelitiasis
● Diabéticos con gastroparesia y/o dismotilidad gástrica
● Isquemia mesentérica crónica
● Pancreatitis crónica
● Cáncer de páncreas
● Cirugía gástrica
● Patología del tracto digestivo inferior (p. ej., cáncer de colon)
● Obstrucción parcial de intestino delgado
● Enfermedades infiltrativas del estómago o del intestino grueso (Crohn,

sarcoidosis, gastritis eosinofílica)
● Enfermedad celíaca
● Cáncer de hígado

Causas no gastrointestinales
● Trastornos metabólicos (uremia, hipocalcemia, hipotiroidismo)
● Síndromes de la pared abdominal

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. ENFERMEDAD ÁCIDO-PÉPTICA
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La dispepsia funcional, a su vez, dependiendo del predominio de la sinto-
matología, puede subdividirse en5:

– Tipo ulceroso. Cuando el síntoma predominante es un dolor en la
parte superior del abdomen.

– Tipo dismotilidad. Cuando la molestia principal consiste en pleni-
tud, distensión, saciedad temprana o náuseas.

– Dispepsia funcional inespecífica. Cuando no cumple las caracte-
rísticas anteriores.

Hay que destacar que esta clasificación, en la práctica clínica, ha demos-
trado una utilidad limitada con un grado de recomendación B4.

Según una revisión sistemática reciente, la dispepsia funcional tiene una pre-
valencia del 11,5-14,7%, y si la definición de dispepsia se limita a molestia en
la parte superior del abdomen, sin tener en cuenta los síntomas de pirosis o
reflujo, la prevalencia encontrada es del 5-12%12. Datos existentes en pobla-
ción anciana inglesa y finlandesa presentan unas frecuencias para dispepsia
no ulcerosa entre el 20 y el 37%, respectivamente13.

Patogenia de la dispepsia

Es probable que sean varios los factores involucrados en el cortejo sintomático
que caracteriza a la dispepsia. Algunos de estos factores se describen a conti-
nuación5.

– Secreción ácida gástrica. No parece haber alteraciones de la secreción
ácida gástrica, tanto la basal, como la estimulada en la mayoría de los
pacientes.

– Alteraciones de la motilidad gástrica. Se ha demostrado que aproxi-
madamente la mitad de los pacientes con dispepsia no ulcerosa pre-
senta deterioro del vaciamiento gástrico para los sólidos e
hipomotilidad antral,y que la distribución intragástrica de la comida es
anormal.

– Percepción visceral. Los pacientes con dispepsia gástrica tienen una
adaptabilidad gástrica en ayuno similar, pero un umbral más bajo para
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el desarrollo de dolor y timpanismo ante la distensión gástrica y la infu-
sión de líquidos.

– Infección por Helicobacter pylori. Según los resultados de un metanálisis,
hay una alta prevalencia de infección por H. pylori en pacientes afecta-
dos por dispepsia no ulcerosa14. Sin embargo, la eficacia del tratamien-
to del H. pylori en pacientes con dispepsia no ulcerosa no está
establecida15,16. No se ha mostrado asociación clara entre la infección
por H. pylori y la dispepsia funcional (grado de recomendación B)4,17.

– Factores psicosociales. El estrés agudo disminuye la motilidad antral y
enlentece el vaciamiento gástrico. Los trastornos psicológicos y psiquiátri-
cos son factores de riesgo para la dispepsia funcional (grado de reco-
mendación B)4.

Abordaje diagnóstico de la dispepsia en el anciano

Deben seleccionarse los pacientes con alto riesgo de presentar lesiones orgá-
nicas para la realización de estudios diagnósticos, como la endoscopia, la
ecografía abdominal, etc. Las diferentes causas de la dispepsia abarcan un
espectro de enfermedades con tratamiento y pronóstico muy diferentes.
Raramente, la historia clínica es esclarecedora en este sentido, menos aún en
los pacientes ancianos, en los que es muy frecuente la manifestación atípica
de las enfermedades, y se caracterizan por tener pocos síntomas para lesio-
nes más graves, por lo que el diagnóstico muchas veces se retrasa. En estos
pacientes ancianos, la incidencia de la patología orgánica es más elevada,
así como lo es la ingesta de fármacos gastroerosivos y la incidencia de neo-
plasias, por lo que en un primer paso estas enfermedades se deben descar-
tar18,19.

Hay unas escalas de puntuación de signos y síntomas que podrían ser útiles
a la hora de seleccionar a los pacientes con patología orgánica, siempre que
hayan sido validadas en la población en la que se vayan a aplicar, aunque la
experiencia con estas escalas es muy limitada y no se recomienda su aplica-
ción (grado de recomendación B)4,20.

El Centro Cochrane Español, la Asociación Española de Gastroen-
terología y la Sociedad Española de Medicina Familiar y Comunitaria han
elaborado una serie de recomendaciones, recogidas en la Guía de prác-
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tica clínica sobre el manejo del paciente con dispepsia4. En esta guía, se
recomienda la realización de endoscopia oral, con un grado de recomen-
dación B, en los pacientes con uno o más signos o síntomas de alarma
(pérdida de peso, vómitos, disfagia, sangrado digestivo y presencia de
una masa abdominal palpable). En la guía también se dice que es acon-
sejable realizar una endoscopia a los pacientes mayores de 55 años; no
obstante, los datos disponibles sobre el punto de corte de la edad no son
concluyentes para recomendar sistemáticamente una endoscopia a los
pacientes mayores de 55 años con dispepsia sin signos ni síntomas de
alarma.

ÚLCERA PÉPTICA EN EL ANCIANO

Concepto

La úlcera péptica es un defecto de la mucosa gastrointestinal que se
extiende a la muscularis mucosae y que permanece como consecuencia de la
actividad de la secreción ácida del jugo gástrico21.

Epidemiología de la úlcera péptica

De manera global, se calcula una tasa de prevalencia de úlcera péptica de
por vida del 5 al 10%, y en los individuos portadores de H. pylori es del 10 al
20%. La incidencia anual se cifra alrededor de 0,1-0,3%, y llega al 1% en los
pacientes infectados por H. pylori21. La enfermedad ulcerosa péptica, sin
embargo, se produce en el 10% de los ancianos, aproximadamente, y también
aumenta su incidencia con la edad, tanto en varones como en mujeres. Más del
80% de las muertes por enfermedad ulcerosa péptica ocurre en mayores de 65
años. Para este grupo de edad, se calcula una mortalidad entre el 10 y el
15%3.

Se ha demostrado una gran variabilidad en la incidencia y la preva-
lencia de las úlceras pépticas según la localización geográfica y el patrón
temporal. La mayor parte de esta variabilidad puede explicarse por
cambios en la tasa de infección por H. pylori, aunque otros factores, como
la edad de la población, factores ambientales (el tabaco, la ingesta de
antinflamatorios no esteroideos [AINE], la dieta) y genéticos, puedan
también colaborar22.
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De forma general, la principal diferencia epidemiológica relacionada con la
edad es que, frente al progresivo descenso de la incidencia de enfermedad
ulcerosa péptica en edades jóvenes y medianas de la vida, el aumento de dicha
incidencia en edades avanzadas parece estar en relación con una menor inves-
tigación y tratamiento de los principales factores causales en este grupo de
edad, como son la infección por H. pylori y el consumo de AINE23,24.

Etiopatogenia de la úlcera péptica

La úlcera péptica es la consecuencia de un desequilibrio, entre factores agresi-
vos y defensivos, que regulan la función de la mucosa gástrica. Actualmente,
se reconocen 4 causas fundamentales en la enfermedad ulcerosa: la infección
por H. pylori, el consumo de AINE, la hipersecreción gástrica y las enferme-
dades de la propia mucosa gastroduodenal. Los AINE, la infección por H.
pylori y el tabaco son los factores identificados como de mayor riesgo de úlcera
péptica (grado de recomendación A, nivel de evidencia 1a, en estudios sobre
etiología)4.

La erradicación de la infección por H. pylori se asocia a una drástica dis-
minución en las tasas de recidivas ulcerosas, lo que apoya este factor causal
como el más importante en la etiopatogenia de la úlcera21. En estudios de
seguimiento a 1 año en ancianos, se ha objetivado, tras la erradicación del
H. pylori, una mejora del pronóstico, con disminución de las recidivas ulcero-
sas, de la sintomatología y de los signos histológicos de gastritis crónica
activa22.

La hipersecreción de ácido, gastrina y pepsinógeno se ha considerado como
el trastorno fisiopatológico fundamental en los pacientes con úlcera duodenal.
Esta afirmación partía de la eficacia del tratamiento antisecretor en la curación
de la úlcera. En los últimos tiempos, se sospecha que las anomalías en la
secreción gástrica son secundarias a la propia infección por H. pylori. La prin-
cipal patología que produce úlceras pépticas por hipersecreción gástrica es el
síndrome de Zollinger-Ellison.

La mucosa gastroduodenal posee una serie de mecanismos defensivos que
contribuyen al mantenimiento de la integridad de la mucosa en el medio ácido
del estómago. Los factores que participan en este proceso son la secreción de
moco y bicarbonato, el flujo sanguíneo de la mucosa gástrica y la capacidad
de regeneración celular, frente a la lesión de la mucosa.
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El tabaco retrasa la cicatrización de las úlceras, promueve las recidivas y
contribuye a la aparición de complicaciones. Este efecto lo realiza a través del
aumento de la secreción ácida, las alteraciones del flujo de la mucosa y la
reducción de la secreción de bicarbonato. También el alcohol, así como el
estrés, están relacionados con las úlceras agudas, pero no con el desarrollo de
úlceras crónicas21.

Manifestaciones clínicas de la úlcera péptica

El principal síntoma de la úlcera péptica es el dolor epigástrico de caracte-
rísticas urentes, que se da entre 30 min y 3 h después de las comidas, y que
remite total o parcialmente con la comida y con los alcalinos. En ocasiones
se produce por la noche y son característicos los períodos libres de síntomas.
La anorexia y la pérdida de peso no son infrecuentes. Este patrón aparece
en el 50-70% de las úlceras duodenales, en el 50% de las gástricas y en un
número importante de pacientes con dispepsia no ulcerosa, por lo que resulta
poco sensible y específico para el clínico a la hora del diagnóstico. Además,
se sabe que en ancianos y en consumidores de AINE es frecuente que una
úlcera empiece con una complicación (hemorragia, perforación), sin que
previamente haya originado sintomatología dolorosa. Se estima que el 35%
de los pacientes ancianos no tiene clínica dolorosa y, cuando ésta aparece,
puede ser vaga o mal localizada. En ocasiones, el primer síntoma, en perso-
nas mayores, puede ser la descompensación de otra enfermedad (insuficien-
cia cardíaca, cardiopatía isquémica, ictus), secundaria a una anemia
desencadenada por pérdidas hemáticas en el ámbito digestivo, no detecta-
das22.

Respecto a la historia natural de la úlcera péptica, hay que destacar que se
trata de una afección de curso crónico y recidivante. El 80% de las úlceras
duodenales y el 50% de las gástricas recidivan en el año siguiente a la cica-
trización19. Factores asociados de manera concluyente a la recidiva son: la
infección persistente por H. pylori (menos del 5% de recidivas, si se ha erra-
dicado la bacteria, y más del 70%, si no se ha hecho), la ingesta de AINE, el
tabaquismo activo y la presencia de una úlcera refractaria. Otros factores que
se han implicado en las recidivas son: el sexo masculino, la historia ulcerosa
antigua, una secreción ácida elevada, las úlceras lineales o múltiples, las reci-
divas frecuentes, la deformidad bulbar o gástrica y una cicatrización altera-
da22.
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Localización de la úlcera

La úlcera gástrica en pacientes ancianos aparece en localizaciones más altas
que en los más jóvenes, normalmente aparecen en la curvatura menor y se
asocian con frecuencia a la ingesta de AINE25. Tienden a ser más grandes,
cicatrizan lentamente y presentan recidivas con más frecuencia. A veces, es
difícil diferenciar una úlcera benigna de las ulceraciones del carcinoma gás-
trico, por lo que siempre se debe realizar una biopsia para eliminar la posi-
bilidad de malignidad y hacer una valoración posterior para asegurar la
cicatrización3.

Las úlceras duodenales son más frecuentes que las úlceras gástricas, sobre
todo en varones, y se asocian con menos frecuencia a la ingesta de AINE. La
presentación en pacientes ancianos es generalmente atípica y son más grandes
que en los jóvenes, no es infrecuente encontrar úlceras de más de 2 cm y se
acompañan de dolor intenso, sangrado y obstrucción al vaciamiento gástri-
co3,25.

Complicaciones de la úlcera péptica

Las complicaciones ocurren en un porcentaje muy elevado de pacientes
mayores con úlcera péptica, con una mortalidad que puede alcanzar el 30%,
dependiendo de la comorbilidad.

La hemorragia digestiva es la complicación más frecuente, afecta entre un
15 y un 25% de los pacientes con úlcera y es la primera manifestación de la
enfermedad en el 20% de los casos. Es más frecuente en consumidores de
AINE y en ancianos. Estos últimos presentan sangrados más graves con mayor
tendencia a la recidiva, necesitan con mayor frecuencia transfusiones e inter-
vención quirúrgica y presentan un aumento de mortalidad (entre el 14 y el
39% de los mayores de 60 años, frente al 4-9% de los menores de 60 años).
En octogenarios, la mortalidad es del 25%, como media, según diferentes
estudios. Además de la edad, otros factores que influyen en la mortalidad son
la comorbilidad (más de 3 enfermedades concomitantes se asocian con una
mortalidad del 70%), el consumo de AINE, la gravedad y la recidiva de la
hemorragia. Hemorragia grave es la que se presenta inicialmente como
hematemesis, produce shock hipovolémico, presenta concentración de hemo-
globina inferior a 10 g/dl o precisa transfusión de más de 4 concentrados de
hematíes3,26.
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La perforación y la penetración son la segunda complicación en frecuencia
y pueden aparecer entre el 10 y el 25% de los pacientes con úlcera. En pacien-
tes ancianos, la perforación puede ser la primera manifestación de la enfer-
medad (25-33%) o tener una presentación atípica, como dolor abdominal
mínimo (16%), ausencia de aire libre en radiología simple abdominal (40%) o
incluso ser totalmente asintomático. En el resto de ocasiones, se presenta con la
clínica típica de dolor intenso súbito, con taquipnea, sudoración, palidez y
taquicardia, se encontrará un abdomen doloroso con signos de irritación peri-
toneal y disminución del peristaltismo, para posteriormente instaurarse en
shock con fiebre.

La perforación duodenal es cinco veces más frecuente en pacientes ancia-
nos que la perforación gástrica, aunque ésta última tiende a ser más grave
(mortalidad 5 veces mayor). En mayores de 75 años, la mortalidad puede
alcanzar el 30-50%, siendo la principal causa una demora diagnóstica. La per-
foración es más frecuente en consumidores de AINE y cuando ocurre en
duodeno suele ser de localización anterior y en estómago, en curvatura
menor.

La penetración es la perforación de una úlcera que afecta a vísceras conti-
guas, como el páncreas (la más frecuente), el epiplón, la vía biliar, el hígado,
el colon y las estructuras vasculares, sin llegar a penetrar en la cavidad perito-
neal libre. Ocurre con mayor frecuencia de lo que se supone y diagnostica.
Podría ocurrir hasta en el 25% de los pacientes con úlcera duodenal y en el
15% con úlcera gástrica, aunque para comprobarlo se requieren estudios
necrópsicos o quirúrgicos. Debe sospecharse, ante un cambio en la sintomato-
logía del paciente, con dolor irradiado a la espalda, pérdida del ritmo del
dolor o ausencia de alivio con la comida y alcalinos27,28. En general, la úlcera
penetrante responde al tratamiento médico21.

La estenosis pilórica y la obstrucción gástrica aparecen en menos del 5% de
las úlceras, sobre todo en las pilóricas y duodenales, y se produce a causa de
los procesos de inflamación y edema asociados a la úlcera, que mejoran con
el tratamiento médico. También se producen a causa de la cicatrización y la
retracción de la úlcera, y en estas situaciones las complicaciones son irreversi-
bles. Aparecen más frecuentemente en pacientes ancianos y en varones. La
clínica que presentan es de plenitud epigástrica posprandial, distensión, ano-
rexia, náuseas e, incluso, vómitos por retención (los que aparecen 6 h después
de la ingesta). Pueden conllevar pérdida de peso y malnutrición. El diagnósti-
co se realiza por endoscopia o radiología, aunque la presencia de chapoteo
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gástrico a la auscultación, 4 h después de una comida, lo sugieren28, así como
un aspirado nasogástrico superior a 300 ml al cabo de 4 h de una comida, o
200 ml tras una noche de ayuno21.

Diagnóstico de la úlcera péptica

El diagnóstico de la enfermedad ulcerosa péptica incluye 2 aspectos esencia-
les: la identificación de la lesión ulcerosa per se y su diagnóstico etiológico. Este
último se realiza con la historia clínica (descartar AINE), con el diagnóstico de
la infección por H. pylori o, raramente, con la determinación de gastrina para
descartar hipergastrinemia21,22.

Respecto a la identificación de la lesión ulcerosa, la endoscopia digestiva
alta permite la exploración del esófago, el estómago y el duodeno, lo que posi-
bilita la visualización de su luz, la obtención de biopsias o la aplicación de
medidas terapéuticas, por lo que es el método diagnóstico de elección en la
úlcera péptica21,29. Los pacientes ancianos, en general, presentan una buena
tolerancia a estas exploraciones, incluso cuando se usa la sedación controla-
da, siempre que se vigile la saturación de oxígeno y la presión arterial3,25.
Aunque hay algunos aspectos endoscópicos sugestivos de malignidad, se
deben obtener biopsias múltiples de los márgenes de todas las úlceras gástri-
cas, independientemente de su aspecto endoscópico21, dado que un 6% de las
úlceras gástricas aparentemente benignas pueden no serlo25. Además, debe
comprobarse endoscópicamente la cicatrización completa, pasadas 8-12
semanas del inicio del tratamiento, para confirmar, en definitiva, su carácter
benigno. La malignidad de la úlcera duodenal es más rara, por lo que no es
necesario hacer biopsias rutinarias, ni la comprobación de la cicatrización tras
el tratamiento21.

El diagnóstico radiológico gastroduodenal ha sido desplazado por la endos-
copia, aunque puede ser de utilidad en casos de difícil accesibilidad a ella, o
bien por negativa o intolerancia del paciente22.

INFECCIÓN POR HELICOBACTER PYLORI

Desde el descubrimiento de H. pylori en 1983, la aproximación clínica a la
patología péptica gastrodudenal se ha revolucionado. La prevalencia de la
infección por H. pylori aumenta con la edad en toda la geografía mundial, y
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alcanzan valores del 50-60% en ancianos asintomáticos y hasta del 70% en
ancianos con enfermedades del tracto gastrointestinal alto30,31. En la pobla-
ción española general, se han encontrado unas prevalencias que oscilan entre
el 21 y el 84%. En la mayoría de los estudios, no se ha encontrado diferen-
cias en la prevalencia de infección, en función del sexo.

No se conoce cuál es el mecanismo de transmisión del bacilo de unas per-
sonas a otras, pero se piensa que pueda ser fecal-oral en países subdesarro-
llados, mientras que en los países más avanzados predominaría la vía oral-oral
y en la población pediátrica, la vía gástrica-oral (vómitos)32.

Son múltiples los estudios que, en la población general y algunos de ellos
también en ancianos, han demostrado que el tratamiento de la infección por
H. pylori en pacientes con úlcera y linfoma gástrico mejora los resultados de
los tratamientos de estas enfermedades15,30,33.

El diagnóstico de la infección por H. pylori se puede realizar mediante
métodos diagnósticos directos (incluyen gastroscopia y toma de biopsias) e
indirectos21 (tabla 2). La prueba rápida de la ureasa (con lectura a las 24 h)
tiene una sensibilidad del 90% y una especificidad casi del 100%, es barata
y es la prueba diagnóstica de elección cuando se realiza una gastroscopia.
La histología aporta una sensibilidad y especificidad similares al test de la
ureasa, pero con un mayor coste y dificultad técnica. La primera puede
usarse cuando la sospecha es alta y el test de ureasa es negativo. El cultivo
puede usarse para los casos de resistencia al tratamiento o en estudios clíni-
cos34.

TABLA 2. Principales métodos diagnósticos para detectar la infección por
Helicobacter pylori.

Métodos directos Métodos indirectos

Histología Prueba del aliento con 13C o 14C-urea
Cultivo Serología
Tinción de Gram Prueba del antígeno en heces
Prueba rápida de ureasa
Reacción en cadena de la polimerasa
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El test del aliento con urea marcada posee una sensibilidad y especifici-
dad superiores al 95%. Es la mejor prueba no invasiva para confirmar la
erradicación de H. pylori tras el tratamiento. El test del aliento puede dar
falsos negativos tras el uso de antibióticos, sales de bismuto e inhibidores de
la bomba de protones, por lo que deben suprimirse 4 semanas antes, en el
caso de los antibióticos y el bismuto, y basta con 2 semanas, en el caso de
los inhibidores de la bomba de protones35. En pacientes ancianos, este test
ha demostrado una sensibilidad, especificidad y precisión diagnóstica similar a
la población general36,37, y no se han visto afectadas por covariables como la
función cognitiva, la incapacidad, la comorbilidad u otros tratamientos
farmacológicos37.

En casos de úlcera sangrante, el test de la ureasa puede presentar falsos
negativos: si el resultado sale negativo debería descartarse la infección con
otras técnicas, como el test del aliento o la serología validada21.

Es recomendable, a luz de la evidencia científica disponible, hacer un diag-
nóstico y un tratamiento correctos de esta infección en el paciente anciano.
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INTRODUCCIÓN

En este capítulo se revisará el tratamiento de la dispepsia, la úlcera gastro-
duodenal, la hemorragia digestiva por úlcera péptica y la infección por
Helicobacter pylori. Dicho tratamiento es, en general, similar en el paciente
anciano y en el joven. No obstante, la población geriátrica tiene algunas par-
ticularidades, como la presencia de más comorbilidad o la mayor frecuencia
de medicación concomitante, lo que hace que la presentación clínica, el pro-
nóstico o la respuesta al tratamiento sean algo diferentes en los pacientes
ancianos, lo que recalca la necesidad de que su aproximación terapéutica sea
individualizada.

MÉTODOS DE LA REVISIÓN

Se realizó una búsqueda bibliográfica en internet (Medline) hasta julio de
2005. Asimismo, se revisó el Registro de Ensayos Clínicos (Cochrane
Controlled Trials Register) de la Cochrane Library (número 2, 2005). Se utili-
zaron los siguientes descriptores o palabras clave (en todos los campos de bús-
queda): (elderly OR geriatric OR aged OR older OR aging) AND (dyspepsia
OR dyspeptic OR “duodenal ulcer” OR “gastric ulcer” OR “gastroduodenal
ulcer” OR “peptic ulcer” OR “gastrointestinal bleeding” OR “gastrointestinal
haemorrhage” OR “proton pump inhibitor” OR “Helicobacter pylori” OR “H.
pylori”) AND (therapy OR treatment). Asimismo, se evaluaron las referencias
bibliográficas incluidas en las revisiones sobre el tratamiento de las enferme-
dades digestivas de interés (dispepsia, úlcera e infección por H. pylori) en el
paciente anciano.
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Los resultados de la revisión sistemática se presentan mostrando el grado de
evidencia científica que soporta las distintas afirmaciones, de acuerdo con la cla-
sificación utilizada en las Guías de práctica clínica, recientemente editadas con-
juntamente con la Colaboración Cochrane (tabla 1)1, en la que las
recomendaciones se clasifican en: grado A (extremadamente recomendable),
grado B (recomendación favorable), grado C (recomendación favorable, pero de
forma no conclusiva) y grado D (ni recomienda, ni desaprueba la intervención).

TABLA 1. Niveles de evidencia científica y grados de recomendación.

Grado de Nivel de
recomendación evidencia Fuente

A 1a Revisión sistemática de ensayos clínicos
aleatorizados, con homogeneidad (que
incluya estudios con resultados compara-
bles y en la misma dirección)

1b Ensayo clínico aleatorizado individual (con
intervalos de confianza estrechos)

1c Eficacia demostrada por la práctica clínica
y no por la experimentación

B 2a Revisión sistemática de estudios de cohor-
tes, con homogeneidad (que incluya estu-
dios con resultados comparables y en la
misma dirección)

2b Estudio de cohortes individual y ensayos
clínicos aleatorizados de baja calidad (<
80% de seguimiento)

2c Investigación de resultados en salud, estu-
dios ecológicos

3a Revisión sistemática de estudios de casos y
controles, con homogeneidad (que incluya
estudios con resultados comparables y en
la misma dirección)

3b Estudios de caso-control individuales

C 4 Serie de casos y estudios de cohortes y
caso-control de baja calidad

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica
explícita
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TRATAMIENTO DE LA DISPEPSIA EN EL PACIENTE ANCIANO

Las recomendaciones que se emitirán a continuación se basan en la guía
de práctica clínica sobre el manejo del paciente con dispepsia, desarrolla-
da conjuntamente por el Centro Cochrane español, la Asociación Española
de Gastroenterología y la Sociedad Española de Medicina Familiar y
Comunitaria1. En general, el tratamiento de la dispepsia en los pacientes
ancianos es similar al de los jóvenes, si bien la experiencia en los prime-
ros es muy escasa. Esto es debido, en parte, a que estos pacientes con fre-
cuencia son excluidos de los ensayos clínicos debido a la comorbilidad y a
la medicación concomitante que habitualmente requieren2,3. En este
sentido, una historia detallada nos permitirá identificar algunos fármacos
que potencialmente pueden causar síntomas dispépticos y que los pacien-
tes ancianos consumen con frecuencia, como por ejemplo: digoxina, blo-
queadores beta, teofilina, antagonistas del calcio, sales ferrosas,
corticoides o diversos antibióticos (como los nitroimidazoles o los macróli-
dos)3. En estas situaciones deberá plantearse una alternativa al tratamien-
to habitual, si ello es posible.

Manejo del paciente con dispepsia no investigada

Si se ha optado por no investigar (mediante gastroscopia) la posible existen-
cia de una lesión que justifique los síntomas e iniciar un tratamiento empíri-
co, éste puede realizarse con antisecretores o procinéticos. De entre los
tratamientos mencionados, los inhibidores de la bomba de protones (IBP)
(omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, rabeprazol y esomeprazol) tienen
una eficacia mayor1 (grado de recomendación: A; nivel de evidencia: 1a). A
pesar de que no hay estudios sobre la duración del tratamiento con IBP, en
general, éste se recomienda durante 4 semanas1. Al finalizar este período,
se ha de valorar si los síntomas han remitido, en cuyo caso se interrumpirá
el tratamiento. Cuando ocurren recidivas sintomáticas en repetidas ocasio-
nes, se debería plantear la realización de una endoscopia o la investigación
de la infección por H. pylori y un tratamiento de erradicación. En el caso de
que la sintomatología no mejore, hay que valorar qué síntomas predominan:
los síntomas que sugieren un trastorno de la secreción ácida (tipo ulceroso)
o una alteración de la motilidad (tipo dismotilidad). En caso de predominio
de los síntomas tipo dismotilidad, se puede plantear el tratamiento con pro-
cinéticos durante 4 semanas. En caso de predominio de los síntomas tipo
ulceroso, habría que valorar si debe doblarse la dosis de los IBP y prolongar
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el tratamiento durante otras 4 semanas. Al finalizar este período de 8
semanas de tratamiento, se ha de comprobar si los síntomas han remitido, en
cuyo caso se interrumpirá el tratamiento. Cuando los síntomas no mejoren o
no cedan, se deberá valorar la realización de una endoscopia, lo que es
especialmente relevante en la población anciana, debido a la mayor fre-
cuencia de procesos neoplásicos en ella3,4.

Manejo del paciente con dispepsia funcional (fig. 1)

La dispepsia funcional es un diagnóstico de exclusión, una vez realizada una
endoscopia digestiva alta que descarte la presencia de una causa orgánica
subyacente. Debido a que los síntomas se presentan de forma variable en el
tiempo, el tratamiento se debe ajustar a los episodios sintomáticos. El médico
necesita conocer las circunstancias individuales y las razones que llevaron al
paciente a realizar la consulta, ya que muchas veces es suficiente una explica-
ción o un consejo tranquilizador. Es siempre deseable poder evitar la prescrip-
ción de fármacos, más aún en los pacientes ancianos, por el riesgo potencial
de interacciones farmacológicas4.

Según las diferentes revisiones sistemáticas disponibles, hay evidencia de
que en el tratamiento de la dispepsia funcional los antagonistas H2 son supe-
riores al placebo en la mejora de los síntomas1 (grado de recomendación: A;
nivel de evidencia: 1a). Las revisiones sistemáticas realizadas5 señalan que los
IBP son superiores al placebo en la desaparición o la mejora de los síntomas
(grado de recomendación: A; nivel de evidencia: 1a). Los resultados de revi-
siones no sistemáticas6 muestran que los IBP tienen una mayor eficacia en los
pacientes con síntomas ulcerosos o de reflujo gastroesofágico, mientras que no
se encontraron diferencias en el grupo de dismotilidad.

Por su parte, los procinéticos (cisaprida, domperidona, metoclopramida,
cinitaprida, levosulpirida, etc.) podrían tener un modesto efecto beneficioso
en la dispepsia funcional, aunque actualmente los resultados no son conclu-
yentes1. En España, la prescripción de cisaprida, debido a los potenciales
efectos cardiovasculares que presenta, se limita al medio hospitalario, y su
uso ha quedado restringido a pacientes que no responden a otras alterna-
tivas terapéuticas. La domperidona es una alternativa mejor que la meto-
clopramida en los pacientes ancianos, al asociarse con una menor
incidencia de efectos adversos sobre el sistema nervioso central (debido a
que no atraviesa la barrera hematoencefálica)3. De hecho, el empleo a
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FIGURA 1. Algoritmo terapéutico ante un paciente con dispepsia funcional. 

IBP: inhibidor de la bomba de protones.
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largo plazo de alguno de los procinéticos, como la metoclopramida, pueden
producir síntomas extrapiramidales que se detectan con cierta frecuencia en
las consultas de geriatría. No se dispone de suficientes estudios que mues-
tren si hay diferencias entre los procinéticos y los antisecretores en la dis-
pepsia funcional1.

Las intervenciones psicológicas y el tratamiento con fármacos antidepresivos
podrían tener un efecto beneficioso en la dispepsia funcional, aunque actual-
mente los resultados no son concluyentes1. Algunos fármacos antidepresivos,
como la amitriptilina, que son utilizados con seguridad en los pacientes
jóvenes, pueden inducir con más frecuencia efectos adversos en los ancianos,
debido fundamentalmente a su acción anticolinérgica3.

TRATAMIENTO DE LA ÚLCERA PÉPTICA EN EL PACIENTE
ANCIANO

Tratamiento de la úlcera péptica Helicobacter pylori positiva

Los motivos por los que la indicación del tratamiento erradicador de H.
pylori es incontrovertible en la úlcera péptica son que la desaparición del
microorganismo se asocia a una aceleración de la cicatrización ulcerosa,
una reducción de las recidivas, la prevención de las complicaciones hemo-
rrágicas y una reducción del coste económico7 (grado de recomendación:
A; nivel de evidencia: 1a). Estos beneficios han sido demostrados no sólo en
la población general, sino también, en particular, en los pacientes ancianos
con úlcera péptica8-14. De este modo, puede lograrse la curación definitiva
—no únicamente la cicatrización temporal— de la enfermedad ulcerosa
gastroduodenal mediante la erradicación de H. pylori. Uno de los avances
más importantes de la gastroenterología de las últimas décadas es poder
modificar, por fin, la historia natural de la enfermedad péptica. Por tanto,
está indicado investigar y tratar la infección por H. pylori en todos los casos
de úlcera gástrica y duodenal activa, tanto en las no complicadas como en
las que presentan complicaciones, y en todos los casos con antecedentes
documentados de estas lesiones, aunque se encuentren asintomáticos en un
momento determinado15 (grado de recomendación: A; nivel de evidencia:
1a). En la sección final, dedicada al “tratamiento erradicador de H. pylori
en el anciano”, se revisa con detalle cuál es el tratamiento más adecuado
de esta infección.
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Tratamiento de la úlcera péptica Helicobacter pylori negativa
(tratamiento antisecretor clásico)

El tratamiento antisecretor clásico está indicado en las úlceras no asociadas a la
infección por H. pylori y, en general, es similar en los pacientes ancianos y en
los jóvenes16. Actualmente, las 2 familias de fármacos más comúnmente emple-
adas son los antagonistas de los receptores H2 y los IBP17, que son eficaces tanto
en jóvenes, como en ancianos18. En el caso de la úlcera duodenal, las dosis
diarias recomendadas de IBP en la fase aguda, esto es, para lograr la cicatri-
zación de la lesión ulcerosa, son las siguientes: omeprazol (20 mg), lansopra-
zol (30 mg), pantoprazol (40 mg), rabeprazol (20 mg) y esomeprazol (20-40
mg). La dosis recomendada de IBP en pacientes jóvenes y ancianos es, una vez
más, similar19. La duración del tratamiento será de 4 semanas con cualquiera
de los fármacos descritos. Aunque las tasas de cicatrización ulcerosa con todos
ellos son muy elevadas, los IBP son más eficaces que los antagonistas H2; por
ello, en general se recomienda el uso de los primeros. Además, el empleo de
alguno de los antagonistas H2, sobre todo los más antiguos como la cimetidina,
puede producir, en ancianos, cuadros de confusión mental, cefaleas e incluso
convulsiones, además de interaccionar con otros fármacos por ser metaboliza-
da por el citocromo P45020. Otros antagonistas H2 de aparición más reciente,
como la famotidina, también se han asociado, aunque menos frecuentemente,
con la aparición de confusión mental en ancianos21. En el caso de la úlcera gás-
trica, los fármacos y las dosis recomendadas son los mismos a los descritos para
la úlcera duodenal. Sin embargo, se recomienda prolongar el tratamiento hasta
completar 6-8 semanas22.

TRATAMIENTO DE LA HEMORRAGIA DIGESTIVA POR ÚLCERA
PÉPTICA EN EL PACIENTE ANCIANO

La úlcera péptica gastroduodenal representa la etiología más frecuente de
hemorragia digestiva alta no varicosa, y es la causa de cerca del 40-70% de
los casos23,24. Esta complicación es una emergencia médica frecuente23,24, más
aún en la población anciana, lo que se traduce en un elevado número de ingre-
sos y un consumo muy alto de recursos sanitarios25. El tratamiento médico de
la hemorragia digestiva alta en el paciente anciano es, en general, similar al
de la población joven25. De igual modo, el tratamiento endoscópico hemostá-
tico, que actualmente se considera de elección en las lesiones ulcerosas de alto
riesgo26, es también efectivo en los pacientes mayores27-29 y está especialmen-
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te indicado en este grupo etario, donde la cirugía de urgencia se asocia con
una elevada mortalidad. No obstante, la presencia de mayor comorbilidad y
la mayor frecuencia de medicación concomitante (p. ej., antinflamatorios no
esteroideos), es la causa de la mayor gravedad y, consiguientemente, de la
mortalidad más elevada en este subgrupo de edad2,25,30-32.

Base racional del tratamiento farmacológico en la hemorragia
digestiva

El ácido gástrico y la pepsina alteran el mecanismo normal de formación del
coágulo en la lesión sangrante y aceleran el proceso de fibrinólisis23,24. A un
valor de pH gástrico de 6 se prolonga el tiempo de formación del agregado
plaquetario y del coágulo de fibrina, mientras que a un pH inferior o igual a 5
estos procesos hemostáticos están completamente abolidos23,24. El empleo de
fármacos antisecretores se basa en su capacidad de aumentar el pH intragás-
trico —de forma ideal a un valor de pH superior a 6 de forma sostenida— para
optimizar los mecanismos hemostáticos en la lesión ulcerosa23,24. Por tanto, con
la intención de alcalinizar el pH intragástrico y controlar el episodio hemorrá-
gico, se han administrado diversos fármacos antisecretores, entre los que des-
tacan los antagonistas H2 y los IBP.

Antagonistas de los receptores H2

Aunque los antagonistas H2 se han empleado clásicamente en el tratamiento de
la hemorragia digestiva alta, realmente no hay evidencia científica sólida que
demuestre que estos fármacos tengan un efecto beneficioso sobre el control o
la recidiva hemorrágica, la necesidad de cirugía o la mortalidad, lo que podría
deberse a que su administración intravenosa causa un aumento que es sólo dis-
creto y, además, fluctuante del pH intragástrico23,24.

IBP frente a placebo o frente a antagonistas H2

La capacidad alcalinizante de los IBP es considerablemente superior a la de los
antagonistas H2, lo que les permite reducir la acidez intragástrica hasta cifras
de pH superiores a 6 y optimizar los mecanismos hemostáticos en la lesión
ulcerosa23,24. Recientemente, se ha publicado una revisión sistemática y un
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metaanálisis, llevado a cabo por la Colaboración Cochrane, en la que se han
incluido todos los ensayos clínicos aleatorizados en los que se comparaba el
tratamiento con IBP frente a placebo33,34. El empleo de IBP se asoció con una
reducción de la tasa de recidiva hemorrágica (el 1,7 frente al 19,2% con
placebo). De igual modo, también se observó una menor necesidad de cirugía,
aunque no se pudo demostrar efecto alguno sobre la mortalidad.

En el año 2001 se realizó una revisión sistemática y un metaanálisis de los
ensayos clínicos aleatorizados que comparaban IBP frente a antagonistas H2,
y se constató la recurrencia de la hemorragia en el 7 y el 13% de los pacien-
tes, respectivamente35. Más recientemente, el metaanálisis publicado en la
Biblioteca Cochrane previamente mencionado33,34 ha actualizado estos resul-
tados y ha incluido a un total de 1.050 pacientes. No se pudo demostrar dife-
rencias significativas entre los dos grupos al evaluar la mortalidad y la
necesidad de intervención quirúrgica, pero el empleo de IBP sí se asoció con
una menor tasa de resangrado.

En resumen, a partir de los estudios previamente revisados se puede con-
cluir que los IBP son más eficaces que el placebo y que los antagonistas H2
para prevenir la recidiva hemorrágica de la úlcera péptica (grado de reco-
mendación: A; nivel de evidencia: 1a). Sin embargo, destaca que los IBP no
hayan demostrado una reducción de la mortalidad33,34. Una explicación para
este hecho se basa en la posibilidad de que la mortalidad dependa funda-
mentalmente de la edad y de la comorbilidad del paciente, como se ha
demostrado en múltiples estudios36. Así, se estima que más de dos tercios de
las muertes de los pacientes con hemorragia digestiva se deben a las enfer-
medades asociadas, mientras que tan sólo un tercio sería consecuencia de la
recurrencia hemorrágica per se37. De este modo, algunos autores han demos-
trado que el tratamiento con IBP se asocia con una disminución de la mortali-
dad debida específicamente a las complicaciones hemorrágicas de la úlcera
péptica, aunque dicho efecto no es suficiente como para modificar la mortali-
dad global de los pacientes37.

Clasificación endoscópica de la lesión y eficacia de los IBP

El factor pronóstico más importante para predecir el resangrado de una úlcera
péptica es su aspecto endoscópico en el momento del diagnóstico23,24. La cla-
sificación endoscópica de la úlcera péptica basada en los estigmas de sangra-
do podría ser útil para seleccionar qué pacientes se beneficiarían más del
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tratamiento con IBP. Así, los pacientes con lesiones de bajo riesgo (úlceras con
fondo fibrinoso o con coágulo negro “embebido”, es decir, Forrest IIc o III)
suelen evolucionar favorablemente, aun sin tratamiento específico, y por tanto
tienen un riesgo de resangrado muy bajo, que no es probable que ningún tra-
tamiento pueda reducir todavía más; mientras que en las lesiones de alto riesgo
de resangrado es más probable que el tratamiento antisecretor potente desem-
peñe un papel más relevante.

Administración oral frente a intravenosa de los IBP

En el metaanálisis publicado en la Biblioteca Cochrane33,34, se realizó un sub-
análisis en función de la vía de administración de los IBP, y se demostró que
el tratamiento oral —y no sólo el intravenoso— se asociaba también con una
reducción significativa en la tasa de resangrado y de intervenciones quirúrgi-
cas, observación que ha sido confirmada por otros 2 metaanálisis37,38. Por
ello, se ha propuesto que podría ser apropiado el uso oral de los IBP en los
pacientes en los que la endoscopia demuestre la presencia de signos endos-
cópicos de bajo riesgo de recidiva y que, por tanto, no requieran tratamiento
endoscópico hemostático33,34 (grado de recomendación: A; nivel de eviden-
cia: 1b). En este sentido, si en la endoscopia se identifica una úlcera y se esta-
blece que el riesgo de resangrado es muy bajo, la administración oral de IBP
y el alta hospitalaria temprana, o incluso inmediata, es una estrategia ade-
cuada no sólo en los pacientes jóvenes36, sino también en la población
anciana39, aunque evidentemente en este último subgrupo deberán extremar-
se las precauciones.

Bolos frente a perfusión continua de IBP

Teniendo en cuenta que la vida media plasmática de los IBP es relativamente
corta, teóricamente sería necesario mantener una administración continuada
del fármaco para conseguir un aumento marcado y sostenido del pH intragás-
trico23,24. Así, diversos estudios farmacológicos han evidenciado que, en lo que
se refiere a la capacidad antisecretora, la infusión continua de IBP es superior
a su administración en forma de bolos23,24,40. El beneficio de la perfusión con-
tinua frente a los bolos de omeprazol se ha confirmado específicamente en un
grupo de pacientes ancianos41 (grado de recomendación: A; nivel de eviden-
cia: 1b). Por otra parte, sin embargo, algún ensayo clínico aleatorizado ha
comparado directamente la administración de IBP mediante perfusión continua
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y en forma de bolos, y ha demostrado resultados comparables con ambas
estrategias42. Estos resultados contradictorios probablemente indican que la
administración de IBP en perfusión continua no es siempre necesaria. Más bien,
esta forma de administración podría reservarse para los casos en que fuera
muy importante conseguir un efecto antisecretor potente, como en los pacien-
tes de alto riesgo de resangrado; este sería el caso, por ejemplo, de los pacien-
tes con sangrado activo o un vaso visible no sangrante visualizado durante la
gastroscopia.

Dosis y duración del tratamiento con IBP

La pauta de IBP más eficaz para reducir la secreción ácida gástrica, y que por
tanto sería recomendable en los pacientes con un mayor riesgo de recidiva
hemorrágica, consiste en un bolo inicial de 80 mg, seguido de una perfusión
continua a 8 mg/h43 (grado de recomendación: A; nivel de evidencia: 1b).
Puesto que la mayoría de las recidivas hemorrágicas tienen lugar durante los
3 primeros días tras el episodio de sangrado inicial, y que pasadas las prime-
ras 96 h el riesgo residual de recidiva es menor del 1%, parece sensato man-
tener, en los casos en los que la lesión causante de la hemorragia sea de alto
riesgo, la perfusión continua de IBP durante 3 días23,24 (grado de recomenda-
ción: A; nivel de evidencia: 1c).

Resumen y recomendaciones prácticas del uso de IBP
en la hemorragia digestiva

En la figura 2 se resume la estrategia de tratamiento farmacológico ante una
hemorragia digestiva alta. Tras la prescripción empírica de IBP, se debería
realizar una gastroscopia lo antes posible, para así poder establecer con pre-
cisión el origen del sangrado y el riesgo de recidiva hemorrágica. Si en la
endoscopia se identifica una úlcera péptica y se establece que el riesgo de
resangrado es muy bajo, tanto por criterios endoscópicos como clínicos,
podría ser suficiente la administración oral de IBP y el alta hospitalaria tem-
prana, o incluso inmediata. Por otra parte, en el subgrupo de pacientes con
elevado riesgo de resangrado, tras el tratamiento endoscópico hemostático,
parece adecuado administrar IBP por vía intravenosa, inicialmente en bolo
(80 mg) y posteriormente en perfusión continua (8 mg/h) durante 3 días apro-
ximadamente.

ENFERMEDAD ÁCIDO-PÉPTICA. Tratamiento y complicaciones

37



TRATAMIENTO ERRADICADOR DE HELICOBACTER PYLORI
EN EL PACIENTE ANCIANO

La infección por H. pylori desempeña un papel fundamental en el desarrollo de
diversas enfermedades digestivas, por lo que su tratamiento representa un
capítulo clínicamente relevante. A continuación se plantearán una serie de pre-
guntas y se responderán basándose en las conclusiones de la II Conferencia de
Consenso Española sobre la infección por H. pylori7,44.
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FIGURA 2. Estrategia de tratamiento farmacológico ante una hemorragia
digestiva no varicosa.

IBP: inhibidores de la bomba de protones; i.v.: vía intravenosa; v.o.: vía oral.
aEspecialmente cuando la gastroscopia no pueda realizarse precozmente o el enfermo sea de alto
riesgo (por la edad, la comorbilidad o la cuantía del sangrado).
bTanto por criterios endoscópicos (al tener estigmas de bajo riesgo, como un fondo ulceroso con
fibrina o con coágulo negro "embebido") como clínicos (según el método de puntuación predicti-
vo empleado).
cÚlcera con sangrado activo, vaso visible no sangrante o coágulo adherido "protuyente". 
dDosis doble de la habitual.
eInicialmente en bolo (80 mg) y posteriormente en perfusión continua (8 mg/h) durante 3 días
aproximadamente.

Hemorragia digestiva alta

Gastroscopia

Riesgo de resangrado reducidob Riesgo de resangrado elevadoc

IBP v.o.d

(y alta hospitalaria precoz)
Tratamiento endoscópico hemostático

+
IBP i.v.e

IBP i.v. empíricamentea



¿Cuál debe ser el tratamiento erradicador de primera elección
en España?

La combinación de un IBP junto con claritromicina y amoxicilina ha sido la más
ampliamente utilizada en España. Desde la I Conferencia de Consenso
Española45 se han publicado múltiples datos que la reafirman como pauta de
primera elección. Respecto a los antibióticos a combinar con los IBP, actualmen-
te se mantiene la recomendación de que deberían ser claritromicina y amoxici-
lina (grado de recomendación: A; nivel de evidencia: 1a). Así, el esquema
recomendado sería: IBP (a la dosis habitual) cada 12 h, junto con amoxicilina 1
g cada 12 h y claritromicina 500 mg cada 12 h. En caso de alergia a la peni-
cilina, la amoxicilina deberá ser sustituida por metronidazol 500 mg/12 h.
Aunque esta pauta triple ha sido sólo excepcionalmente evaluada en la pobla-
ción geriátrica, la experiencia demuestra que su eficacia es similar a la descri-
ta en los pacientes más jóvenes, con tasas de erradicación que oscilan entre el
80 y el 90%8-10,12,46-52. Además, se ha constatado que la comorbilidad o la
medicación concomitante que con frecuencia precisan los ancianos no influye
negativamente sobre la eficacia terapéutica53. Por último, aunque los tratamien-
tos triples implican la ingestión de un elevado número de comprimidos diarios,
la incidencia de efectos adversos ha sido baja, menor del 10%, y menos del 6%
de los pacientes ha precisado la retirada del tratamiento10,11.

Hasta el momento se han llevado a cabo 15 estudios aleatorizados compa-
rando IBP frente a ranitidina-citrato de bismuto, junto con claritromicina y amo-
xicilina, y se ha concluido que ambas alternativas son equivalentes54. Sin
embargo, cuando los antibióticos empleados son claritromicina y un nitroimi-
dazol, estrategia que ha sido evaluada en 13 estudios, su metaanálisis demues-
tra que la ranitidina-citrato de bismuto es superior a los IBP54. Por tanto, se
concluye que la combinación de ranitidina-citrato de bismuto junto con 2
antibióticos puede incluirse dentro de los tratamientos erradicadores de
primera elección (grado de recomendación: A; nivel de evidencia: 1a).

¿Son todos los IBP igual de eficaces?

En la I Conferencia de Consenso Española se concluyó que tanto lansoprazol
como pantoprazol eran equivalentes a omeprazol y, por tanto, todos ellos
podían utilizarse indistintamente dentro de los tratamientos triples con dos anti-
bióticos45. Desde entonces, se han publicado diversos estudios que evalúan con
más detalle pantoprazol y se ha acumulado una considerable experiencia con
otros IBP de aparición más reciente, como rabeprazol y esomeprazol44.
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Respecto a estos tres últimos IBP, se han publicado diversos metaanálisis que
demuestran que su eficacia es similar a la de omeprazol55-57. Por todo lo ante-
rior, puede concluirse que todos los IBP (omeprazol, lansoprazol, pantoprazol,
rabeprazol y esomeprazol) son equivalentes cuando se utilizan con dos anti-
bióticos para erradicar la infección por H. pylori58 (grado de recomendación:
A; nivel de evidencia: 1a).

¿Es necesario prolongar la administración de IBP en la úlcera
duodenal después de haber concluido el tratamiento antibiótico
durante 7 días?

La mayoría de los autores que empleaban IBP en los tratamientos erradica-
dores iniciales prolongaban estos fármacos de 2 a 4 semanas más tras la
conclusión del tratamiento antibiótico. Sin embargo, diversos autores han
demostrado que para obtener una elevada tasa de cicatrización ulcerosa
duodenal es suficiente el empleo de un IBP (junto con antibióticos) durante
1 semana59. Además, diversos estudios han demostrado que al administrar un
tratamiento triple durante 1 semana no sólo se consigue una elevada tasa de
cicatrización ulcerosa en un primer momento, sino que esta tasa asciende hasta
alcanzar prácticamente el 100% cuando se realiza un control endoscópico pos-
terior (unas semanas más tarde), sin que sea necesario añadir tratamiento anti-
secretor alguno60. El beneficio que la erradicación de H. pylori tiene sobre la
cicatrización ulcerosa se ha demostrado específicamente en estudios realizados
en pacientes ancianos12. En resumen, se concluye que para obtener una
elevada tasa de cicatrización ulcerosa duodenal es suficiente el empleo de un
IBP (junto con dos antibióticos) durante 1 semana (grado de recomendación:
A; nivel de evidencia: 1a).

¿Cuál debe ser la duración del tratamiento erradicador cuando
se emplea un IBP y dos antibióticos?

Recientemente se ha sugerido que, en los pacientes ulcerosos, el tratamiento
erradicador sería más efectivo que en los no ulcerosos, lo que podría plantear
que en los primeros sería suficiente administrar una pauta terapéutica más
corta. Por el contrario, los pacientes sin úlcera parecen responder peor al tra-
tamiento erradicador y, por tanto, podrían beneficiarse de pautas terapéuticas
más prolongadas. En este sentido, se acaba de concluir un estudio multicéntri-
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co nacional en el que se han comparado, con un diseño aleatorizado, dos
duraciones —7 frente a 10 días— de tratamiento erradicador con un IBP, cla-
ritromicina y amoxicilina en un numeroso grupo de pacientes españoles61. En
los pacientes ulcerosos, las diferencias obtenidas con ambas pautas fueron
mínimas, mientras que en los pacientes con dispepsia funcional se demostró
una superioridad evidente de la pauta más larga61. Por otra parte, el análisis
económico demostró que el tratamiento durante 10 días es más coste-efectivo
en los pacientes con dispepsia funcional; sin embargo, en los pacientes ulcero-
sos la prolongación del tratamiento no representa una estrategia coste-efecti-
va. En resumen, puede concluirse que 7 días es la duración más coste-efectiva
de los tratamientos triples (IBP-claritromicina-amoxicilina) para erradicar la
infección por H. pylori en pacientes ulcerosos. Por su parte, las pautas largas
(10 días) han demostrado ser más coste-efectivas en nuestro medio en el trata-
miento de la infección por H. pylori en pacientes con dispepsia funcional
(grado de recomendación: B; nivel de evidencia: 2c).

¿Qué tratamiento de “rescate” debemos utilizar cuando
fracasa un primer intento erradicador con un IBP, claritromicina
y amoxicilina?

Cuando ha fracasado el tratamiento de primera elección (IBP-claritromicina-
amoxicilina) se recomienda como tratamiento de “rescate” la siguiente pauta
durante 7 días62: IBP (a la dosis habitual administrada cada 12 h); subcitra-
to de bismuto, 120 mg cada 6 h; tetraciclina, 500 mg cada 6 h, y metroni-
dazol, 500 mg cada 8 h. Con esta pauta, se ha logrado una eficacia
erradicadora media del 80%, aproximadamente. La sustitución del IBP y del
compuesto de bismuto del tratamiento cuádruple por ranitidina-citrato de
bismuto es una alternativa igualmente válida (grado de recomendación: A;
nivel de evidencia: 1a).

En los pacientes que han experimentado una hemorragia
digestiva, ¿es preciso administrar tratamiento de 
mantenimiento con antisecretores tras erradicar la infección
por H. pylori?

La úlcera péptica es la principal causa de hemorragia digestiva alta y la infec-
ción por H. pylori es el factor etiológico principal en la enfermedad ulcerosa
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gastroduodenal. El tratamiento antisecretor de mantenimiento a largo plazo ha
sido el estándar para prevenir la recidiva hemorrágica en los pacientes con un
episodio previo de sangrado digestivo por úlcera péptica. Muy recientemente
se ha publicado una revisión sistemática y un metaanálisis, siguiendo la meto-
dología de la Colaboración Cochrane, en el que se demuestra que el trata-
miento de la infección por H. pylori es más efectivo que el tratamiento
antisecretor (ya sea con o sin antisecretores de mantenimiento) para prevenir
la recidiva hemorrágica por úlcera péptica63,64. A partir de los estudios que
evalúan la incidencia de recidiva hemorrágica tras el éxito erradicador de H.
pylori —y sin administración posterior de tratamiento antisecretor de manteni-
miento— se puede calcular una recurrencia anual de tan sólo el 0,78% (por
paciente y año de seguimiento). Consecuentemente, la presencia de infección
por H. pylori debería evaluarse en todos los pacientes con hemorragia digesti-
va por úlcera péptica y prescribirse tratamiento erradicador a los que estén
infectados. Una vez confirmada la erradicación no es preciso administrar tra-
tamiento de mantenimiento con antisecretores (si el paciente no requiere AINE),
ya que la erradicación de H. pylori elimina la práctica totalidad de las recidi-
vas hemorrágicas (grado de recomendación: A; nivel de evidencia: 1a).
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RESUMEN

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) tiene una expresión clínica en
el anciano con características diferenciales respecto a los pacientes más jóvenes.
El envejecimiento afecta a la función del esófago, en especial a la motilidad del
cuerpo, y es más controvertida la afección del esfínter esofágico inferior. Ello,
junto con otras situaciones que acontecen en el anciano (enfermedades conco-
mitantes, consumo de fármacos, etc.), hacen más proclive el desarrollo de enfer-
medades relacionadas con el ácido, entre ellas la ERGE. No obstante, el efecto
del envejecimiento sobre la presencia de síntomas de reflujo gastroesofágico es
controvertido. En cambio, es evidente que la ERGE tiene en el anciano un perfil
clínico diferente. Muchos no refieren síntomas típicos, especialmente pirosis, lo
que se ha atribuido a alteración de la sensibilidad esofágica y, por el contrario,
es frecuente la sintomatología atípica. La ERGE es, en general, más grave en el
anciano, con mayor frecuencia en el que sufre esofagitis, verosímilmente por
defecto de la capacidad de aclaramiento esofágico y por el propio curso pro-
longado de la enfermedad. El envejecimiento se asocia con un incremento pro-
gresivo de la prevalencia de esófago de Barrett. 

Esta forma de presentación clínica, más grave y con tendencia a ser oligo-
sintomática o con síntomas atípicos, así como la coexistencia de determinados
factores de confusión, como la toma de medicamentos o la asociación de otras
enfermedades concomitantes, hace habitualmente más complejo el diagnóstico
de la ERGE en el anciano. En oposición a las recomendaciones generales, el
diagnóstico basado sólo en los síntomas tiene limitaciones en el anciano, y debe
contemplar la realización de endoscopia cuando exista la sospecha de ERGE.
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INTRODUCCIÓN

La prevalencia de enfermedades que afectan al tracto digestivo alto es, en
general, más elevada en el anciano. El envejecimiento se asocia a cambios en
el funcionamiento de los distintos órganos y, entre ellos, los del aparato diges-
tivo. El esófago también se afecta, en particular en su motilidad, que constitu-
ye su principal función, lo que tiene repercusión en la génesis de síntomas y
enfermedades relacionados con esta función1. Por otra parte, el envejecimien-
to acumula, per se, la presencia de factores que se asocian a un mayor riesgo
de enfermedades. Entre ellas se encuentran las enfermedades relacionadas con
el ácido, como es el caso de la ERGE; son factores facilitadores de su desarro-
llo el consumo de determinados medicamentos y la coexistencia de otras enfer-
medades.

El concepto de reflujo gastroesofágico expresa simplemente el paso del con-
tenido gástrico al esófago, en ausencia de náuseas, vómitos o eructos. Está pre-
sente, en mayor o menor medida, en todos los individuos, pero la existencia de
reflujo gastroesofágico fisiológico no tiene significado clínico. La ERGE es la
consecuencia del reflujo gastroesofágico patológico. El concepto actual de
ERGE incluye a todos los individuos expuestos al riesgo de presentar compli-
caciones físicas derivadas de la presencia de reflujo gastroesofágico y/o la
alteración clínicamente significativa de la calidad de vida relacionada con la
salud por los síntomas provocados por el reflujo gastroesofágico2. Este con-
cepto incluye, por tanto, a todos los pacientes que presentan complicaciones
relacionadas con el reflujo gastroesofágico y también a los que sufren síntomas
de la enfermedad e independientemente de la presencia de lesiones de la
mucosa esofágica o de una excesiva exposición del esófago al ácido.

La esofagitis por reflujo abarca un espectro de alteraciones inflamatorias de
la mucosa esofágica que ocurren como consecuencia del reflujo gastroesofági-
co patológico. Para su diagnóstico es necesaria la realización de una esofa-
goscopia. El esófago de Barrett consiste en la sustitución del epitelio escamoso
normal del esófago por epitelio metaplásico intestinal especializado. Se han
establecido diferencias según la longitud del segmento metaplásico medido a
partir de la unión esofagogástrica. Cuando la longitud es de 3 cm o más se
denomina esófago de Barrett largo, y cuando es inferior a 3 cm, esófago de
Barrett corto. Otros prefieren clasificarlo en limitado, cuando tiene entre 3 y 6 cm,
y largo, si es mayor de 6 cm. La importancia del diagnóstico de esófago de
Barrett reside en su carácter premaligno3,4.
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MÉTODOS

La estrategia de búsqueda empleada para obtener información actualizada
para la elaboración de este capítulo se ha basado en una revisión biblio-
gráfica para identificar y después valorar críticamente artículos originales
relevantes, revisiones sistemáticas, guías de práctica clínica, y consensos
y recomendaciones de sociedades científicas. Para ello, se utilizó funda-
mentalmente la base de datos Medline de la National Library of Medicine y
la Biblioteca Cochrane. El nivel de la evidencia científica y el grado de reco-
mendación se otorgaron según la metodología establecida por el Centro de
Medicina Basada en la Evidencia de Oxford5.

EPIDEMIOLOGÍA

La elevada prevalencia de la ERGE hace de ella uno de los motivos de consul-
ta más frecuentes en gastroenterología y también en atención primaria. La
pirosis es el síntoma más característico y frecuente, seguido de la regurgitación.
Por otra parte, refieren estos síntomas muchos individuos de la población
general; en concreto, en la sociedad occidental el 25% los sufre al menos una
vez al mes, el 12% al menos una vez a la semana y el 5% a diario6. No obs-
tante, en muchos de esos individuos no se alcanza la categoría de enfermedad,
que se considera cuando la frecuencia de la pirosis es de 2 o más días a la
semana2,7.

Es bien conocido que más de la mitad de los pacientes que sufren ERGE sólo
presentan síntomas, sin existir lesiones en la mucosa esofágica. El impacto de
la ERGE sobre la calidad de vida relacionada con la salud es muy importante
e independiente de la existencia de lesiones esofágicas8. La prevalencia de la
enfermedad se sitúa en torno al 20%, y la incidencia en alrededor de 4,5 por
cada 1.000 personas al año9-11.

El efecto del envejecimiento sobre la prevalencia de síntomas de la ERGE es
controvertido. Aunque algunos estudios han encontrado una leve asociación entre
el incremento de la edad con mayor prevalencia de síntomas12,13, estos hallazgos
no son coincidentes con los de otros estudios en los que no se encontraron dife-
rencias significativas14,15. Un estudio reciente mostró que la incidencia de la ERGE
se incrementaba progresivamente hasta los 69 años, edad a partir de la cual esta
tendencia se invertía16. Pero en otro estudio coetáneo se comunicó una frecuencia
inferior de síntomas típicos de la ERGE en la población anciana17.
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Sobre lo que no existe controversia es en cuanto a que las personas de edad
avanzada presentan una ERGE más grave desde el punto de vista de las com-
plicaciones18,19. En este sentido, en un estudio reciente20 se encontró un incre-
mento progresivo de esofagitis con la mayor edad, de modo que la presentaba
un 12% de los pacientes menores de 21 años frente al 37% en los de más de
70 años. Entre los pacientes con esofagitis grave, la prevalencia de pirosis fue
menor en los de edad avanzada; la refirió el 82% de los menores de 21 años
frente al 37% de los pacientes con una edad superior a 70 años. Es decir, la
intensidad y la frecuencia de la pirosis no fue un buen indicador de la grave-
dad de las lesiones esofágicas. De ello puede deducirse que en los pacientes
de edad avanzada debería investigarse la enfermedad de modo más exhaus-
tivo con independencia de la intensidad de los síntomas.

El envejecimiento se asocia con un incremento progresivo de la prevalencia
de esófago de Barrett, de modo que en el subgrupo poblacional de edad entre
40 y 49 años la prevalencia estimada es del 5%, mientras que entre 50 y 69
años se aproxima al 10%21.

PATOGENIA

La ERGE es una enfermedad crónica, generalmente no progresiva. Su fisiopa-
tología es compleja y todavía no está completamente aclarada. El factor clave
parece ser la alteración de los mecanismos defensivos y, entre ellos, los que se
oponen al reflujo gastroesofágico, en particular la presión anormalmente baja
del esfínter esofágico inferior (EEI) y, más importante todavía, la prolongada
exposición esofágica al ácido durante las relajaciones transitorias del EEI. De
hecho, se ha demostrado que la mayoría de los episodios de reflujo, tanto en
controles asintomáticos como en pacientes con ERGE sintomática sin hernia
hiatal, son debidos a las relajaciones transitorias del EEI22. La similitud existen-
te en la presencia y frecuencia de relajaciones transitorias del EEI en pacientes
con ERGE y controles sanos sugiere que debe haber otros mecanismos que
diferencien a ambos grupos de individuos. Otros mecanismos defensivos que
pueden influir son una alteración del aclaramiento esofágico del material reflui-
do consecuencia de trastornos motores esofágicos primarios o secundarios a
otras enfermedades y la alteración de la resistencia tisular. Como resultado el
esófago queda expuesto al ácido clorhídrico, a la pepsina y, eventualmente, a
la bilis, que refluyen desde el estómago originando síntomas y/o lesiones.
Probablemente, el origen de la mayor gravedad de la ERGE en el anciano es
multifactorial, y uno de los factores fundamentales es presumiblemente un
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mayor tiempo de exposición esofágica al reflujo gastroesofágico por el propio
curso más prolongado de la enfermedad relacionado con la edad y, ocasio-
nalmente, por el deterioro de la función motora esofágica18.

En el anciano, muchas de las alteraciones motoras esofágicas son secunda-
rias a enfermedades concomitantes, como la diabetes, a trastornos neurológi-
cos1 o bien se deben a la toma de fármacos con efecto deletéreo sobre la
función esofágica (tabla 1). No existe constatación de que el tono del EEI dis-
minuya con la edad, pero sí que se han encontrado más alteraciones motoras
del cuerpo esofágico, con menor amplitud de las ondas de contracción18.
Estudios realizados en ancianos sanos mostraron que algunos presentaban
alteraciones motoras esofágicas, si bien eran leves en la mayoría de casos23.
Estos hallazgos sugieren que las alteraciones motoras del cuerpo esofágico
podrían determinar un peor aclaramiento esofágico conllevando una ERGE de
más difícil control y con mayor riesgo de complicaciones. 

TABLA 1. Fármacos de uso frecuente en ancianos que pueden alterar
la función motora esofágica.

Otra alteración que podría justificar la gravedad de la ERGE en el anciano
podría ser la mayor prevalencia y tamaño de hernia hiatal, cierto grado de
hipofunción salivar y una percepción esofágica disminuida18,24,25. Varios estu-
dios han mostrado que la incidencia de hernia hiatal es mayor en los ancia-
nos26,27. La hernia hiatal desempeña un papel permisivo del reflujo
gastroesofágico al alterar la barrera anatómica. Por ello, no sólo se asocia
con frecuencia a la ERGE, sino que, además, existe una clara relación entre
la presencia y el tamaño de la hernia y la gravedad de las lesiones de esofa-
gitis28.

● Agonistas betaadrenérgicos
● Antagonistas alfaadrenérgicos
● Antagonistas de los canales del calcio
● Anticolinérgicos
● Benzodiazepinas
● Nitratos
● Narcóticos opióides
● Xantinas
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El consumo de fármacos, habitualmente superior en los ancianos, podría ser
otro de los factores agravantes de la enfermedad, en especial los que inducen
un aumento del reflujo gastroesofágico al disminuir la presión del EEI (tabla 1).
En cambio, la infección por Helicobacter pylori, más prevalente en los ancianos,
no parece tener un papel importante en la ERGE, e incluso podría tener un
efecto protector al reducir la secreción gástrica ácida29.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Los síntomas característicos y más frecuentes de la ERGE son la pirosis (sensa-
ción de ardor o quemazón ascendente retrosternal) y la regurgitación. Se pre-
sentan predominantemente después de las comidas y se favorecen con el
decúbito. Otras veces la enfermedad tiene una presentación atípica con sínto-
mas asociados a laringitis posterior –disfonía, carraspeo, sensación de cuerpo
extraño–, con dolor torácico, tos crónica, asma o manifestaciones orales, como
las erosiones dentales7.

La presentación clínica de la ERGE tiene peculiaridades diferenciales en los
pacientes de edad avanzada. La diferencia fundamental radica en que la pre-
valencia de reflujo ácido patológico es mayor en el anciano pero muchos de
estos pacientes no refieren los síntomas típicos, especialmente la pirosis. Esta
situación parece tener su explicación en una pérdida de la sensibilidad esofá-
gica al ácido asociada al envejecimiento, de modo que el anciano, al no per-
cibir los síntomas, no los refiere, y muestra una mejor tolerancia que los
pacientes más jóvenes23. Como ya se ha dicho, la ERGE cursa habitualmente
de modo más grave en el anciano, que presenta esofagitis y/o complicaciones,
con relativa frecuencia en ausencia de síntomas típicos. También se ha obser-
vado que, cuando la pirosis está presente, la gravedad de la lesiones de la
mucosa esofágica es superior en el paciente de edad avanzada. La sintomato-
logía atípica es mucho más frecuente en los ancianos. Por ello, muchas veces,
las manifestaciones extraesofágicas de la ERGE, como el dolor torácico o los
síntomas respiratorios o laríngeos, pueden ser la forma de presentación de la
enfermedad.

ABORDAJE DIAGNÓSTICO DEL REFLUJO EN EL ANCIANO

La mera presencia de síntomas típicos con una frecuencia suficiente (pirosis 2
o más veces por semana) hace muy probable padecer ERGE. Por ello, habi-
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tualmente se considera que los pacientes que presentan síntomas típicos de la
ERGE pueden diagnosticarse a partir de los síntomas y, generalmente, no
requieren de otras investigaciones2,30,31. (Grado de recomendación B; nivel de
evidencia 3b.)

La endoscopia es la técnica de elección para el diagnóstico de la esofagitis
y de las complicaciones de la ERGE. Su especificidad es muy elevada (más del
90%), pero su sensibilidad es baja ya que más de la mitad de los pacientes que
sufren la enfermedad no presentan lesiones en la mucosa esofágica. Tampoco
existe una buena correlación entre la intensidad y la frecuencia de los síntomas
de la ERGE, y la existencia y la gravedad de las lesiones esofágicas endoscó-
picas31,32. (Grado de recomendación B; nivel de evidencia 3b.) Por todo ello,
la endoscopia puede ser prescindible en muchos pacientes con criterios sinto-
máticos de ERGE; ésta es la recomendación habitual en muchas de las guías
de práctica clínica y en el consenso de diferentes sociedades científicas; por el
contrario, hay acuerdo en realizar endoscopia cuando existen signos y/o sín-
tomas de alarma como disfagia, odinofagia, anemia, evidencia de hemorra-
gia digestiva alta o pérdida de peso30,31.

Este posicionamiento muy generalizado en cuanto a la toma de decisiones
diagnósticas en la ERGE es aplicable a escala general, pero precisa matiza-
ciones en el anciano. El diagnóstico de la ERGE es habitualmente más comple-
jo en los pacientes de edad avanzada. Esta mayor complejidad se debe, sobre
todo, a la distinta presentación clínica de la enfermedad en ese colectivo de
pacientes, con menor relevancia, en general, de los síntomas típicos y con
una mayor frecuencia de síntomas atípicos, y en cambio con una mayor pre-
sencia de esofagitis y complicaciones que con relativa frecuencia tienen un
curso oligosintomático e incluso asintomático. Además no es rara la presencia
de determinados factores de confusión, relacionados con la toma de medica-
mentos o con la presencia de enfermedades concomitantes, como la enferme-
dad coronaria, faringolaríngea o pulmonar23. Por todo ello, se ha
recomendado que debería considerarse siempre la posibilidad de realizar
endoscopia digestiva alta cuando exista la sospecha clínica de ERGE en los
pacientes ancianos2,32. (Grado de recomendación D; nivel de evidencia 5.) A
la vez, en los ancianos es importante incluir la ERGE como una posibilidad más
en el diagnóstico diferencial cuando los pacientes cursen con síntomas respira-
torios u otorrinolaringológicos sin una causa evidente.

La utilidad del cribado de esófago de Barrett está cuestionada. De hecho
la realización de endoscopia con el objetivo de identificarlo no se contempla
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de manera sistemática en todos los pacientes con ERGE; en todo caso, se
recomienda indicarla en aquellos con un mayor riesgo de desarrollar esta
complicación. Por otra parte, la eficiencia de la vigilancia del esófago de
Barrett también esta sometida a discusión en el momento actual; ello ha pro-
piciado distanciar, más de lo recomendado en años pasados, las revisiones
endoscópicas y no indicarlas en los pacientes que no podrían ser sometidos
a tratamiento. Esto último afecta directamente a los ancianos y a los pacien-
tes con enfermedades concomitantes graves que impiden la intervención tera-
péutica sobre el esófago de Barrett3. (Grado de recomendación D; nivel de
evidencia 5.)

La pHmetría esofágica ambulatoria está indicada cuando existe incertidum-
bre diagnóstica; son ejemplos característicos los pacientes con síndrome clínico
compatible y endoscopia normal (ERGE no erosiva) o con síntomas atípicos
(manifestaciones extraesofágicas de la ERGE). No obstante, en ambas situa-
ciones, la respuesta favorable (remisión de los síntomas) al ensayo terapéutico
con inhibidores de la bomba de protones (IBP), que debe hacerse con dosis
alta, tiene alto valor diagnóstico, es eficiente y hace prescindible la pHmetría33.
En los pacientes que se ha objetivado esofagitis con la endoscopia, no tiene
interés indicar pHmetría esofágica, pues no aporta información relevante que
modifique la decisión terapéutica. En cambio, la pHmetría esofágica tiene indi-
cación para evaluar la refractariedad al tratamiento farmacológico o la recu-
rrencia tras la corrección quirúrgica34.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades digestivas presentan una elevada morbimortalidad en los
ancianos y, de entre ellas, la enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)
es una de las más frecuentes. Esta enfermedad origina un importante
consumo de recursos sanitarios (asistenciales y farmacológicos) y puede
causar complicaciones importantes, así como alteración en la calidad de
vida del paciente en función de la gravedad de los síntomas. En ancianos
suele presentarse de forma más grave que en jóvenes y suele estar infradiag-
nosticada y tratada.

La elaboración de recomendaciones para la práctica clínica para la ERGE
se justifica por la alta prevalencia de la enfermedad junto al elevado
consumo de recursos que supone en la actualidad su correcto tratamiento. La
variabilidad en la práctica clínica está verosímilmente relacionada con la
diferente utilización de los métodos diagnósticos disponibles y la oferta de
distintos tratamientos dependiendo del centro o médico que atiende al
paciente, lo que conduce a resultados distintos y desigualdad en las presta-
ciones recibidas.

Estas recomendaciones en el apartado de tratamiento de la ERGE pre-
tenden estandarizar los criterios de aplicación de las distintas alternativas
terapéuticas disponibles en la actualidad para esta enfermedad, para per-
mitir al clínico la indicación de tratamientos con eficiencia probada a
través de la revisión oportuna de las publicaciones sobre el tema, y esta-
blecer niveles de evidencia y grados de recomendación de la intervención
evaluada.
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Los principios básicos y objetivos del tratamiento en los ancianos son simi-
lares al joven, con 2 peculiaridades: la mayoría tiene importantes comorbili-
dades y polimedicación con la posibilidad de interacción entre fármacos, y la
segunda los ancianos tienen un mayor número de complicaciones por lo que el
tratamiento debe ser más agresivo.

MÉTODOS DE LA REVISIÓN

La revisión sistemática de la bibliografía realizada para la elaboración de este
capítulo se centró en la búsqueda en Medline y la Cochrane Library hasta abril
de 2005, especificando revisiones sistemáticas, metaanálisis e incluyendo
ensayos clínicos aleatorizados y estudios observacionales que reseñaran el tra-
tamiento de la ERGE.

También se han incluido guías de practica clínica publicada por distintas
sociedades científicas1,2, así como direcciones de Internet de sociedades inter-
nacionales de gastroenterología3.

En las tablas 1 y 2 se exponen los niveles de evidencia y los grados de reco-
mendación.

TABLA 1. Niveles de calidad de la evidencia científica [United States
Preventive Task Force,1989 (USPTF)].

I Evidencia obtenida al menos de un ensayo aleatorio y controlado dise-
ñado de forma apropiada

II-1 Evidencia obtenida de ensayos controlados no aleatorios y bien dise-
ñados

II-2 Evidencia obtenida a partir de estudios de cohorte o de casos y con-
troles bien diseñados, realizados preferentemente en más de 1 centro
o grupo de investigación

II-3 Evidencia obtenida a partir de múltiples series comparadas en el
tiempo con o sin intervención

III Opiniones basadas en experiencias clínicas, estudios descriptivos o
informes de comités de expertos
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TABLA 2. Idoneidad de las recomendaciones según la calidad de la evidencia
científica [United States Preventive Task Force,1989 (USPTF)], 1989).

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFÁGICO EN EL ANCIANO

Conocidos los mecanismos patogénicos y la clínica de la ERGE, los objetivos
terapéuticos en esta enfermedad serán:

— Conseguir la desaparición de los síntomas con la mayor rapidez posible,
lo que repercute favorablemente en la calidad de vida.

— Curar las lesiones esofágicas (esofagitis) si existen.

— Evitar la aparición de complicaciones.

— Prevenir las recaídas.

El tratamiento médico constituye la aproximación terapéutica inicial, y
dependiendo de la gravedad del proceso se iniciarán medidas higienicodieté-
ticas y/o la administración de fármacos. Si fracasa el tratamiento médico se
recurre al quirúrgico.

Grado de las recomendaciones Niveles de calidad

A. Existe ADECUADA evidencia científica para I
recomendar la actuación II-2

B. Existe CIERTA evidencia científica para recomendar II-1
la actuación II-2

C. Existe INSUFICIENTE evidencia científica para II-3
recomendar la actuación III

D. Existe CIERTA evidencia científica para recomendar II-1
la no actuación II-2

E. Existe ADECUADA evidencia científica para I
recomendar la no actuación II-1
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Modificaciones del estilo de vida

Según la publicación de Meining y Classen5 de la relación de la ERGE con dis-
tintos factores de riesgo, se confirma que los factores implicados clásicamente
en la ERGE no tienen un papel importante, y que, por tanto, las recomenda-
ciones sobre modificaciones en los hábitos higienicodietéticos no se sustentan
en los resultados de los estudios disponibles. De cualquier modo, suponen el
primer escalón en los casos leves de ERGE. Se han estudiado:

— Hábitos higienicodietéticos: dieta grasa, dulces, cebolla cruda, especias,
cafeína, cítricos, presentan en estudios datos contradictorios y evidencia
científica débil. Las bebidas carbonatadas y las comidas abundantes
tienen una evidencia científica débil.

— El consumo de alcohol y tabaco son factores riesgo con evidencia débil,
según el estudio de Meining y Classen5, pero en el estudio DIGEST6 el
alcohol no se asoció a la ERGE.

— Estrés psicológico y enfermedades psiquiátricas se han relacionado con
síntomas de ERGE. El estudio DIGEST6 ha demostrado que un mayor nivel
educacional, el estado civil (divorciado o viudo) y los acontecimientos
vitales negativos se asocian de forma significativa con la ERGE.

— Fármacos: existen fármacos que, por disminución del tono del EEI,
pueden provocar reflujo, y otros lesionar directamente la mucosa eso-
fágica.

Los hábitos higienicodietéticos han constituido durante años el punto de
partida del tratamiento de la ERGE, y aunque no son importantes para su cura-
ción, con frecuencia alivian síntomas y constituyen una terapia complementa-
ria al tratamiento farmacológico. Muchas de estas medidas son empíricas y no
existen muchos estudios que avalen su eficacia, pero tampoco hay razones
para no aconsejarlas en un paciente con síntomas leves. 

Como consejos prácticos coadyuvantes al tratamiento específico se pueden
reseñar:

— Ayudar a los pacientes a identificar los alimentos que generan con mayor
frecuencia los síntomas, e intentar evitar su consumo.

— Evitar comidas copiosas, aconsejar el reparto en varias tomas.
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— Evitar el tabaco, la cafeína, las bebidas alcohólicas o carbonatadas y los
cítricos.

— Evitar los decúbitos en las 2 h siguientes de una ingesta.

— Evitar medicamentos que favorezcan el reflujo.

Tratamiento farmacológico

Los fármacos disponibles en la actualidad se diferencian en su acción farma-
cológica en:

— Fármacos que actúan sobre la acidez gástrica y la neutralizan (antiáci-
dos) o la disminuyen (antisecretores).

— Fármacos que actúan sobre la motilidad esofágica (procinéticos).

La máxima eficacia se consigue con el tratamiento antisecretor y ello lo
convierte en la primera línea terapéutica cualquiera que sea la forma clínica
de la ERGE. La eficacia terapéutica guarda relación directa con la potencia
antisecretora del fármaco empleado; de ahí la ventaja de los inhibidores de
la bomba de protones (IBP) sobre los antagonistas H2, cualquiera que sea la
forma clínica de la ERGE. Estos fármacos son superiores en cuanto a las
tasas y la velocidad de cicatrización de la esofagitis y a la remisión sinto-
mática, así como en su impacto positivo sobre la calidad de vida de los
pacientes.

Agentes antiácidos

Pueden ser útiles para el control ocasional de los síntomas de presentación
infrecuente, especialmente la pirosis, y no son eficaces para conseguir la cica-
trización de las lesiones de esofagitis, por lo que su uso se ha relegado al
control ocasional de síntomas en pacientes con síntomas infrecuentes. Actúan
neutralizando la secreción ácida.

Su utilización en los ancianos es limitada y debe hacerse con precaución
por el riesgo de estreñimiento, interferencia en la absorción de otros fár-
macos, y especial precaución en los pacientes con deterioro de la función
renal.
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— En conclusión los antiácidos son menos eficaces que los antisecretores
para el tratamiento de la ERGE. (Grado de recomendación A7.)

Agentes inhibidores de la secreción ácida gástrica

La supresión de la secreción ácida gástrica es el sostén del tratamiento de la
ERGE, y son eficaces en el control de los síntomas y en la curación de la eso-
fagitis por reflujo. Existen dos tipos de fármacos antisecretores:

— Antagonistas H2 de los receptores de histamina de las células parietales.
Los preparados disponibles son: cimetidina (80-1.000 mg/día), ranitidi-
na (300 mg/día), famotidina (40 mg/día), nizatidina (300 mg/día) y
roxatidina (150 mg/dia). Inhiben la secreción ácida gástrica basal y es
estimulada no sólo por histamina, sino también por la acetilcolina y la
gastrina mediante el bloqueo de los receptores H2 de las células parieta-
les gástricas.

— La eficacia superior de los IBP, relacionada con su mayor potencia anti-
secretora, cualquiera que sea la forma clínica de la ERGE, ha desplaza-
do a los antagonistas H2, y ha restringido su indicación para los casos
excepcionales en los que no puede administrarse un IBP. Existen eviden-
cias incuestionables de que los IBP consiguen mayores tasas de remisión
de los síntomas y de cicatrización de la esofagitis.

— Se absorben vía oral con pico a las 1-3 h, se metabolizan vía hepática
por citocromo P-450 y tienen eliminación renal. Por su metabolismo
hepático puede interactuar con otros fármacos (fenitoína, anticoagu-
lantes).

— Son seguros pero se han comunicado efectos adversos, sobre todo en ancia-
nos: citopenias, ginecomastia, reacciones de hipersensiblidad y alteraciones
en la función hepática. Si existe insuficiencia hepática o renal pueden acu-
mularse dando síntomas del sistema nervioso central con convulsiones, cefa-
leas y confusión.

— En conclusión los antagonistas H2 son más eficaces que el placebo en el
tratamiento de los síntomas de la ERGE y la curación de la esofagitis. El
aumento de la dosis no ha demostrado su beneficio. (Grado de reco-
mendación A7,8).

— Inhibidores de la bomba de protones (IBP). Los fármacos disponibles
actualmente y las dosis convencionales recomendadas son: omeprazol
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(20 mg/dia), lansoprazol (30 mg/día), pantoprazol (40 mg/día), rabe-
prazol (20 mg/día), esomeprazol (40 mg/día). Actúan sobre la bomba
de protones celular bloqueando la enzima H+/K+ ATPasa de la superficie
secretora de la célula parietal produciendo una marcada y sostenida inhi-
bición (al menos de 24 h) de la secreción ácida.

Raramente producen efectos adversos, pero serían reseñables: alteración de
la función hepática, reacciones de hipersensibilidad y citopenias.

Aunque los IBP son fármacos seguros, también son fármacos que se meta-
bolizan por el citocromo P-450. Por este motivo presentan un riesgo de
interacción con otros fármacos que se metabolizan por esta misma vía,
siendo rabeprazol, metabolizado por otra vía, el IBP que ha demostrado un
menor riesgo de interacciones en los pacientes polimedicados y en pacien-
tes ancianos.

Todos los IBP muestran una eficacia similar en control de síntomas de la
ERGE y en la curación de la esofagitis usándose a dosis convencionales reco-
mendadas. El tratamiento con IBP se puede optimizar con normas en su admi-
nistración como que se tome el fármaco precediendo a una ingesta; si se hace
antes de la comida del mediodía se consigue mayor inhibición de la secreción
nocturna. Fraccionar la dosis total en dos tomas obtiene mayor inhibición de la
secreción ácida, manteniendo más tiempo el pH gástrico por encima de 4.

En pacientes con esofagitis que, tras la curación, requieren un tratamien-
to de mantenimiento para el control de la recidiva, todos los IBP son igual
de eficaces, y se indican, al menos inicialmente, a dosis inferiores a la
estándar; no obstante, existen pacientes que precisan dosis mayores para
mantener la remisión. Son más efectivos en el control de síntomas y en la
curación de la esofagitis que los antagonistas H2, así como en la prevención
de la recidiva9.

— En conclusión, los IBP son los fármacos más efectivos en el tratamiento de
la ERGE, tanto en el control de síntomas a corto plazo, en la curación de
la esofagitis, cualquiera que sea su gravedad, como en el tratamiento de
mantenimiento y prevención de la recidiva. Son eficaces en terapia con-
tinua como a demanda. (Grado de recomendación A7).

— Los IBP mejoran de forma más rápida los síntomas y la esofagitis en el
mayor porcentaje de los pacientes. Aunque la efectividad es menor, los
antagonistas H2 en dosis divididas pueden ser efectivos en pacientes con
síntomas leves y moderados. (Nivel de evidencia I2).
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Agentes procinéticos

El uso de  procinéticos en la ERGE se fundamentaba en su mecanismo de
acción a través del aumento del tono del EEI, mejorando el peristaltismo eso-
fágico y acelerando el vaciamiento gástrico al mejorar la motilidad antroduo-
denal. A pesar de estar avalados por su mecanismo de acción, no han
demostrado su eficacia. Este grupo incluye: metoclopramida, domperidona
cisaprida y cinitaprida. Los efectos secundarios de la cisaprida (arritmias ven-
triculares) han provocado que se haya suspendido su comercialización desde
enero de 2005. El resto tiene un uso limitado en comparación con la eficacia
de los IBP, lo que hace desaconsejable su uso.

Conclusiones:

— Se ha suspendido la comercialización de cisaprida debido a sus efectos
cardiovasculares.

— Los agentes procinéticos (no cisaprida) se pueden utilizar en pacientes
seleccionados de forma conjunta con inhibidores de la secreción ácida,
no como monoterapia. Nivel de evidencia II2.

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento médico es el primer escalón en el abordaje de la ERGE, y
puede curar la esofagitis en el 90% de los casos con terapia intensiva, pero
los síntomas recidivan hasta en el 80% de los casos al año de la retirada del
mismo, por lo que con frecuencia se necesita tratamiento continuado. La
cirugía es una alternativa atractiva al tratamiento médico continuado.
También está indicado el tratamiento quirúrgico en los pocos pacientes que
no responden al tratamiento médico, pero en estos casos es imprescindible
demostrar de forma inequívoca que existe verdadera refractariedad
terapéutica. 

El objetivo de la cirugía será reconstruir un mecanismo antirreflujo sin la cre-
ación de efectos secundarios. Se debe considerar en los siguientes casos10:

— Corrección quirúrgica como alternativa al tratamiento médico continuado.

— Fracaso del tratamiento médico a dosis y tiempo adecuado con buen
cumplimiento de la prescripción, si se demuestra refractariedad.
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— Complicaciones médicas atribuibles a hernia de hiato: sangrado o
disfagia. 

— Síntomas atípicos (tos, asma, aspiraciones) con reflujo documentado por
pHmetría/24 h. El reflujo documentado, en sí, no es criterio, pero sí lo es
una respuesta positiva a la inhibición ácida; entonces las indicaciones
son las mismas que las de la ERGE típica.

Se han desarrollado varias técnicas quirúrgicas, y la fundoplicatura es la
que obtiene los mejores resultados; puede ser de 2 tipos:

— Total (360º) tipo Nissen.

— Parcial (180º) tipo Toupet o Dor (de 180º).

El abordaje es por vía abdominal abierta o por laparoscopia, con resulta-
dos similares en cuanto a la mejoría de los síntomas, pero con la ventaja en la
laparoscopia de un postoperatorio más cómodo. Existen varias publicaciones
que reflejan la viabilidad, seguridad y resultados favorables con la cirugía
laparoscópica antirreflujo11. Estudios a largo plazo han mostrado que los resul-
tados del tratamiento quirúrgico son similares a los del tratamiento farmacoló-
gico, a condición de adecuar la dosis de IBP necesaria para mantener la
remisión clínica. No obstante, la morbilidad, aunque escasa, del tratamiento
quirúrgico y la eventual necesidad de tratamiento médico después de la correc-
ción quirúrgica son puntos que mantienen el debate. Los resultados dependen,
en buena parte, de la experiencia del cirujano, más incluso que de la técnica
elegida.

La mortalidad operatoria es de alrededor del 0,5% sin relacionarse con el
tipo de intervención. La morbilidad es del 5% entre complicaciones médicas y
quirúrgicas, y los síntomas referidos en el postoperatorio son: disfagia, impo-
siblidad para eructar y vomitar, meteorismo y plenitud pospandrial. Es necesa-
rio individualizar las opciones de tratamiento informando al paciente de los
riesgos y beneficios. 

Los pacientes con esófago de Barrett deben incluirse en programas de vigi-
lancia endoscópica, con toma seriada de biopsia esofágicas por el riesgo de
desarrollar adenocarcinoma. El intervalo de vigilancia se ha ido alargando en
los últimos años; hoy día, se recomienda una periodicidad de alrededor de 3-
4 años que se acorta en caso de detectar displasia; la esofaguectomía se con-
sidera cuando se diagnostica displasia de alto grado12.
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Conclusiones:

— La cirugía antirreflujo es una alternativa terapéutica comparable en efi-
cacia al tratamiento farmacológico en el paciente con ERGE. (Grado de
recomendación B7).

— La cirugía antirreflujo, basada en la experiencia del cirujano, es una
opción de tratamiento definitivo en pacientes con ERGE adecuadamente
documentada. (Nivel de evidencia II2).

Estrategias terapéuticas en la ERGE

En ancianos, la sintomatología más larvada o atípica obligará con frecuen-
cia a realizar estudios diagnósticos para valorar la gravedad de la ERGE.
Se valora la intensidad, la frecuencia y la duración de los síntomas, consi-
derando que serán leves los que aparecen de forma ocasional y que reque-
rirán un abordaje diagnóstico y terapéutico distinto al de los pacientes con
síntomas frecuentes y que inciden negativamente en su calidad de vida.

En función de la gravedad de los síntomas se optará por las distintas alter-
nativas diagnósticas y terapéuticas.

Reflujo ocasional sin alteración en la calidad de vida

Dada la benignidad clínica, el tratamiento a demanda (toma de fármacos ante
la presencia de síntomas ocasionales) con antisecretores, junto con medidas
higienicodietéticas puede ser suficiente.

Síntomas frecuentes > 2 veces/semana con deterioro de la calidad de vida

La mejor estrategia en la ERGE es indicar un tratamiento antisecretor potente
en fase aguda para obtener una rápida remisión de los síntomas y de la cica-
trización de la esofagitis, para después ajustar la pauta de administración a lo
mínimo necesario para evitar la recidiva.

El tratamiento empírico inicial se realizará mediante IBP durante 4 semanas.
Ante la ausencia de respuesta o el alivio parcial de los síntomas está justifica-
do doblar la dosis y prolongar el tratamiento durante 4-8 semanas. Se puede
retirar el tratamiento a pacientes con respuesta adecuada al tratamiento empí-
rico, ya que muchos pacientes no presentan recaídas o éstas son ocasionales.
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En pacientes con recidiva tras retirada o que han precisado doble dosis
durante más tiempo, se ha de encontrar la dosis mínima eficaz, lo que implica
disminuir la dosis progresivamente (step-down) y espaciarlas hasta conseguir
la posología mínima que controle los síntomas, ya que no todos los pacientes
responden a las mismas dosis y pautas. Si existe buen control, una vez hallada
la dosis y pauta adecuadas no se precisa seguimiento; si existe mal control y
se precisa medicación continua a altas dosis se debe realizar endoscopia
digestiva alta para descartar complicaciones (fig. 1).
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FIGURA 1. Tratamiento empírico de la enfermedad por reflujo gastroesofági-
co (ERGE). 

IBP: inhibidor de la bomba de protones.

TRATAMIENTO CON IBP
DURANTE 4 SEMANAS

Sí:
CURACIÓN

No
Reiniciar con dosis
inicial 
Reducción dosis
hasta mantenimiento
o uso a demanda
o intermitente

NO CONTROL O RESPUESTA 
AL TRATAMIENTO:

GASTROSCOPIA

SI BUEN CONTROL:
CONTINUAR TRATAMIENTO

Doblar dosis hasta
8 semanas

Respuesta al
tratamiento

Intento de
retirada

Asintomático

SÍ
NO

Respuesta al
tratamiento

Sí
Reducción dosis
hasta dosis mínima
eficaz o uso
a demanda
o intermitente



Síntomas de alarma (disfagia, hematemesis, disminución de peso)

Se realizará siempre endoscopia digestiva alta y en función de los resultados
se procederá al tratamiento oportuno. La esofagitis grave precisa tratamiento
durante al menos 8 semanas y seguimiento estrecho, sobre todo si existe
esófago de Barrett o estenosis esofágica.

Si el paciente nunca había tomado medicación se prescribirá un IBP a dosis
estándar durante 8 semanas, y si ya los tomaba debe doblarse la dosis y com-
pletar 8 semanas, y aunque mejoren los síntomas se han de mantener a largo
plazo y a dosis terapéuticas.

La alternativa quirúrgica debe estar presente en este grupo de pacientes tras
acabar la estrategia terapéutica inicial, dependiendo de la situación del
paciente (comorbilidades) y sus preferencias (fig. 2).
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FIGURA 2. Tratamiento de la esofagitis grave.

IBP: inhibidor de la bomba de protones.
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TRATAMIENTO DEL REFLUJO COMPLICADO

El tratamiento de las complicaciones requiere una terapéutica farmacológica
intensa y en ocasiones cirugía4.

Hemorragia digestiva alta

Se suele manifestar por anemia crónica secundaria a pérdidas ocultas de
sangre por erosiones de la esofagitis. En este caso sólo se requiere tratamien-
to con IBP y añadir hierro por vía oral si existe anemia microcítica ferropénica.
La hemorragia macroscópica es poco frecuente y precisa endoscopia urgente
que permita técnicas de hemostasia locales.

Estenosis

El uso de IBP, junto con dilataciones, consigue mejorar e incluso eliminar la dis-
fagia. La complicación más grave de las dilataciones es la perforación esofá-
gica que ocurre en el 0,5% de las ocasiones. Si la estenosis no se vence con las
dilataciones, lo que es excepcional, es preciso la cirugía.
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RESUMEN

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son un grupo de fármacos de
uso extendido, cuyos efectos secundarios, a veces, no se tienen en cuenta a
la hora de recetarlos, y representan un 25% de las reacciones adversas
declaradas de forma espontánea. Este grupo de fármacos induce, sobre
todo, lesiones en el tracto digestivo y se asocian a un incremento de la mor-
bimortalidad de las enfermedades de este tracto. En el tratamiento con los
AINE, la clínica digestiva secundaria a los efectos adversos tiene poca rela-
ción con las lesiones endoscópicas que estos pueden provocar. La perfora-
ción y la hemorragia que se observan de forma general entre el 1 y el 2%
de los pacientes que toman AINE se presentan como complicaciones, y esta
frecuencia aumenta de forma notable en pacientes con factores de riesgo,
entre los que se encuentra la edad, sobre todo en las personas mayores de
75 años.

La lesión gastrointestinal que estos fármacos provocan se realiza median-
te 2 mecanismos, uno local y otro sistémico, y que los cambios farmacociné-
ticos, físicos y biológicos asociados a la edad en el paciente anciano
potencian.

Los pacientes no presentan un cuadro clínico distintivo, la mayoría están
asintomáticos, a pesar de presentar lesiones gastrointestinales a cuyo diagnós-
tico se llega habitualmente mediante procedimientos endoscópicos.

MÉTODO

Se identifica los estudios sobre gastropatía causada por los AINE mediante la
búsqueda en la bibliografía (Medline) y la revisión de las guías publicadas.
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INTRODUCCIÓN

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son un grupo de fármacos quími-
camente heterogéneo que suele tener en común una actividad antipirética,
analgésica y antiinflamatoria y un perfil cualitativamente similar de efectos
adversos. El desarrollo farmacológico rápido de estos fármacos nos ha hecho
pasar, en pocos años, de un número reducido de fármacos a más de 100 molé-
culas en todo el mundo. En España disponemos de 31 moléculas diferentes con
sus respectivas presentaciones y denominaciones comerciales. Según cálculos
aproximados, unos 30 millones de personas consumen diariamente algún
AINE y en Estados Unidos se realiza más de 100 millones de prescripciones1.

Los AINE son una causa importante de la morbimortalidad en las enferme-
dades del tracto digestivo superior, porque a pesar de que el porcentaje de
pacientes tratados con AINE y que desarrollan lesiones clínicamente significati-
vas es bajo en pacientes menores de 65 años (1-2% anual) y en mayores de 65
años (3-4% anual)2, en números absolutos es alto, al igual que el número de
ingresos hospitalarios que generan y los gastos por hospitalización3.

Los AINE individuales se diferencian más en términos de toxicidad que de
eficacia. Por consiguiente, los médicos recetamos con frecuencia, inicialmente,
un AINE asociado a bajo riesgo de toxicidad gastrointestinal, y cuando la res-
puesta clínica es más baja se cambia por un compuesto más tóxico4. Hay un
acuerdo general entre los diferentes estudios en los que piroxicam y ketorola-
co se asocian a un riesgo mayor en la práctica clínica e ibuprofeno y diclofe-
naco, a un riesgo menor.

EPIDEMIOLOGÍA

La Food and Drug Administration estadounidense y el Consejo de Salud británi-
co han documentado que los AINE causan, respectivamente, el 21 y el 25% de
las reacciones adversas a medicamentos (RAM) que se comunican espontánea-
mente5. Uno de los problemas que conlleva la toma de los AINE y las RAM es la
falta de correlación entre la clínica y los hallazgos endoscópicos, sin que la exis-
tencia de lesiones implique la presencia de sintomatología, y viceversa6.

La prevalencia varía ampliamente de acuerdo con la población estudiada,
la definición de síntoma dispéptico, el tipo de medicamento y el tiempo de
exposición, pero se estima que al menos de un 10-20% de los pacientes pre-
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senta dispepsia durante la toma de AINE; en algunos casos, este porcentaje
puede llegar a un 50%. El 5-15% de los pacientes con artritis reumatoide aban-
dona el tratamiento por dispepsia7. El desarrollo de la úlcera gastroduodenal
ocurre, aproximadamente, en un 30% de los casos, aunque muchas de ellas
son asintomáticas y de pequeño tamaño8. Gabriel et al9 descubrieron que la
prevalencia de las úlceras gástricas en pacientes en tratamiento con AINE era
del 15-22 frente al 0,3% de úlceras gástricas en la población en general9. En
otro estudio realizado en pacientes con artritis, el 27% presentaba lesiones
superficiales y el 13%, úlceras (el 65% gástricas y el 25% duodenales)10. Por
otra parte, el riesgo de desarrollar úlceras causadas por AINE disminuye con
el tiempo; así, mientras que en el primer mes de tratamiento el riesgo se cifra
en 8 (intervalo de confianza [IC] del 95%, 6,37-10,1), en los 2 meses siguien-
tes disminuye a 3,31 (IC del 95%, 2,27-4,82), y después del tercer mes de tra-
tamiento se sitúa en 1,92 (IC del 95%, 1,19-4,19); sin embargo, hay estudios
que sugieren que el riesgo de aparición de úlceras en los tratamientos con
AINE es continuo, y que la prevalencia de las complicaciones no disminuye en
tratamientos prolongados. La mitad de las úlceras son asintomáticas, mientras
que el 18% de los pacientes que presentaba dispepsia no tenía lesión endos-
cópica7. Mucho más importante son las hemorragias, las perforaciones o la
obstrucción al vaciamiento. En un reciente metaanálisis se ha calculado que el
riesgo relativo de hemorragia digestiva es de 3,8 para los consumidores de
AINE, sin incluir el ácido acetilsalicílico (AAS), y en el caso de la perforación
digestiva, de 3,6 para los consumidores de AAS y de 6,66 para el resto de
AINE2; así, en los ancianos se objetiva un aumento del riesgo de hemorragia
de los que lo toman 4 veces superior respecto a los que no lo toman2. La mor-
talidad de los pacientes que son hospitalizados a causa de sangrado gastroin-
testinal secundario a AINE es del 5-10%7. En el estudio ARAMIS, apareció un
riesgo de muerte del 0,22% por año y un riesgo relativo del 4,21%. En Estados
Unidos, 13 millones de personas consumen AINE regularmente; 103.000 son
hospitalizados anualmente con un coste de 15.000-16.000 dólares por hospi-
talización. Los costes indirectos exceden los 2 billones de dólares. Cada año,
en ese país, se producen 16.500 muertes relacionadas con el consumo de
AINE en pacientes con artritis reumatoide y osteoartritis, cifra similar a las cau-
sadas por el virus de la inmunodeficiencia humana, y mucho más alta que las
causadas por el mieloma múltiple, el asma y el carcinoma de cérvix, con el
agravante de que muchos médicos desconocen el problema y que las estadís-
ticas no contemplan las muertes por automedicación. En España, durante 2004
hubo un gasto de 84.750.000 € en AINE. Se ha calculado que los sobrecos-
tes debidos a las RAM de los AINE se traducen en que se multiplique el precio
real del mercado por 1,5-311.
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Patogenia

Los AINE lesionan la mucosa gastroduodenal mediante 2 mecanismos dife-
rentes: a) uno local, que produce una alteración fisioquímica que es pH-
dependiente y que rompe la barrera mucosa gástrica por completo, y b) otro
sistémico que es menos específico de cada principio activo en el que no
interviene un contacto directo con la mucosa, y que ocasiona una alteración
de los mecanismos protectores de la barrera mediante la inhibición de la
ciclooxigenasa-1 (COX-PG endoperoxidasa G/H sintetasa) de la mucosa
gástrica (tabla 1), aunque no hay que olvidar el mecanismo adicional del
AAS en la inducción de la hemorragia digestiva alta al intervenir en la inhi-
bición plaquetaria. A estos mecanismos, se añaden los cambios farmacoci-
néticos, físicos y biológicos asociados a la edad que intervienen en la
gastrolesividad. Las personas de 65 años o más, sanas, con una función
renal y hepática normal, presentan una reducción en la tasa de metabolis-
mo y en la eliminación del fármaco, comparado con la población no
anciana que es más susceptible a los efectos adversos. Los ancianos pluri-
patológicos o con enfermedades crónicas presentan un incremento en el
riesgo de RAM2.

Daño local

Los mecanismos por los que se produce el daño tópico incluyen: un efecto
detergente, interacción con los fosfolípidos y alteraciones en el ámbito mito-
condrial.

La mayoría de los AINE son ácidos débiles con pKa entre 3-5,2, lo que
determina que en un medio ácido se encuentre en forma no ionizada, que es
altamente liposoluble, por lo que atraviesa las membranas celulares con gran
rapidez. Una vez dentro del citoplasma celular, el pH neutro hace que vuelva
a su forma ionizada y se produce un atrapamiento iónico que origina la lesión
celular directa e inducen a la muerte celular, que se traduce en necrosis, erosión
epitelial y hemorragia de la submucosa12,13.

Mediante la endoscopia, se observa que este daño local aparece como
una gastritis superficial y hemorragia de la submucosa, que rara vez tiene
significado clínico, no es predictivo de sintomatología y puede resolverse
incluso con la toma de AINE por un mecanismo de adaptación de la
mucosa13,14.
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Se ha pretendido evitar el daño local utilizando fórmulas tamponadas o con
recubrimiento entérico, sin conseguir los objetivos. Un trabajo de Kelly et al15

mostró que el riesgo de hemorragia gastrointestinal con aspirina tamponada o
con cubierta entérica no era menor que con aspirina simple, y que el daño fun-
damental de este tipo de fármacos se produce de una forma sistémica.

Daño sistémico

El efecto sistémico de los AINE es suficiente para ocasionar ulceraciones y com-
plicaciones, aunque no haya efectos locales. Las úlceras aparecen como conse-
cuencia de la inhibición de las prostaglandinas mediante la inhibición de la
enzima ciclooxigenasa. Esta ciclooxigenasa es la causa de muchos de los meca-
nismos normales de protección de la mucosa gastroduodenal, ya que la inhibi-
ción sistémica de la síntesis de las prostaglandinas reduce la producción de
moco gástrico, la secreción de bicarbonato y el flujo sanguíneo de la mucosa16.

TABLA 1. Características de los efectos sistémicos y locales ocasionados por
AINE en la parte alta del tracto gastrointestinal.

Tomada de Bjorkman13.

Efectos locales Efectos sistémicos

Daño químico local Inhibición sistémica de la síntesis
de prostaglandinas

Se necesita contacto tópico Ocurre con cualquier vía de 
administración

pH dependiente pH independiente

Varía con el pKa Independiente del pKa del
del medicamento medicamento

Se puede evitar con el No se puede evitar con el
recubrimiento entérico o recubrimiento entérico o con
con profármacos profármacos

Ocurre de forma aguda (horas) Ocurre de forma crónica (semanas)

El daño es superficial Ulceraciones profundas

Raramente ocasiona sangrado Puede ocasionar sangrado
significativo o perforación significativo o perforación
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A principios de los años noventa del siglo pasado, se observó que la ciclo-
oxigenasa podía tener distintas isoformas con una estructura similar, pero codi-
ficadas con genes diferentes. La isoforma COX-1 sería parte constitutiva de la
fisiología humana, y causa de la síntesis de las prostaglandinas y tromboxanos
no sólo en el tubo digestivo, sino también en las plaquetas, provocando la alte-
ración de su agregación debido a su efecto en el tromboxano-2 y en el riñón,
entre otros sistemas. La misión de las prostaglandinas en el tracto digestivo es,
por un lado, mantener la homeostasis en la mucosa gastrointestinal, y así par-
ticipar en la protección y la reparación de los diferentes componentes preepi-
teliales, epitelial, postepitelial de la barrera de mucosa (producción de moco y
bicarbonato, esencialmente), y, por otro lado, provocar una vasodilatación en
ella para conseguir la correcta oxigenación y la neutralización de los hidroge-
niones subsiguiente, cuando se altera la permeabilidad celular3.

La isoforma COX-2 es inducible y controla la síntesis de las prostaglandinas
en situaciones de inflamación. Su activación depende de la presencia de estí-
mulos diversos, como las citocinas, los liposacáridos, etc. Hoy se sabe, no obs-
tante, que en algunos sistemas, como el riñón, el endotelio y el sistema nervioso
central, esa isoenzima se expresa de forma constitutiva3.

Los AINE clásicos inhiben ambas isoformas y, por eso, su efecto beneficioso
siempre se ha asociado, en mayor o menor medida, a posibles lesiones del
tracto gastrointestinal. Con el desarrollo de los COX-2 selectivos, se abre una
nueva vía terapéutica que permite actuar sobre los fenómenos postinflamato-
rios dependientes de esa isoenzima, al tiempo que evitan las reacciones inde-
seables debidas al bloqueo de la COX-1. Este modelo teórico ha sido puesto
en duda por los modelos experimentales actuales desarrollados por el grupo
de Wallace, que sugieren, primero, la necesidad de inhibir la COX-1 para
obtener un completo efecto inflamatorio, y, segundo, la exigencia del bloqueo
asociado de ambas isoformas para la génesis de la úlcera gástrica.

El daño sistémico también puede ocurrir por mecanismos independientes de
la inhibición de la síntesis de las prostaglandinas. El daño del tracto gastroin-
testinal alto y bajo se asocia, también, con una respuesta inflamatoria y una
marginación leucocitaria en las vesículas de la mucosa que se pueden inhibir
por agentes inmunodepresores. Concretamente, parece producirse por una
adherencia de los neutrófilos a los capilares de la mucosa gástrica, lo que oca-
sionará una disminución del flujo sanguíneo. Sin embargo, en el varón, no está
del todo definida la importancia de este mecanismo, porque la infiltración leu-
cocitaria no es un hallazgo común en las gastritis secundarias a AINE13.
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También ensayos preliminares parecen implicar al óxido nítrico en el man-
tenimiento de la barrera gástrica, en la estimulación de la secreción y en el
aumento del fluido sanguíneo de las mucosas y, de hecho, en los ensayos pre-
liminares realizados con AINE ligados a moléculas liberadoras de óxido
nítrico, los resultados obtenidos han sido muy esperanzadores13,17.

CLÍNICA

No hay un cuadro clínico distintivo de esta entidad. La mayoría de los pacientes
están asintomáticos, tal como señalan Márquez et al18 y Barrier y Hischowitz19,
hasta una tercera parte de los pacientes con lesiones por AINE puede que no
presente ninguna sintomatología. Este dato se objetiva más en los ancianos,
que les predispone a un riesgo de hemorragia y perforación mayor, a pesar de
que los ancianos presentan de forma fisiológica una disminución de la motili-
dad gástrica y del jugo gástrico, lo que les provoca una hipocloridria y un
enlentecimiento en el vaciamiento gástrico, junto con una alteración en la
absorción intestinal y el flujo sanguíneo que modifican la absorción del
fármaco y que provoca un aumento de los valores de este en la sangre. Esto
podría presuponer la existencia de una mayor expresión clínica.

La ausencia de síntomas, a pesar de las lesiones, según algunos autores,
quizá pueda explicarse por el efecto analgésico de estos síntomas. A los pocos
minutos de la ingesta del AINE, aparecen lesiones ultraestructurales en el epi-
telio de la superficie gástrica que se hacen visibles por endoscopia a las pocas
horas, como petequias, equimosis y erosiones, y que alcanza el grado de
lesión endoscópica máximo al tercer día3. Habitualmente son asintomáticas y
desaparecen con la utilización continuada del fármaco, en un proceso conoci-
do como adaptación de la mucosa. A efectos clínicos, estas lesiones no son
importantes y no presuponen el desarrollo ulterior de lesiones más graves,
como son la aparición de úlceras que pueden complicarse con perforación o
hemorragia. No obstante, hay datos que sugieren que la aparición de lesiones
duodenales en individuos infectados por Helycobacter pylori y que consumen
AINE tiene una mayor frecuencia de úlcera duodenal. Las lesiones agudas se
sitúan con mayor asiduidad en el antro gástrico, sin que este dato implique que
el resto de las áreas gástricas no puedan estar afectadas. La presencia de una
úlcera endoscopia es muy frecuente casi en un 50% de los pacientes que toman
AINE durante 6 meses, pero su significado clínico es incierto3, pues muchas son
asintomáticas y desaparecen con la interrupción del tratamiento. Sólo un 1%
de los pacientes presenta complicaciones durante este tiempo y pueden ocurrir
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sin sintomatología en más de un 80% de los casos. Este dato señala que la
mayoría de las úlceras pépticas son asintomáticas y se complican con poca fre-
cuencia. Por otra parte, la sensibilidad de los síntomas para predecir la exis-
tencia de lesiones en la mucosa es pobre, situándose por debajo del 25%.
Aunque no hay consenso, el mayor riesgo de desarrollo de complicaciones se
presenta en el primer mes, se mantiene durante todo el tiempo que dura el tra-
tamiento antiinflamatorio y desaparece por completo después de 1-2 meses de
haberlo abandonado. Según los diferentes estudios, el riesgo de experimentar
una complicación hemorrágica se multiplica por un factor que oscila entre 2 y
13, si bien la mayoría lo sitúa entre 3 y 5. En términos absolutos, la magnitud
del problema es más evidente, pues hasta el 60% de los pacientes que ingresa
en el hospital con hemorragia digestiva ha tomado recientemente uno o más
AINE, que en la mitad de los casos no fue prescrito por un facultativo.

La asociación de AINE con la perforación gástrica no está tan bien docu-
mentada. Sin embargo, en estudios realizados en España se señala que el
riesgo de experimentar esta complicación se multiplicó por un factor de 3,6 en
el caso del AAS y por un factor de 6,6 en el caso de los otros AINE20.

TABLA 2. Tipos de lesiones adversas gastrointestinales causadas por antiin-
flamatorios no esteroideos.

Esófago
Esofagitis
Estenosis

Estómago
Síndrome dispéptico
Lesiones en mucosa: petequias, erosiones, úlceras 
(c/s complicaciones hemorrágicas o perforación)

Intestino delgado
Estenosis secundarias a formación de diafragmas
Enteropatía con mala absorción, pérdida de proteínas  
y microhemorragias

Intestino grueso
Estenosis
Colitis aguda
Úlceras solitarias
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Otras lesiones producidas por los AINE en el tubo digestivo son: a) en el
esófago, la esofaguitis y la estenosis; b) en el intestino delgado, las estenosis
secundarias a la formación de diafragmas, la enteropatía con mala absorción,
la pérdida de proteínas y las microhemorragias, y c) en el colon, la estenosis,
la colitis aguda, las úlceras solitarias y la exacerbación de cuadros inflamato-
rios previos (tabla 2).

DIAGNÓSTICO

La endoscopia es la principal arma diagnóstica para la gastroenteropatía
causada por AINE. Desde hace tiempo, aprendimos que en este problema la
endoscopia es superior a los estudios radiológicos convencionales y a los que
utilizan un doble método de contraste21. En general, las lesiones por AINE son
múltiples y superficiles. Las úlceras gastroduodenales no se distinguen de las
inducidas por H. pylori, si bien las inducidas por AINE pueden estar acompa-
ñadas por erosiones antrales.

El examen histológico no es relevante para el diagnóstico. La mucosa lesio-
nada por AINE presenta pérdida de sustancia y escaso componente inflamato-
rio, pero, con frecuencia, al coexistir infección con H. pylori, presenta las
características de esta última, diferentes grados de inflamación y atrofia.
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RESUMEN

El tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos (AINE) se asocia a
efectos secundarios diversos, entre los que destacan las complicaciones de
todo el tracto digestivo. Si bien entre estas predominan las complicaciones
ulcerosas del tracto digestivo superior, no se debe olvidar las originadas en
el tramo digestivo inferior. La edad es un factor de riesgo determinante, muy
especialmente a partir de los 75 años. Hoy disponemos de 2 estrategias
para prevenir los efectos secundarios de los AINE e incluyen la coprescrip-
ción de un inhibidor de la bomba de protones (IBP) o misoprostol al trata-
miento, o bien el uso de inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2
(COX-2 o coxibs). Ambas estrategias son coste-efectivas, pero, a pesar de
ello, todavía se detectan graves limitaciones en la extensión de su imple-
mentación en el paciente de riesgo. La existencia de incremento del riesgo
de presentar episodios cardiovasculares (CV) asociados al tratamiento con
coxibs, y posiblemente con al menos algunos AINE tradicionales de los más
utilizados, hacen que en el tratamiento del paciente que precisa AINE deba
tenerse en cuenta, en primer lugar, la existencia de factores de riesgo gas-
trointestinal, sin olvidar la presencia de factores de riesgo CV. Como norma
general, estos fármacos deben utilizarse a la menor dosis y el menor tiempo
posible. En ausencia de factores de riesgo se prescribiran AINE clásicos sin
ninguna medida preventiva. En presencia de factores de riesgo digestivo, la
prevención se puede efectuar con cualquiera de las dos estrategias, pero si
hay historia previa de hemorragia digestiva alta es preferible la combina-
ción de coxibs e IBP. En presencia de factores de riesgo CV, en lo posible se
evitará el uso de coxibs, y siempre se intentará equilibrar el riesgo CV y el
beneficio digestivo en dependencia de la gravedad de los factores de riesgo
presentes. En casos de combinación con aspirina a dosis bajas, coxibs y,
sobre todo, AINE clásicos deben asociarse al tratamiento con IBP. En caso
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de antecedentes de hemorragia digestiva baja, la opción de coxibs es la
estrategia de elección. 

INTRODUCCIÓN

Está bien establecido que los AINE inducen lesiones en la mucosa gastroduo-
denal, pero los datos más recientes confirman que todo el tramo digestivo,
desde el esófago al recto, puede experimentar lesiones como consecuencia de
su acción1. En los estudios de que disponemos, se indica que la frecuencia de
complicaciones o de episodios adversos de relevancia clínica localizados en el
tramo digestivo inferior puede suponer hasta el 50% de todas las complicacio-
nes digestivas por AINE2. Las estimaciones más conservadoras obtenidas de
estudios observacionales en España señalan que los episodios digestivos
graves que requieren hospitalización y se localizan en el tramo digestivo infe-
rior no representan más que una sexta parte de todos los registrados, si bien
se asocian a mortalidad similar3. En cualquier caso, al margen de la magnitud
en términos de frecuencia de este tipo de complicaciones, la existencia de estos
hace que en las estrategias para la prevención de lesiones digestivas por AINE
debamos incluir todo el tramo digestivo, y no sólo las lesiones localizadas en
el tramo gastroduodenal, aunque éstas sean las más frecuentes. Otro aspecto
relevante que ha modificado las recomendaciones actuales en las estrategias
de prevención se centra en los datos que señalan la existencia de un incremento
del riesgo CV asociado al uso de, al menos, algunos de los fármacos utiliza-
dos en el tratamiento de los pacientes con artropatía. En los datos de ensayos
clínicos en prevención de recurrencia de pólipos del colon, se señala que rofe-
coxib 25 mg al día y celecoxib 400 mg al día se asocian a un incremento del
riesgo de episodios CV graves, frente a placebo, en tratamientos a largo plazo
(superiores a 18 meses en el caso de rofecoxib y a 12 meses, en el caso de
celecoxib)4,5. Si bien otro estudio similar en diseño con celecoxib6 y datos de
otros estudios con rofecoxib7 no confirmaron este riesgo en diferentes pobla-
ciones de pacientes (artrosis, enfermedad de Alzheimer, individuos sin artro-
patía). Un estudio en tratamientos a corto plazo con valdecoxib se asoció
también a un aumento del riesgo CV en pacientes con alto riesgo CV a quienes
se les había practicado una intervención coronaria8. Datos observacionales
más recientes coinciden en señalar que: el riesgo podría ser dosis-dependien-
te; en la mayoría de los estudios, celecoxib a dosis de 200 mg al día no se
asocia al riesgo CV; este riesgo podría ser extensible a la mayoría de los AINE
no selectivos, además algunos AINE tradicionales interfieren con el efecto
antiagregante de las plaquetas9,10.
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MÉTODOS DE LA REVISIÓN

Esta revisión y estas recomendaciones se han realizado a partir de los documen-
tos de consenso elaborados por la Asociación Española de Gastroenterología
(AEG)11 y la AEG y la Sociedad Española de Reumatología SER12 publicados, res-
pectivamente, tanto en sus revistas como en sus páginas web (www.aegastro.es;
www.ser.es). Se han aceptado las mismas definiciones incluidas en estos docu-
mentos y se han seguido los mismos criterios para considerar los ensayos clínicos
evaluables. Igualmente, se ha seguido la misma estrategia de búsqueda de la
información. A partir de la fecha de publicación de estos documentos, se ha rea-
lizado una revisión de todos los estudios publicados en Medline y que hacían refe-
rencia a la prevención de lesiones gastrointestinales asociadas a uso de AINE o
coxibs. También se han seleccionado las revisiones o los artículos de opinión, pero
sólo los publicados durante el último año (septiembre de 2004 a septiembre de
2005), por ser el período en el que las opiniones o datos recogidos podían tener
mayor relevancia, dados los grandes cambios ocurridos durante este tiempo,
sobre todo en lo que respecta a la cuestión CV. También se han revisado los abs-
tracts de los últimos 2 años presentados en el congreso de la American
Gastroenterological Association y la United European Gastroenterology Week. La
selección de los artículos que cumplían las normas ha recaído en el autor de este
capítulo y los grados de evidencia y los niveles de recomendación aplicados son
los incluidos en las guías de práctica clínica editadas por la AEG, la Sociedad
Española de Medicina Familiar y Comunitaria y la fundación Cochrane
(http://work.doyma.es/pdf/220/220v1n4a13057572pdf001.pdf).

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO DE LA GASTROPATÍA
POR ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

No hay estudios específicamente diseñados para evaluar las estrategias de pre-
vención en pacientes ancianos. Sin embargo, desde el punto de vista coste-
beneficio se considera que las estrategias de prevención deben ponerse en
práctica en los pacientes con factores de riesgo, entre los que la edad es uno
de ellos. Los datos señalan que el riesgo empieza a aumentar a partir de los
60 años, pero es a partir de los 75 años cuando el riesgo es especialmente alto
y similar en magnitud al de los pacientes que tienen una historia ulcerosa
previa13,14. Por tanto, en esta subpoblación las estrategias deben aplicarse con
el máximo rigor. Por otra parte, en un ambiente geriátrico parece razonable
asumir que prácticamente el 100% de los pacientes que necesitan AINE debe

ENFERMEDAD ÁCIDO-PÉPTICA. Prevención y tratamiento

83



recibir alguna medida de prevención, como son las que se discuten más ade-
lante. En los pacientes ancianos, es fundamental revisar la medicación que
tienen prescrita antes de pautar otra, dado que el uso habitual de analgésicos
hace que se olviden que es un medicamento y, en un amplio porcentaje, llevan
duplicidad de tratamiento al acudir a diferentes especialistas, así como deter-
minar el tiempo de tratamiento y la dosis exacta, ya que la palabra analgési-
co hace que el paciente y los cuidadores trivialicen los efectos secundarios y
que ante cualquier tipo de dolor se recurra a la automedicación.

En el momento actual se han establecido 2 estrategias, no mutuamente
exclusivas, en la prevención de las complicaciones del tracto digestivo superior,
inducidas por AINE. La erradicación de Helycobacter pylori debe considerar-
se como un arma terapéutica adicional.

Co-prescripción de un agente gastroprotector asociado a AINE

La mayor parte de los estudios disponibles se han centrado en evaluar la inci-
dencia de úlceras endoscópicas, tanto en la prevención primaria como en la
secundaria, en estudios a corto plazo de 3-6 meses y no en complicaciones
gastrointestinales15. Este aspecto es relevante, ya que no se pueden extrapo-
lar por completo los datos endoscópicos a episodios clínicos relevantes. Los
estudios clínicos con misoprostol demostraron que la disminución del riesgo
con ese fármaco era mayor para úlceras que para complicaciones15.
Igualmente, datos recientes señalan que el uso de rofecoxib se asocia al incre-
mento del riesgo de complicaciones cuando se compara con placebo16 y los
datos endoscópicos señalaban que la incidencia de úlceras era similar a
placebo (si bien las poblaciones en ambos estudios eran diferentes).
Misoprostol y los IBP acumulan el mayor número de evidencias11,12,17. Los anti-
H2 no parecen tener hoy ningún papel en la prevención de las lesiones gas-
troduodenales por AINE12,13.

En un estudio de prevención de complicaciones, misoprostol (200 µg cada
6-8 h) se muestra superior a placebo en la prevención de complicaciones del
tracto digestivo superior (inferior al 50% de reducción en 6 meses)13. El otro
estudio disponible en la prevención de complicaciones con “gastroprotectoras”
evaluó el efecto de erradicación de H. pylori frente a omeprazol 20 mg/día en
la prevención de recidiva hemorrágica por úlcera péptica, en pacientes que
han tenido un episodio de hemorragia digestiva previa y que tomaban napro-
xeno, 500 mg cada 12 h. Tras 6 meses de tratamiento, la frecuencia de com-

Guía de buena práctica clínica en Geriatría. ENFERMEDAD ÁCIDO-PÉPTICA

84



plicaciones fue del 4% para el grupo de omeprazol y de 17,3% para el grupo
que había recibido sólo erradicación de H. pylori18. Por el contrario, hay
algunos estudios observacionales que han señalado que el uso de IBP se asocia
a una reducción significativa (> 50%) del riesgo de hemorragia digestiva alta
en pacientes que utilizan AINE19.

Los IBP son fármacos con pocos efectos secundarios y, por ello, se han
impuesto al misoprostol, ya que este fármaco precisa posología de 3-4 com-
primidos al día, frente a 1 comprimido al día con IBP, y hasta un 20% de los
pacientes desarrolló a su vez dolor abdominal y diarrea12. Menos del 5% de la
coprescripción en Europa se hace con este fármaco. Por el contrario, y a pesar
de la ausencia de ensayos que confirmen la eficacia de los IBP en la preven-
ción de las complicaciones, esta estrategia se ha extendido de forma generali-
zada, no siempre de forma correcta, pues se ha señalado que hasta el 80% de
los pacientes con factores de riesgo no reciben ninguna medida de preven-
ción20.

La infección por H. pylori es un factor de riesgo para el desarrollo de úlceras
y complicaciones en el paciente que toma AINE21. Además, la erradicación de
H. pylori reduce la incidencia de ulceras gastroduodenales en pacientes que
inician tratamiento con AINE clásicos, pero parece una medida insuficiente en
pacientes de riesgo elevado11,12,18.

Prescripción de coxibs

Los coxibs son fármacos tan eficaces como los AINE tradicionales y con una
mayor tolerancia, lo que hace los pacientes los prefieran frente a los AINE
clásicos22. Los datos acumulados con coxibs en diversos estudios son, a dife-
rencia de otros fármacos, extensos y en ellos se han abordado tanto los
efectos sobre lesiones endoscópicas, como sobre complicaciones gastrointes-
tinales11,12,15,23. Diversos estudios endoscópicos han señalado que estos fár-
macos se asocian a una incidencia de úlceras gastroduodenales similar a
placebo e inferior a la observada con los AINE clásicos11,12. Hay 3 estudios
extensos que han evaluado el efecto de estos fármacos en la incidencia de
las complicaciones digestivas. Rofecoxib se asoció a reducción del 50%, res-
pectivamente, de la incidencia de complicaciones frente a los AINE clásicos
tras 1 año de tratamiento24. En otro estudio diseñado para evaluar compli-
caciones gastrointestinales se ha señalado que celecoxib (400 mg cada 12
h) no fue superior a ibuprofeno y diclofenaco a dosis estándar en pacientes
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con artrosis o artritis reumatoide25. Análisis post hoc de este estudio han
señalado que celecoxib es superior a los AINE clásicos cuando se suman
complicaciones y úlceras sintomáticas, así como en el subgrupo de pacientes
que no tomaban aspirina a dosis de protección CV. Sin embargo, en el
estudio TARGET, que permitió el uso de aspirina a dosis bajas, lumiracoxib
se asoció a una reducción profunda del 70% del riesgo de complicaciones
digestivas altas frente a los AINE clásicos26. Algunos datos epidemiológicos
de práctica clínica señalan que el riesgo de hospitalización por complicacio-
nes gastrointestinales con rofecoxib y celecoxib es muy bajo y similar al de
los analgésicos comunes27,28.

Finalmente, un estudio ha comparado ambas estrategias (coxibs frente a
AINE + IBP)29 en el paciente de riesgo con hemorragia previa por úlcera
péptica. Se observó que la incidencia de complicaciones con celecoxib 200 mg
cada 12 h era similar a la observada con la combinación de diclofenaco 75
mg cada 12 h más omeprazol 20 mg al día (alrededor del 5%) tras 6 meses
de tratamiento.

El problema principal que se presenta con el uso de coxibs, como ya se ha
señalado antes, es su asociación al riesgo CV incrementado que motivó la reti-
rada voluntaria de rofecoxib del mercado mundial y que la Food and Drug
Administration (FDA) estadounidense y la European Agency for the Evaluation
of Medicinal Products (EMEA) adoptaran medidas restrictivas al uso de los
coxibs. La FDA ha extendido la precaución de uso a los AINE clásicos a causa
del riesgo CV, incluidos los productos de esta clase que se dispensan sin pres-
cripción médica. La EMEA, por su parte, considera que los datos disponibles
no permiten ejercer esa precaución todavía para los AINE clásicos.

Finalmente, otro aspecto que debe tenerse en cuenta, es que tanto los coxibs
como los AINE clásicos se asocian a hipertensión arterial, edemas, insuficien-
cia cardíaca e insuficiencia renal. Estos efectos secundarios son, en gran
medida, dependientes de la dosis y pueden precipitar descompensación en los
pacientes que presentan estas dolencias30.

Aspirina a dosis bajas

No es infrecuente que pacientes que precisan AINE estén tomando aspirina a dosis
bajas para la prevención de accidentes vasculares oclusivos. A estas dosis, la aspi-
rina aumenta el riesgo de hemorragia digestiva alta de forma dependiente de la
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dosis, y no hay ninguna dosis que no presente este problema11,12,31. El riesgo es
menor que el observado para los AINE, pero se han descrito incidencias de hasta
el 1% anual. Los datos existentes señalan que, en el paciente de riesgo, los IBP son
efectivos para reducir de forma importante la incidencia de complicaciones18,19,32.
Igualmente, la erradicación de H. pylori reduce el riesgo de hemorragia digestiva
alta en pacientes que toman aspirina11,12,18. Los pacientes que toman de forma con-
junta AINE y aspirina a dosis bajas ven potenciado el riesgo de hemorragia diges-
tiva más allá de la suma de los riesgos individuales. Así mismo, la adición de
aspirina reduce o anula el beneficio gastrointestinal de los coxibs sobre los AINE
clásicos12,25,26,28. Algunos datos de ensayos clínicos y un estudio caso control
señalan que la alternativa a la aspirina con clopidogrel o ticlopidina no ofrece ven-
tajas digestivas28,33.

Tratamiento de las lesiones y la dispepsia

La aparición de una úlcera péptica en un paciente que toma AINE o coxibs
obliga a reconsiderar la necesidad de tomar el fármaco, ya que la úlcera cica-
trizará con rapidez si se retira este. La úlcera péptica cicatrizará, también, en
la mayor parte de los casos, aun manteniendo el AINE o coxibs, si se asocia el
tratamiento con IBP o misoprostol11,12.

El desarrollo de dispepsia es frecuente entre los pacientes que toman AINE.
La frecuencia es menor, pero todavía sustancial, en pacientes que toman
coxibs22,34,35. Varios IBP han demostrado reducir o aliviar la dispepsia inducida
por AINE11,12. En estudios diseñados para responder a preguntas concretas
relativas a dispepsia inducida por AINE, esomeprazol 20 mg al día ha resul-
tado ser más efectivo que placebo en aliviar, eliminar o prevenir la dispepsia
asociada al tratamiento con AINE o coxibs17. En relación a la utilización de IBP
en ancianos, generalmente polimedicados, o pacientes que toman anticoagu-
lación con cumarínicos, debe señalarse que rabeprazol presenta una metabo-
lización no enzimática, lo que hace que este fármaco sea una de las opciones
a considerar en el tratamiento de estos pacientes.

ENTEROPATÍA POR ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS:
PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO

No hay estudios diseñados para evaluar el efecto de los tratamientos encami-
nados a prevenir las complicaciones del tracto digestivo inferior. Pequeños estu-
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dios en voluntarios sanos han demostrado la reducción de la lesión evaluada
mediante marcadores subclínicos con antibióticos como metronidazol o 5-
ASA1. Estudios de permeabilidad intestinal y excreción de hematíes marcados
han señalado que rofecoxib, celecoxib y eterocoxib no aumentan estos pará-
metros en voluntarios sanos, mientras que sí que quedan afectados de forma
significativa con AINE clásicos1,36. Más recientemente, unos estudios con
cápsula endoscópica han demostrado que la administración de AINE + IBP se
asocia a la lesión mucosa del intestino delgado en proporción significativa-
mente mayor que la observada con celecoxib37. Finalmente, en el estudio
VIGOR se observó que el uso de rofecoxib se asociaba a una reducción del
50% en la incidencia de episodios digestivos graves en el tracto gastrointesti-
nal inferior frente a los observados con naproxeno2.

RECOMENDACIONES BASADAS EN LAS EVIDENCIAS 
DISPONIBLES PARA LA PRÁCTICA CLÍNICA

Ambas estrategias —basadas en las evidencias disponibles y en los precios de
España, donde omeprazol se comercializa como genérico—, incluidas las
estrategias con coxibs y con IBP no genéricos, son coste-efectivas si se aplican
adecuadamente en el paciente de riesgo38. 

Hoy día, las recomendaciones deben basarse, como mínimo, en 2 caracte-
rísticas clínicas: a) la valoración de factores de riesgo gastrointestinales, y b) la
valoración de los factores de riesgo CV. 

Podría señalarse que el impacto de los nuevos datos sobre seguridad CV ha
producido un desequilibrio mayor en favor de la prescripción de la opción IBP
+ AINE frente a coxibs, pero no debe olvidarse que, de forma global y hasta
que no se disponga de más información, el uso de todos estos agentes (coxibs
y AINE clásicos), en la medida de lo posible, debe limitarse y reducir al
máximo el tiempo de uso y la dosis. Es importante señalar que la mejor pre-
vención y eficiencia, aun en términos económicos, se da con el uso racional de
estos fármacos. En la tabla 1 se resumen las recomendaciones basadas en
estas características y los grados de evidencia que los respaldan.
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TABLA 1. Recomendaciones y niveles de evidencia para diversas situaciones
clínicas.

Como norma general, los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), en general, y los inhibidores
selectivos de la ciclooxigenasa 2 (coxibs), en particular, deben administrarse a la menor dosis posible
y durante el menor tiempo posible. Esta norma debe aplicarse de forma especial a los pacientes con
factores de riesgo cardiovascular (CV). La EMEA contraindica el uso de coxibs en pacientes con his-
toria previa de angina, infarto o accidente vascular. La Food and Drug Administration estadouniden-
se, por su parte, no lo contraindica y recomienda hacer un balance del riesgo-beneficio CV y
gastrointestinal, y extiende la precaución del riesgo cardiovascular a todos los AINE.

MSP: misoprostol.

Factor de Factor de Toma Recomendación Grado de Grado de
riesgo riesgo CV aspirina o clínica evidencia recomendación
digestivo antiagregante

Ausente Ausente - AINE convencional 1a A

Ausente Presente No AINE convencional 1a A
Sí Coxibs + IBPa 2b B

AINE + IBP/MSP

Presente Ausente - AINE + IBP/MSP 1c/1b A

Coxibs 1a A

Presente Presente No AINE + IBP/MSP 1c/1b A
Coxibs 1a A

AINE + IBP/MSP
Sí Coxibs + IBPa 3b B

Historia de Ausente - Coxib + IBP 2bb Bb

úlcera AINE + IBP/MSP 1ab Ab

péptica Erradicar HP 2a B

Historia Presente Erradicar HP 2a B
de úlcera No Coxibs + IBP** 2bb B+

péptica AINE+IBP/MSPa 1ab Ab

Sí Coxibs + IBP 5 D

Historia de
hemorragia Ausente - Coxibs 2b B
digestiva baja

Historia de Presente No Coxibs 2b B
hemorragia Sí Coxibs 5 D
digestiva baja
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aHay datos indirectos de ensayos clínicos que evaluan complicaciones gastrointestinales o
úlceras endoscópicas en las que se señala que la combinación de aspirina a dosis bajas con coxibs
no ejerce mayor daño que el obtenido con AINE no selectivo solo. Otros datos indirectos de un
ensayo y estudio caso control señalan que ambos casos se potencian a riesgos similares. En estas
circunstancias, se hace una aproximación conservadora y se aconseja añadir también inhibidores
de la bomba de protones (IBP) si se va a prescribir coxib y aspirina.

bSe refiere a estudios de úlceras endoscópicas. No hay estudio que evalúe las complicaciones
ulcerosas.
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CRITERIOS RECOMENDADOS

Las enfermedades más prevalentes relacionadas con el ácido son la
úlcera péptica y la dispepsia, la enfermedad por reflujo gastroesofágico
(ERGE) y la afección relacionada con los antiinflamatorios no esteroideos
(AINE). A continuación se resume el contenido de los distintos capítulos de esta
revisión. Es importante, sin embargo, tener en cuenta que las recomendaciones
no sustituyen el criterio médico y la evaluación global del paciente. Así, por
ejemplo, en el paciente anciano son frecuentes la presentación de síntomas atí-
picos, por lo que se recomienda realizar endoscopia ante cualquier sospecha
razonable de proceso patológico grave. Sin embargo, la recomendación de
endoscopia ante síntomas o signos de alarma (tabla 1) puede obviarse en un
paciente con dolencia de base aguda que contraindicara cualquier tratamien-
to quirúrgico en caso de neoplasia. En estos pacientes, sería adecuado y razo-
nable iniciar tratamiento empírico —habitualmente con un inhibidor de la
bomba de protones (IBP)— y control clínico.

1. Dispepsia y úlcera péptica:

Debe tenerse en cuenta cuál es el significado de los distintos términos
que se utilizan en la revisión (tabla 1).

a) Ante una dispepsia de reciente aparición y, sobre todo, ante la presencia
de signos de alarma, está indicada la realización de una endoscopia
digestiva (nivel de recomendación A).

b) En caso de que no se considere necesaria la endoscopia, en pacientes con
dispepsia funcional o pacientes con dolencia de base aguda no candida-
tos a terapias agresivas, el tratamiento de elección es la utilización empí-
rica de un IBP (nivel de recomendación A).

c) En dispepsias rebeldes o recurrentes se recomienda investigar la infección
por Helicobacter pylori (ya sea por endoscopia, o por un test del aliento
con urea marcada) y realizar tratamiento erradicador en los pacientes
infectados (nivel de recomendación A).

d) En caso de fracaso de los IBP pueden ensayarse procinéticos o antidepresivos
aunque su eficacia es limitada. En este último caso se recomienda utilizar fár-
macos con bajo riesgo de complicaciones (nivel de recomendación D).

e) El tratamiento de la infección por H. pylori reduce la recidiva y las com-
plicaciones de la úlcera péptica y es el tratamiento de elección en pacien-
tes con úlcera duodenal o gástrica (nivel de recomendación A).



TABLA 1. DEFINICIONES.

Dispepsia no investigada Síntomas de duración significativa, que requieran
estudio o tratamiento
Dolor o molestias abdominales localizados en
hemiabdomen superior
Los síntomas pueden ser: dolor epigástrico, pirosis,
regurgitación, eructos, distensión abdominal, sacie-
dad precoz o plenitud posprandial. En la dispepsia
los síntomas no mejoran con la defecación ni se
asocian a cambios de la frecuencia y/o consistencia
de las deposiciones (lo que la diferencia del síndro-
me del intestino irritable)

Dispepsia funcional Dispepsia en la que se ha descartado una causa
orgánica de los síntomas mediante un estudio ade-
cuado
Se requiere una endoscopia normal realizada
cuando el paciente se encuentra sintomático
Pueden ser necesarios otros estudios para descartar
otros diagnósticos específicos (marcadores de celia-
quía, pH metría de 24 h en caso de sospecha de
enfermedad por reflujo no erosiva, etc.)

Dispepsia orgánica Aquella en que las exploraciones realizadas detectan
una afección que explica los síntomas del paciente

Estrategia test and treat Estrategia diagnóstico-terapéutica que consiste en
realizar como aproximación inicial al paciente con
dispepsia no investigada una prueba no invasora
de detección de H. pylori (un test del aliento con
urea marcada) y tratamiento de erradicación en
caso de que este test sea positivo

Signos de alarma Anemia, cuadro tóxico, disfagia o signos de hemo-
rragia digestiva

f) El tratamiento antibiótico de elección en nuestro medio es la combinación
de un IBP, de claritromicina 500 mg y de amoxicilina 1 g cada 12 h durante
7-10 días (nivel de recomendación A).
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g) Si el paciente queda asintomático y no toma AINE no es necesario trata-
miento con IBP de mantenimiento tras el tratamiento erradicador eficaz
(nivel de recomendación A).

2. Enfermedad por reflujo gastroesofágico:

a) Es frecuente la presentación con síntomas atípicos, por lo que se reco-
mienda realizar endoscopia ante cualquier sospecha razonable de enfer-
medad grave (nivel de recomendación D).

b) El tratamiento de elección son los inhibidores de la bomba de protones
(nivel de recomendación A).

c) En pacientes con síntomas leves a moderados pueden utilizarse los IBP a
demanda (nivel de recomendación A).

d) En pacientes con esofagitis graves o complicaciones previas (hemorragia,
estenosis) es necesario realizar tratamiento continuado con IBP (nivel de
recomendación A).

e) A menudo los pacientes necesitan un IBP a dosis plena cada 12 horas
para un adecuado control de los síntomas (nivel de recomendación A).
Es más, entre un 20-30% de los pacientes requiere dosis incluso supe-
riores (cada 8 horas o doble dosis cada 12 h) (nivel de recomendación
B). La dosis de IBP puede incrementarse progresivamente en caso de
falta de respuesta o respuesta sintomática insuficiente (nivel de reco-
mendación A).

f) La cirugía debe utilizarse sólo excepcionalmente en el paciente anciano
(nivel de recomendación D).

3. Gastroenteropatía asociada al consumo de AINE:

a) Debe realizarse tratamiento gastroprotector en todo paciente que
recibe AINE y presenta algún factor de riesgo (tabla 2), independien-
temente de la duración del tratamiento antiinflamatorio (nivel de reco-
mendación A).
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TABLA 2. FACTORES DE RIESGO PARA HEMORRAGIA DIGESTIVA EN EL
PACIENTE QUE TOMA ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS.

OR

Anticoagulantes orales 3
Historia previa de úlcera 2,3-6
Historia previa complicación 2,6-4,8
Edad > 60 1,5-3
Dos AINE, AINE + AAS 3
Corticoides 1,8
Gravedad enfermedad de base 1,3-1,8

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; AAS: ácido acetilsalicílico.

b) El grupo farmacológico de elección para la profilaxis de la gastropatía
por AINE son los IBP a dosis estándar (nivel de recomendación B).

c) Los inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2 (coxibs) disminuyen la
aparición de complicaciones digestivas tanto del tracto digestivo superior
como inferior. Su uso durante períodos prolongados y/o a dosis altas
viene limitado por el aumento de riesgo cardiovascular asociado a estos
fármacos (nivel de recomendación A).

d) Los efectos favorables de los coxibs sobre el tracto digestivo desaparecen
o se atenúan si se asocian a tratamiento con ácido acetilsalicílico a dosis
bajas (nivel de recomendación B).

4. En la tabla 3 se muestran las recomendaciones terapéuticas en función de
los factores de riesgo digestivo, de riesgo cardiovascular y de toma concomi-
tante de ácido acetilsalicílico o antiagregantes.



TABLA 3. RECOMENDACIONES Y GRADOS DE EVIDENCIA PARA DIVERSAS
SITUACIONES CLÍNICAS.

*Hay datos indirectos de ensayos clínicos evaluando complicaciones gastrointestinales o
úlceras endoscópicas que señalan que la combinación de ácido acetilsalicílico (AAS) a
dosis bajas con coxib no produce mayor daño que el obtenido con AINE no selectivo
solo. Otros datos indirectos de un ensayo y un estudio caso control señalan que ambos
casos se potencian a riesgos similares. En estas circunstancias se hace una aproxima-
ción conservadora y se aconseja añadir también IBP si se va a prescribir coxib y AAS.
**Se refiere a estudios de úlceras endoscópicas. No hay estudio que evalúe complica-
ciones ulcerosas.

Factor de Factor de Toma Recomendación Grado de Grado de
riesgo riesgo CV aspirina o clínica evidencia recomendación
digestivo antiagregante

Ausente Ausente – AINE convencional 1a A

Ausente Presente No AINE convencional 1a A
Sí AINE + IBP/MSP 2b B

Coxib + IBP*

Presente Ausente – AINE + IBP/MSP 1c/1b A
Coxib 1a A

Presente Presente No AINE + IBP/MSP 1c/1b A
Coxib 1a A

Sí AINE + IBP/MSP
Coxib + IBP* 3b B

Historia de Ausente – Coxib + IBP 2b** B**
úlcera péptica AINE + IBP/MSP 1a** A**

Erradicar HP 2a B

Historia de Presente Erradicar HP 2a B
úlcera No Coxib + IBP* 2b** B**
péptica AINE + IBP/MSP* 1a** A**

Sí Coxib + IBP 5 D

Historia de Ausente – Coxib 2b B
hemorragia 
digestiva baja

Historia de Presente No Coxib 2b B
hemorragia Sí Coxib 5 D
digestiva baja
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Como norma general, los AINE en general y los coxibs de manera más espe-
cífica deben darse a la menor dosis posible y durante el menor tiempo posible.
Esta norma debe aplicarse de forma especial a pacientes con factores de riesgo
cardiovascular. La EMEA contraindica el uso de coxib en pacientes con histo-
ria previa de angina, infarto o accidente vascular. La FDA, por su parte, no
realiza contraindicación y recomienda hacer un balance del riesgo-beneficio
cardiovascular y gastrointestinal, y extiende la precaución del riesgo cardio-
vascular a todos los AINE.
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