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L’aspirine à faible dose (AFD), 75 à 325 mg/j, a une efficacité démontrée dans la prévention 

primaire et secondaire des affections thrombotiques coronariennes et cérébro-vasculaires. Le 

vieillissement de la population et la fréquence de la pathologie vasculaire expliquent le 

nombre croissant de patients recevant ce type de traitement, actuellement plus de 2 millions 

en France. La contrepartie de l’efficacité thérapeutique de l’AFD est sa toxicité digestive qui 

persiste même aux doses antiagrégantes les plus faibles.  Chez le sujet volontaire sain, 

l'aspirine à la dose de 10 mg/jour est suffisante pour réduire de 60 % le pool des 

prostaglandines dans la muqueuse gastrique et provoquer des lésions muqueuses. Chez les 

patients traités par AFD au long cours, la prévalence ponctuelle de l’UGD est de 10 % et 

l’incidence annuelle de l’ordre de 30 %. Pour ce qui concerne les complications sévères, les 

essais randomisés de prévention par l’AFD et les études de cohorte et cas-témoins ont mis 

en évidence un risque d’hémorragie digestive haute multiplié par un facteur 2 à 3 chez les 

patients traités par AFD.  

Un certain nombre de facteurs de risque ont été identifiés. Les antécédents d’UGD et 

notamment d’ulcère compliqué aggravent le risque d’hémorragie digestive haute par un 

facteur 2 à 6 chez les patients traités par AFD. L’association à des AINS non sélectifs, des 

corticoïdes, des anticoagulants ou le clopidogrel a également un rôle favorisant. Chez les 

patients sous AFD, les coxibs exposent à un risque digestif qui rejoint celui des AINS 

classiques. Toutefois, des études récentes suggèrent que les coxibs pourraient conserver 

dans cette situation un avantage sur les molécules non sélectives. Cette question reste 

ouverte. Plusieurs études épidémiologiques montrent que l’infection à H pylori aggrave le 

risque de complications ulcéreuses, notamment duodénales.  

Le risque digestif de l’aspirine est plus élevé chez les sujets âgés mais cette aggravation 

reflète principalement l’effet intrinsèque de l’âge indépendamment de la prise d’aspirine. 



Enfin, il est bien établi que le risque hémorragique lié à l’AFD ne différe pas selon la 

présentation galénique.  

L'efficacité des IPP dans la prévention des complications hémorragiques liée à l’AFD a 

d’abord été suggérée par des études épidémiologiques. Plus récemment, une étude 

randomisée vs placebo a rapporté que l’esoméprazole réduisait significativement le risque 

d’ulcère endoscopique chez des patients traités par AFD pendant 6 mois. D’autre part, des 

études interventionnelles chez des patients H pylori positifs à haut risque digestif ont 

démontré l’efficacité des IPP par rapport à l’éradication seule pour la prévention des 

complications ulcéreuses. Enfin, de façon inattendue, deux études ont rapporté chez des 

patients à haut risque digestif que l’association AFD-esoméprazole était supérieure au 

clopidogrel seul en termes de tolérance digestive : l’incidence annuelle des complications 

hémorragiques sous clopidogrel était de l’ordre de 10 % vs 1 % sous l’association AFD-

ésoméprazole. 

Au total, Il faut retenir que la forte augmentation des prescriptions d’AFD au cours des 10 

dernières années a modifié dans les pays occidentaux l’épidémiologie des hémorragies 

digestives hautes iatrogènes. Le nombre de complications liées à l’AFD rejoint maintenant 

celui des complications liées aux AINS. La prévention de ces complications repose sur une 

gastroprotection par IPP chez tous les patients à risque, en plus d’un traitement d’éradication 

Hp chez les patients aux antécédents d’ulcère ou d’ulcérations gastro-duodénales. 
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