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Dispepsia: un real desafio diagnoéstico
Dyspepsia: A Great Diagnosis Challenge

Resumen

La presente es una revision no sistematica de
literatura con la siguiente estrategia de busque-
da: ((((“Dyspepsia” [Mesh] OR “Peptic Ulcer”
[Mesh]) OR “Helicobacter pylori” [Mesh]) AND
(“Diagnosis”[Mesh] OR (“Therapeutics” [Mesh
OR “therapy “[Subheading])) OR “Epidemiolo-
gy” [Mesh]. Laindagacién contempld el periodo
comprendido entre los afios 1966 y 2007. La es-
trategia de buisqueda fue adaptada a cada una de
las bases de datos consultadas: MEDLINE, CO-
CHRANE, LILACS y SCIELO. Se encontraron,
por titulo y abstract, 689 articulos, a criterio de
los autores, de los cuales fueron seleccionados
138 para esta revision. No se obtuvieron 6 ar-
ticulos por no tener acceso a los correspondientes
journals. El propdsito de esta revision es dar a
conocer y aclarar algunos puntos sobre el diag-
néstico y tratamiento de la dispepsia.
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Summary

We performed a review not systematic of
the literature, taking into account the following
search strategy: (((((“Dyspepsia” [Mesh] OR
“Peptic Ulcer” [Mesh]) OR “Helicobacter py-
lori” [Mesh]) AND (“Diagnosis”[Mesh] OR
(“Therapeutics” [Mesh OR “therapy “[Subhead-
ing])) OR “Epidemiology” [Mesh]. Search was
conducted between 1966 to 2007. Search strate-
gy was adapted each of the databases consulted
MEDLINE, COCHRANE, LILACS and SCIELO.
We were selected 689 articles by title and abstract
with authors criteria, of whom 138 were selec-
ted for this review. 6 articles were not obtained
because we didn’t have access to these journals.
The aim of this review is to be able to publicize
and clarify certain points in the diagnosis and
treatment of dyspepsia.

Key word: Dyspepsia, peptic ulcer, Helico-
bacter pylori, diagnosis, therapeutics.

INTRODUCCION

La dispepsia es un motivo de consulta comtin,
tanto en la externa de medicina general como en
la atencidn especializada. Ademas, existe un por-
centaje elevado de personas que aunque presen-
tan sintomas de dispepsia no acuden al médico
y optan por automedicarse. Diversos estudios
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epidemioldgicos nos muestran su alta prevalen-
cia; 15-30% de la poblacién adulta manifiesta de
manera intermitente dispepsia; es causal de en-
tre el 5y el 7% de la consulta al médico general
en Gran Bretafia y, en paises como Suecia, es el
cuarto diagndstico méds comtin de las consultas
médicas [1,2,3].

En la mayoria de los casos, la dispepsia se
considera una enfermedad benigna, pero la per-
sistencia y recurrencia de sus sintomas pueden
interferir con las actividades diarias de la vida y
producir una importante morbilidad. La dispep-
sia se clasifica en funcional y organica, siendo la
funcional la de mayor presentacion clinica. Las
causas orgdnicas que pueden explicar los sinto-
mas de la dispepsia son diversas y pueden deberse
tanto a una posible patologia benigna, como la
ulcera péptica, o a patologia maligna, como el
céncer gastrico. Todas estas posibilidades hacen
que exista controversia en cuanto al manejo del
paciente con dispepsia y que las recomendaciones
sobre las estrategias iniciales (estudiar o tratar)

varien ampliamente.

DEFINICION

Segtin los criterios discutidos en la Segunda
Reunién Internacional de Roma (Roma II) [4], la
dispepsia se define como cualquier dolor o mo-
lestia localizado en la parte central de la mitad
superior del abdomen. La duracién de los sintomas
no estd especificada [4], aunque, para efectos prac-
ticos, algunos autores consideran que éstos su-
cedan en por lo menos un 25% del tiempo/dias,
durante las dltimas 4 semanas [1,5].

Este dolor puede estar asociado a una sensa-
cién de plenitud en la regién abdominal supe-
rior, saciedad temprana, distensién abdominal,
nauseas y/o vémito [4,6]. Los sintomas pueden
ser continuos o intermitentes, y no guardan ne-
cesariamente relacion con la ingesta de alimen-

tos. El dolor localizado en los hipocondrios no se
considera caracteristico de la dispepsia. La pirosis
y la regurgitacion son sintomas relacionados
mas con enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE) [7], por lo cual no se contemplan en la
definicion de dispepsia de Roma I [4].

Para Roma III, la dispepsia funcional es ca-
talogada como una entidad para la investigacion
debido a la heterogeneidad de este complejo sin-
tomatico. El comité recomienda dos condiciones
que estan bajo la dispepsia funcional: a) sindrome
de molestia postprandial, y b) sindrome de dolor
epigastrico. Estos son similares a dispepsia tipo
dismotilidad y dispepsia tipo tlcera de Roma II.
En la actualidad se definen mas como un comple-
jo de sintomas con soporte fisioldgico que como
una base en requerimientos previos del sintoma,
predominante de molestia epigdstrica o dolor,
respectivamente [4].

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de los sintomas de dispepsia
en la poblacion varia entre el 8 y 54 %, obtenién-
dose los porcentajes més elevados a partir de los
estudios cuya definicién de dispepsia es menos
precisa [8]. En general, los estudios epidemiol6-
gicos que han estimado la frecuencia de la dis-
pepsia presentan problemas en su operabilidad
y metodologia [9]. Asi mismo, existe una gran
variabilidad en la descripcion de los sintomas de
dispepsia por parte del paciente y en la corres-
pondiente interpretacién por parte de los profe-
sionales de la salud [2]. Algunos autores sugieren
la posible superposicién entre los sintomas de la
dispepsia, la ERGE y el sindrome de intestino
irritable (SII), ademas de la presencia de cambios
en el predominio de unos u otros sintomas a lo
largo del tiempo [6].

Segtn datos del estudio internacional DI-
GEST10, la prevalencia de la dispepsia en pobla-
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cién general en los Gltimos 6 meses, cuando se
consideran todos los sintomas gastrointestina-
les localizados en el hemiabdomen superior, es
del 40,6%, y cuando se consideran aquéllos de
moderada severidad y que, por lo menos, ocu-
ITen una vez por semana, se sitta en el 28,1%.
La dispepsia se considera uno de los motivos de
consulta mds frecuentes en la consulta externa
[10]. Sin embargo, se estima que el 50% de las
personas que presentan sintomas de dispepsia
no acuden al médico y muchas de ellas optan por
automedicarse [11,12]. El estudio DIGEST estima
que hasta un 27% de las personas que presentan
sintomas gastrointestinales altos se automedican
con antiacidos y/o antagonistas de los recep-
tores H2 (anti-H2) (Ranitidina) [13]. La etiologia
mads comun, tomando como base los resultados
de la dispepsia investigada con el procedimiento de
endoscopia, es la dispepsia funcional (60% ), segui-
da de la dlcera péptica (15-25%), la esofagitis por
reflujo (5-15%) y el cancer de es6fago o el géstrico
(<2%) [14,15]. Estudios realizados en nuestro pais
reproducen este patron de distribucion [16].

En general, la prevalencia de la tlcera pép-
tica, en los dltimos 20 afios, debido en parte a la
erradicacion del Helicobacter pylori, ha venido en
descenso [10]. Asi mismo, la incidencia del cdn-
cer gdstrico, en las dltimas décadas y en muchos
paises, incluido Colombia, donde también estd
disminuyendo [17].

CLASIFICACION Y CAUSAS

Una clasificacion de la dispepsia ttil para
el manejo clinico es la que viene definida por el
momento del diagndstico en que se encuentra
[4,2]. Segtin esto la clasificacion sera:

— Dispepsia no investigada. Dentro de este
grupo entran todos los pacientes que presen-
tan por primera vez sintomas compatibles con
dispepsia y aquellos que presentan sintomas re-

currentes y a quienes no se ha realizado una en-
doscopia y no existe un diagndstico concreto.

— Dispepsia orgdnica. Ingresaran a este grupo
los pacientes que presentan causas organicas que
explican los sintomas de dispepsia y éstas han
sido diagnosticadas a partir de pruebas especificas
para dicha patologia. Se han identificado diver-
sas causas de dispepsia orgdnica [3], las cuales se
enuncian en la tabla 1. La tlcera péptica no es la
Unica causa de dispepsia orgénica, por lo que se
debe evitar el término de dispepsia ulcerosa como
sinénimo de dispepsia orgdnica.

— Dispepsia funcional. Cuando tras realizar
pruebas diagndsticas (incluida la endoscopia)
no se observe ninguna causa organica o proceso
que justifique la sintomatologia actual. En este
caso no es apropiado el término de dispepsia no
ulcerosa, ya que ésta es un diagndstico de exclu-
sion, una vez descartadas las diversas enferme-

dades orgénicas posibles.

FACTORES DE RIESGO PARA LA
DISPEPSIA FUNCIONAL

Los trastornos psiquiatricos han presenta-
do una asociacion significativa con la dispepsia
funcional [18,19]. Se ha establecido que existe
una asociacién entre los diversos problemas de
salud mental (ansiedad, depresion, neurosis,
estrés cronico, hostilidad, hipocondriasis, crisis
de pénico, entre otros) y la dispepsia funcional
[6,18,20-22].

La infeccién por H. pylori parece no jugar un
papel primordial en la dispepsia funcional [23-
25]. La evidencia disponible en la literatura indica
que no existe una asociacion estadisticamente
significativa entre esta bacteria y la dispepsia
funcional, pero esta evidencia no es suficiente
para confirmar o negar la existencia de una asoci-
acion [24]. Para determinados factores de riesgo,
los resultados disponibles son controversiales,
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mientras que algunos estudios han demostrado
asociacion con el café [26,27], el tabaco [27], la

obesidad [28], el estrés [22] y los estratos socio-
economicos bajos [29].

Tabla 1. Causas de dispepsia organica

Causas gastrointestinales mas comunes

Ulcera péptica (lilcera gastrica, dlcera duodenal)

Diversos medicamentos: AINE, hierro, digoxina, teofilina, eritromicina, potasio, entre otras

Causas gastrointestinales poco comunes:

Cancer gastrico

Colelitiasis

Pacientes diabéticos con gastroparesia o dismotilidad gastrica

Isquemia mesentérica cronica

Pancreatitis cronica

Cancer de pancreas

Cirugia gastrica

Patologia del tracto digestivo inferior (p. €j., cancer de colon)

Obstruccion parcial del intestino delgado

Enfermedades infiltrativas del estdmago o del intestino grueso (enfermedad de Crohn, gastritis eosinofilica,

sarcoidosis)
Enfermedad celiaca

Cancer hepatico

Causas no gastrointestinales poco comunes

Trastornos metabélicos (uremia, hipocalcemia, hipotiroidismo)

FACTORES DE RIESGO PARA LA
ULCERA PEPTICA

Segtin los resultados de una revision siste-
matica [30], los antiinflamatorios no esteroideos
(AINE), la infeccién por H. pyloriy el consumo
de cigarrillo son los factores de riesgo identi-
ficados con mayor asociacion con el desarrollo
de una dlcera péptica. Existe acuerdo en que los
AINE incrementan el riesgo de dispepsia y tlcera
péptica [3,31-33]. Asi mismo, los AINE produ-
cen hasta un 5% de las dlceras duodenales y un
30% de las gdstricas [34]. En la patogenia de la
ulcera péptica ya ha sido establecido el papel del
H.pylori[3,30].En el 95% de las tlceras duode-
nales y en el 80% de las géstricas fue identificado

el H. pylori en los primeros estudios acerca del
tema, aunque, en la actualidad, estos porcen-
tajes son mas bajos y su tendencia es hacia la
baja [35]. Los estilos de vida y las condiciones
socioecondmicas precarias y desfavorables han
mostrado una asociacién con el incremento del
riesgo de la infeccion por H. pylori [36]. Otros
factores como el género, la edad, la historia per-
sonal o familiar de tlcera, los estilos de vida no
saludables y la utilizacion cronica, incluso a dosis
bajas, de dcido acetilsalicilico (AAS), también se
han asociado a la dlcera péptica y sus complica-
ciones [3]. Los antecedentes de tlcera péptica
aumentan la probabilidad de un nuevo episodio
de dispepsia debido a una tlcera recurrente [34].
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La historia familiar de tlcera gdstrica puede ser
importante si existe una infeccion por H. pylori
anivel familiar [3]. La ingesta esporadica de AAS
produce lesiones agudas de la mucosa gastroduo-
denal, pero ésta, pocas veces, tiene importancia
clinica [34]. El alcohol y el tabaco se han asociado
con un incremento del riesgo de sangrado o per-
foracién de una tlcera péptica [34,37].

FACTORES DE RIESGO PARA EL
CANCER

Desde el afio de 1994, el H. pylori es conside-
rado como un carcinégeno tipo I por la Agencia
Internacional para la Investigacion del Céncer
(IARC) [38]. La infeccién por H. pylori estd aso-
ciada con el proceso carcinogénico del adenocar-
cinoma gastrico y del linfoma tipo tejido linfoide
asociado a la mucosa (MALT) [39]. Sin embargo,
la patogenia de este tipo de tumores es un proceso
multifactorial que también incluye otros factores
como la ingesta de sal y la presencia de nitrato
(condimentos, consumo de tubérculos) y otros

componentes quimicos en los alimentos [39].

HisToRIA CcLINICA

Una historia clinica minuciosa debe guiar
a la hora de establecer un probable diagndstico
entre las diferentes etiologias gastrointestinales
o sistémicas de la dispepsia (tabla 1). En ocasio-
nes, una valoracion inicial adecuada permitira
sospechar la presencia de otras enfermedades y
descartar aquellas que también se presentan con
sintomas compatibles con la dispepsia, como es
la ERGE y el SII [40].

Se debe tener en cuenta la informacion sobre
caracteristicas del dolor, existencia de posibles
factores de riesgo medioambientales (dieta, ha-
bito tabaquico y consumo de alcohol), ingesta
de farmacos (sobre todo AINE), antecedentes
personales de tlcera péptica, cirugia gdstrica e

infeccién por H. pylori e historia familiar de
tlcera péptica. Inicialmente es necesario valorar
también la presencia o no de signos y sintomas
de alarma y la edad del paciente [41].

El examen fisico del paciente dispéptico pre-
senta un pobre valor diagndstico. Los estudios
que lo han evaluado [40-42] muestran que la
presencia del dolor epigéstrico a la palpacion
no permite diferenciar entre los pacientes que
presentan una Ulcera péptica y los que no. Sin
embargo, determinados hallazgos en el examen
fisico (palpacién de masa abdominal, adenopatias
y mucosas pélidas que sugieren anemia, 0 ama-
rillas sugestivas de ictericia, etc.) son ttiles para
diferenciar entre dispepsia funcional, dispepsia
orgénica u otras patologias.

A partir de la anamnesis realizada por me-
dio de la historia clinica, la validez del diagnéstico
clinico de presuncién para las diferentes etiolo-
glas de dispepsia por parte del médico es baja,
situandose alrededor del 55-60% [42,43]. Este
porcentaje aumenta cuando se trata de pacientes
con dispepsia funcional, ya que la prevalencia
es mas elevada, lo cual conlleva un mayor valor
predictivo positivo (VPP) (alrededor del 70-
75%) [43]. Por el contrario, el VPP para la dis-
pepsia organica es mas bajo (30%). Estos resul-
tados indican que la probabilidad de diagnosticar
una dispepsia funcional es mucho mas alta que
en el caso de la dispepsia orgdnica [42]. El elevado
valor predictivo negativo (VPN) para la dispep-
sia orgdnica (90-95%), comparado con el de la
dispepsia funcional [40-45%], permite confir-
mar con mayor certeza la ausencia de patologia
organica asociada [42]. Asi mismo, la variabili-
dad entre los profesionales a la hora de valorar
los sintomas y los signos de dispepsia es amplia
[43-46] , y los diagndsticos de sospecha de los
médicos de consulta médica externa y valoracién
especializada no siempre coinciden [43].
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La escasa validez e imprecisién de los sin-
tomas y signos de la dispepsia para diferenciar
una funcional de una orgénica han llevado a de-
sarrollar medidas de evaluacion mds complejas
(escalas de puntuacion de signos y sintomas) [7].
Estas medidas integran y dan peso a los diferen-
tes sintomas y signos, antecedentes y factores de
riesgo, recolectados mediante encuestas y test con
el objetivo de seleccionar a aquellos pacientes
con mayor probabilidad de presentar una pato-
logfa orgénica. Es el caso del modelo predictivo
para la dispepsia orgénica, disefiado por el grupo
de la Asociacién Espafiola de Gastroenterologia
que, a la vez, hace parte del Centro Iberoameri-
cano Cochrane. Ellos tomaron factores innatos
del individuo como son: edad, género y peso;
factores de riesgo medioambientales (alcohol,
tabaco e ingesta de AINE), sintomas (pirosis, do-
lor epigéstrico, alivio del dolor) y antecedentes de
historia de tilcera péptica. Cuando la suma de los
diferentes puntajes arroja un resultado mayor o
igual que 7, se deberd remitir para estudio por
endoscopia [7].

Signos y sintomas

Se consideran signos y sintomas de alarma
en un paciente con dispepsia: la pérdida de peso
significativo no intencionado, el vémito recu-
rrente, la disfagia, el sangrado digestivo (hema-
temesis, melenas, anemia crénica) y la presencia
de una masa abdominal palpable en el examen
fisico [47]. En el caso del cancer gdstrico, varios
estudios retrospectivos han demostrado que
précticamente en la totalidad de los pacientes con
dispepsia se presenta por lo menos un sintoma de
alarma en el momento del diagndstico [48-52].

Edad
En la mayoria de las revisiones de la literatu-
ra, las guias de practica clinica y los documentos

de consenso se recomienda realizar endoscopia
atodos los pacientes dispépticos con edad igual o
superior a 40 afios [5,53,54]. Esta recomendacién
surge de la relacién que guarda el progresivo
aumento de la incidencia de cdncer géstrico con
la edad [55]. Los ensayos clinicos aleatorizados
que actualmente han comparado diferentes es-
trategias del manejo de la dispepsia no tienen un
suficiente poder estadistico para indicar un limite
de edad en la deteccién oportuna de los pacientes
con diagndstico de cancer gastrico [56-58].

Dispepsia no investigada

El siguiente paso es tomar la decision de in-
vestigar la posible existencia de una patologia
orgdnica o lesion que justifique los sintomas
(endoscopia, deteccion de la infeccion por H.
pylori) o iniciar un tratamiento empirico [59].
Las recomendaciones sobre la posible estrategia
inicial varfan segtin las politicas de los paises,
las dreas geograficas y las sociedades cientificas,
entre otros; posiblemente no existe ninguna es-
trategia ideal aplicable en todos los casos. Inde-
pendientemente de estas estrategias, y a pesar de
que no existen estudios que demuestren la efica-
cia de las medidas de prevencion primaria (dieta e
higiene personal) o del tratamiento sintomatico,
en la consulta externa por medicina general, la
mayoria de los pacientes con dispepsia son ma-
nejados a partir de un diagndstico sindromético
[59-63]. Existen datos que muestran que mds de
la mitad de los pacientes tratados de forma empi-
rica con antisecretores, acuden a la consulta por
estos sintomas una tnica vez durante el mismo

afo de tratamiento [64].

Tratamiento empirico antisecretor

En los dltimos afios y hasta la incorporacién
de la deteccién temprana no invasiva y el tra-
tamiento del H. pylori, la terapéutica empirica
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ha sido la estrategia mas utilizada [59]. Esta
estrategia tiene un bajo costo, permite el alivio
répido de los sintomas y, en muchos casos, su
remision; ademds, optimiza y evita la realizaciéon
de endoscopias innecesarias. Entre sus riesgos se
ha de considerar la posible demora diagndstica
de patologias orgdnicas en un pequefio grupo de
pacientes y el retraso de un tratamiento efectivo
de erradicacion del H. pylori en quienes presen-
ten una ulcera péptica [61].

Este tipo de terapéutica contempla el trata-
miento con inhibidores de la bomba de protones
(IBP), anti-H2 o procinéticos. Los IBP, compa-
rados con los anti-H2 y con los antidcidos, pre-
sentan una mayor eficacia en la resolucién de
los sintomas segtin resultados de una revisién
sistematica [65-67], con unos RR calculados
a partir de los datos originales de 1,62 (IC del
95%:1,40-1,87) y 1,48 (IC del 95%:1,30-1,68),
respectivamente. Un 40% de los pacientes me-
joraron con anti-H2 y antidcidos, y un 20%
adicional mejoraron con los IBP. No se encon-
traron diferencias entre anti-H2 y antidcidos,
entre IBP (omeprazol) y procinéticos (cisaprida),
ni entre los distintos IBP. No se han encontra-
do diferencias significativas en el manejo de la
dispepsia entre los anti-H2 y procinéticos [68].
No obstante, los posibles efectos adversos car-
diacos de la cisaprida restan relevancia a estos
resultados. En cuanto a la cinitaprida, no existen
datos suficientes que permitan conocer su efi-
cacia en este contexto. A pesar del cuestionado
valor de los diferentes subgrupos de sintomas de
la dispepsia, algunos estudios tienen en cuenta
la posible causa subyacente a la hora de selec-
cionar el tipo de tratamiento empirico [69,70] .
Los anti-H2 y los IBP serian de eleccién ante los
sintomas que sugieren relacion con la secrecion
dcida (tipo ulceroso) y los procinéticos, cuando
sugieren un trastorno de motilidad. En este

sentido, los resultados de un reciente ensayo
clinico con todas las caracteristicas de rigor [71]
con cuatro diferentes opciones de tratamiento
empirico, 4 brazos de estudio (con omeprazol,
con procinéticos; a partir de los sintomas con
anti-H2 o con procinéticos) concluyen que los
sintomas gufa podrian ser ttiles a la hora de
escoger la terapia empirica. A pesar de que no
existen estudios sobre la duracién Gptima del
tratamiento con IBP, en general, éste se reali-
za durante 4 semanas por consenso médico y
mejorfa clinica. Al finalizar este periodo se ha
de valorar si los sintomas han cesado, en cuyo
caso, se interrumpira el tratamiento. Si no existe
mejora o ésta es parcial, el tratamiento se pro-
longard durante otras 4 semanas. Cuando los
sintomas no mejoran tras 8 semanas de trata-
miento, es necesario indagar su causa con otras
estrategias diagndsticas [2,5,66,72].

PRUEBAS DIAGNOSTICAS PARA LA
DISPEPSIA

En nuestro medio, segtin sefiala el dnico es-
tudio de costo-efectividad disponible [72], la es-
trategia inicial basada en el tratamiento empirico
antisecretor podria ser el mas costo-efectivo po-
sible. No obstante, en determinados pacientes
(debido a sintomas de dispepsia acompafiados de
signos y sintomas de alarma o por el hecho de te-
ner méas de 55 afos, o fracaso en el tratamiento
empirico antisecretor inicial), es necesario indagar
antes de tomar alguna decision terapéutica [7].
A continuacién se revisan las diferentes técni-
cas y las pruebas diagndsticas disponibles para
identificar o, por lo menos, presumir la causa de

la dispepsia.

Endoscopia
La endoscopia se considera la prueba de refe-
rencia para iniciar la investigacion de las lesiones
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de la mucosa géstrica; ademds, permite tomar
muestras para biopsia o deteccién del H. pylori,
si es necesario. La endoscopia es una prueba con
un elevado rendimiento diagndstico para tlcera
péptica, lesiones premalignas y cancer gdstrico
(especificidad del 96%) [73]. La realizacién de
una endoscopia da una luz a la posible causa de los
sintomas dispépticos; en algunos casos se ha
podido identificar que sélo el hecho de realizar
el procedimiento endoscépico ofrece mejoria
clinica por la tranquilidad que representa una
endoscopia negativa para el paciente, pero tiene
un costo elevado, y no todos los pacientes tienen
acceso [74].

Cuando la endoscopia realizada a los pacien-
tes con sintomas de dispepsia descarta la presen-
cia de una causa organica y ésta se ha realizado
sin demoras importantes y en ausencia de tra-
tamiento antisecretor prolongado, se realizard el
diagndstico de dispepsia funcional por exclusion.
No obstante, en presencia de signos y sintomas
sugestivos, se deben investigar otras causas de
dispepsia (tabla 1).

Los resultados de una revision sistemética
Cochrane con un RR calculado a partir de los
datos originales de: 1,08 (IC del 95%:0,99-1,17)
[67], otras revisiones [75], algunos ensayos cli-
nicos aleatorizados realizados posteriormente
[76,77] y estudios observacionales analiticos
[78] no apoyan la superioridad de estrategias tera-
péuticas basadas en la endoscopia inicial frente
al tratamiento empirico en los pacientes con
dispepsia no investigada. No obstante, la he-
terogeneidad de los estudios y su baja calidad
dificultan la interpretacion de estos resultados
[75]. Ademas, estos estudios no son relevantes en
la prctica clinica actual, ya que el papel del H.
pylori ha modificado en los dltimos afios el ma-

nejo de esta enfermedad.

Radiologia de contraste

Aunque no se dispone de estudios que com-
paren la radiologfa de contraste y la endoscopia,
los diferentes estudios disponibles muestran un
menor rendimiento en dichas pruebas diagnos-
ticas (especificidad del 70%) [79] tanto para la
deteccion de las tlceras pépticas [80] como de las
erosiones duodenales [79]. En las lesiones de me-
nor tamario se observa con mayor preocupacion
el menor rendimiento operativo de estas pruebas
[79-81]. Ademds, con esta prueba se somete al
paciente a una radiacion considerable [82]. La
realizacion de esta prueba, a pesar de su amplia
utilizacion en la consulta externa de medicina ge-
neral (40%) [35], Unicamente se podria justificar
en aquellos pacientes que se niegan a someterse

auna endoscopia, incluso con anestesia.

DETERMINACION DE LA
INFECCION POR HELICOBACTER
PYLORI

La principal razén para evaluar la presencia
del H. pylori es predecir qué pacientes tendran
una tlcera péptica asociada a esta infeccidn.
El descubrimiento de esta bacteria, hace mas de
dos décadas, ha cambiado el manejo de la dispepsia
y fundamentalmente el de la tdlcera péptica. Si
excluimos las tlceras debidas a la ingesta de los
AINE, el H. pylori esta asociado practicamente
a la totalidad de las tlceras pépticas (el 95% ala
duodenal y el 80% a la gdstrica) [35]. No obstante,
la mayoria de pacientes con sintomas de dispepsia
einfectados por el H. pylori no presentan una tl-
cera péptica. Las estrategias que incluyen la iden-
tificacion inicial de la infeccién por H. pylori son:
la deteccién del H. pylori y endoscopia (test and
scope) y la deteccion del H. pylori y tratamiento
de erradicacion (test and treat). Estas estrategias
tienen en cuenta la deteccién del H. pylori me-
diante métodos no invasivos [36].
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Pruebas para la deteccién de la infeccién por
Helicobacter pylori

Las pruebas de investigacion del H. pylori se
utilizan como método diagndstico para confirmar
su erradicacion. El método de eleccién para su
deteccidn en los pacientes dispépticos dependerd
de si a éstos se les debe o no realizar una endos-
copia diagndstica. Los test realizados a partir de
la endoscopia, con o sin biopsia, se consideran
métodos invasivos, e incluyen: el test rapido
de la ureasa, la histologia y el cultivo. Entre los
métodos no invasivos se encuentran: la prueba
del aliento de urea, la serologia, la deteccién de
antigenos en heces y la deteccion de inmuno-
globulinas tipo G (IgG) especificas en orina y
saliva. La prueba del aliento con urea C13 es el
método diagndstico no invasivo de eleccién en
los pacientes dispépticos y el test rapido de la
ureasa en los pacientes que precisan una endos-
copia [36,83].

La serologia podria tener un papel en el diag-
néstico para la deteccion del H. pylori, especial-
mente en poblaciones con prevalencias altas [84].
Para evitar falsos negativos, tanto en los métodos
invasivos como en la prueba del aliento con urea
C13, es necesario evitar la toma de fdrmacos an-
tisecretores, en especial con los inhibidores de
bomba de protones (IBP) durante las 2 semanas
previas; en el caso de los antibiéticos, durante
las 4 semanas previas al examen [85-89].

TRATAMIENTO DE ERRADICACION
DEL HELICOBACTER PYLORI

La estrategia de investigacion del H. pylori
y el tratamiento de erradicacion beneficia a la
mayoria de pacientes con dlcera, y podria favo-
recer a algunos pacientes con linfoma MALT y,
probablemente, a los pacientes con una historia
familiar de cancer gastrico [90-92] . No obstante,
esta estrategia conlleva tratar tanto a los pacien-

tes con tlcera péptica como con dispepsia funcio-
nal; actualmente se considera que la erradicacion
del H. pylori ejerce un papel poco importante en
estos pacientes [35,93]. Ademas, el tratamiento
de erradicacion no evita que casi la mitad de los
pacientes con ulcera vuelvan a presentar sin-
tomas después de la curacién [93-95] y podria
generar un aumento importante en la resistencia
microbiana a los antibiéticos.

La estrategia de sospecha clinica de infec-
cién por H. pyloriy tratamiento de erradicacion
es menos efectiva en los servicios de consulta
médica general o programas de prevencién pri-
maria [95], ya que los sintomas de dispepsia,
sobre todo cuando la tasa de infeccién por H.
pylori es elevada, discriminan poco la presen-
cia de tlcera péptica. En este sentido, algunos
estudios indican que la deteccién del H. pylori
en los pacientes que consultan por sintomas de
dispepsia en la consulta general y en zonas don-
de la prevalencia es alta, como es el caso de
Colombia (90%), no afiade valor a la historia
clinica [16,96,97]. La estrategia también re-
sulta menos efectiva, a medida que en algunos
medios la prevalencia de tlcera y de infeccién
por H. pylori en la poblacién general estdn
disminuyendo [98], (efecto cohorte). Debido
a esta problematica, la Sociedad Europea de
Gastroenterologia en Atencién Primaria reco-
mendo reservar la deteccién y el tratamiento
del H. pylori para los pacientes con alteraciones
endoscépicas documentadas [99]. En los servi-
cios de consulta externa, casi no se utilizan las
estrategias que incluyen los estudios iniciales
para la deteccion del H. pylori [60-63]. Un re-
ciente estudio en Espafia [60] sefiala que més
de la mitad de los médicos de atencién primaria
(AP) nunca han estudiado la presencia del H.
pylori en un paciente dispéptico. Otro estudio
europeo confirma resultados similares [100].
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Las actuales controversias acerca de la de-
teccion del H. pylori en los servicios de consulta
externa de nuevo han dado gran importancia a
la historia clinica y a las escalas de puntuacién
de signos y sintomas para la seleccién de los
pacientes con patologia organica [16,95,101].
Otros autores han propuesto como alternativa
del tratamiento empirico, seguido [93] ono [71]
dela deteccion del H. pylori en aquellos pacientes
en los que no se observa mejoria.

Tratamiento empirico de erradicacién del
Helicobacter pylori

La estrategia del tratamiento de erradicacion
empirico se ha planteado como opcién terapéuti-
ca en algunos medios en los que la prevalencia de
dlcera duodenal es muy elevada. Esta estrategia
lleva consigo el tratamiento de erradicacion sin
previa confirmacién diagndstica de la infeccion
por H. pylori. Esta opcién sélo estaria justifica-
da en aquellos pacientes con tlcera duodenal (el
95% asociadas a H. pylori) o con antecedentes
de tilcera duodenal que vuelve a ser sintomatica o
que requieren tratamiento antisecretor (IBP)
a largo plazo [67,70].

Erradicacion del Helicobacter pylori
en la dlcera péptica

El tratamiento erradicador de los pacientes
infectados por el H. pylori se ha mostrado su-
perior al tratamiento antisecretor en la cicatri-
zacion, tanto a corto como a largo plazo, y en la
reduccién de las recidivas ulcerosas [102,103].
Asimismo, disminuye el tiempo para conseguir
la cicatrizacion [104] y el riesgo de sangrado
por ulcera duodenal [105] . En los pacientes con
tlcera duodenal sangrante, el tratamiento erra-
dicador comparado con el no erradicador reduce
el riesgo de sangrado recurrente en los siguientes
12 meses de forma significativa [106]. En el caso

de la tlcera duodenal, la fuerte asociacién causal
hace que no sea primordial investigar la presencia
de infeccién por H. pylori. En la dlcera géstrica,
con una asociacién menos fuerte, es recomen-
dable confirmar la infeccién previamente en
todos los casos [107]. No obstante, el hecho de
que los porcentajes de asociacion entre infec-
cién por el H. pylori y la tlcera péptica estén
disminuyendo podria modificar la epidemiologia
y, por consiguiente, las conductas diagndsticas y
terapéuticas en un futuro.

Pautas para la erradicacion del Helicobacter
pylori

La terapia de erradicacion debe ser efectiva
(tasa de erradicacion superior al 80%) [54,99], te-
ner pocos efectos adversos y ser de facil cumpli-
miento por parte del paciente [5,54,99,108,109].
Actualmente no se dispone de revisiones siste-
maticas o estudios clinicos sobre las diferentes
pautas de erradicacidn, cuyo objetivo primario
haya sido valorar su efecto sobre la sintomato-
logia dispéptica, la calidad de vida o la mortali-
dad [103]. La més utilizada es la pauta basada
en la triple terapia, e incluye un inhibidor de
bomba de protones (IBP) o ranitidina-citrato
de bismuto (RCB) més 2 de los siguientes an-
tibiéticos: claritromicina, amoxicilina o metro-
nidazol [109-112]. La asociacion de amoxicilina
y metronidazol presenta resultados inferiores
de erradicacién, comparado con las otras com-
binaciones de antibidticos [113]. Dentro de los
IBP, el més utilizado es omeprazol, pero tam-
bién lansoprazol, pantoprazol [110], rabeprazol
[114-116] y esomeprazol [117-119] han mos-
trado ser eficaces, pero sus costos son superio-
res al omeprazol. La estrategia que contempla
la terapia cuadruple se recomienda en caso de
fracaso de erradicacion, e incluye un IBP més
metronidazol y una tetraciclina y subcitrato de
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bismuto [110]. Los tratamientos con s6lo dos
farmacos se han mostrado menos eficaces, y
actualmente no se contemplan como terapia de
primera linea [120,121]. Los efectos adversos,
aunque frecuentes (aproximadamente el 30%)
[108], suelen ser leves y causa de una pequefia
tasa de abandonos terapéuticos por parte del
paciente [111]. A corto plazo, los efectos mds
frecuentes son: el bismuto puede provocar
diarrea leve y cambios en el color de las heces
[111], como las alteraciones gastrointestinales
(nauseas, dolor abdominal, diarreas, disgeusia),
producidos por los antibidticos, sobre todo la
claritromicina y el metronidazol. Para mejorar
la adherencia al tratamiento es conveniente
advertir al paciente sobre la existencia y la
probable aparicion de estos efectos secunda-
rios y explicarle la importancia de un adecuado
cumplimiento del tratamiento. En relacién con la
duracion del tratamiento, la pauta triple de una
semana [108,110,122,123], aunque ligeramente
menos eficaz a la de 14 dias, es la més aceptada
por su mayor simplicidad, mejor adherencia y
un menor ntimero de efectos secundarios. Ade-
mas, presenta mejor costo-efectividad [110].
En cuanto al esquema cuddruple, una revisiéon
sistemdtica confirmé que los regimenes de 2 se-
manas frente a una semana no incrementan la
tasa de erradicacion [120].

Tratamiento erradicador de primera linea

El esquema maés recomendado (tabla 2) es
la que combina un IBP con claritromicina y
amoxicilina, durante una semana [5,108,110].
De manera alternativa puede utilizarse raniti-
dina-citrato de bismuto en vez del IBP. En los
pacientes alérgicos a la penicilina, se recomienda
reemplazar amoxicilina por metronidazol [113].
La razdon para no emplear inicialmente la pauta
con metronidazol consiste en que las resistencias

bacterianas secundarias son frecuentes tras el
fracaso del tratamiento, de modo que su uso po-
dria afectar la eficacia de la terapia de segunda
linea. En la practica clinica no parece necesaria
la realizacion rutinaria de un cultivo previo a la
administracion del tratamiento erradicador de
primera linea [110]. No obstante, es recomen-
dable que los laboratorios de referencia realicen
cultivos rutinarios puntuales para conocer las
cepas bacterianas existentes en la poblacion en
relacién con la proteina citotdxica (Cag A) y la
proteina vacuolizante (Vac A); ademds, tanto de
la prevalencia de las resistencias como de la in-
fluencia de éstas en la eficacia terapéutica [110].
En Espafia, la resistencia a la claritromicina se
estima alrededor del 12% y al metronidazol del
25%, con amplias variaciones, segin los estu-
dios [122,123], mientras que las resistencias a la

amoxicilina o tetraciclina son raras.

Fracaso inicial del tratamiento erradicador

Las causas mds frecuentes del fracaso de
la terapia de erradicacion del H. pylori son las
resistencias a los antibidticos, seguidas por una
mala adherencia al tratamiento por parte del
paciente y una mala prescripcién de la posolo-
gia por parte del médico [124]. En general, las
estrategias méas complejas han mostrado peores
resultados [105].

Cuando el tratamiento inicial de primera li-
nea fracasa, se recomienda utilizar el esquema
de terapia cuddruple, con IBP, subcitrato de bis-
muto, metronidazol y tetraciclina, durante 7 dias
[103]. En la préctica médica no parece necesaria
la realizacidn rutinaria del cultivo previamente
a la administracion del tratamiento erradicador
tras el fracaso de éste, debido a la elevada eficacia
obtenida al administrar en estos casos un trata-

miento empirico cuddruple [103].
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Tabla 2. Tratamiento erradicador del Helicobacter pylori

Tipo de terapia

Intervalo de administracion

Terapia triple (0CA)

Terapia de primera linea
Duracién: 7 dias

IBP* Cada 12 h
Claritromicina 500 mg/12 h
Amoxicilina 1g/12h

Terapia triple (OCM)

En caso de alergia a la penicilina
Duracion: 7 dias

IBP* Cada 12 h*
Claritromicina 500 mg/12 h
Metronidazol 500 mg/12 h
Terapia triple (RcbCA) Duracién: 7 dias
Ranitidina-citrato de bismuto 400 mg/12 h
Claritromicina 500 mg/12 h
Amoxicilina 1g/12h

Terapia cuadruple

Terapia de segunda linea
Duracion: 7 dias

IBP* Cada 12 h

Subcitrato de bismuto 120 mg/6 h
Metronidazol 500 mg/8 h
Clorhidrato de tetraciclina ** 500 mg /6 h

* Omeprazol (20 mg/12 h), lansoprazol (30 mg/12 h), pantoprazol (40 mg/12 h), rabeprazol (20 mg/12 h)

y esomeprazol (20 mg/12 h) muestran una eficacia similar.

** La doxiciclina no esta indicada.

Seguimiento posterior al tratamiento
erradicador

El seguimiento posterior al tratamiento de
erradicacion del H. pylori dependerd del tipo de
patologia subyacente y de las terapias de erradi-

cacién previamente utilizadas.

Control tras el tratamiento de la infeccién
por Helicobacter pylori

En caso de precisarse, la prueba del aliento
con urea C13 se considera el método de eleccién
para la confirmacion de la erradicacién de la in-
feccion en pacientes con tlcera duodenal, ya que
una vez que el H. pylori ha desaparecido, cesa
completamente la produccién de ureasa [125].

A pesar de que la deteccion de los antigenos en
heces es una prueba que ha demostrado una
alta efectividad diagndstica [88], sus resulta-
dos contradictorios entre mtltiples estudios y
su limitada accesibilidad, por sus costos, en la
actualidad, no permiten equipararla a la prueba
del aliento. La variabilidad en la desaparicion de
los anticuerpos en sangre una vez erradicado el
H. pylori hacen que la serologia no sea reco-
mendable para el control de la efectividad del
tratamiento erradicador. En el caso de dlcera
gdstrica, dado que se precisa repetir la endosco-
pia para comprobar la cicatrizacién, puede rea-
lizarse el test rapido de la ureasa para confirmar

la erradicacién.
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Ulcera péptica

El H. pylori ha demostrado un papel im-
portante en la patogenia de la dlcera péptica,
ha transformado su enfoque diagndstico y, por
consiguiente, su manejo en las tltimas dos dé-
cadas [31-33]. Actualmente existe consenso in-
ternacional, tanto en las distintas revisiones
sistemdticas [102,126-129] como en las guias
de practica clinica [5,125,130] y conferencias de
consenso [52,103,129] acerca de la eficacia de la

erradicacion del H. pylori en los pacientes con
lcera péptica. La infeccion por H. pylori estd
presente en un 95% de los pacientes con tdlcera
duodenal y hasta en un 80% de los pacientes con
ulcera géstrica, y aunque las tendencias de su
presentacion son hacia la baja [35], la erradica-
cién del microorganismo ha sido eficaz en ambos
tipos de patologias [132]. La duodenitis erosiva
se considera un equivalente a la tlcera duodenal
y debe ser tratada como esta condicién.
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