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GUIA PARA LA PRACTICA CLINICA: MANEJO DEL PACIENTE CON DISPEPSIA
INTRODUCCION

De acuerdo al consenso de expertos logrado en Roma en 1999, la dispepsia es definida como cualquier dolor o
molestia localizada en la parte central y superior del abdomen (1,2). Molestia (o incomodidad), es una sensacién
negativa no dolorosa tal como puede ser la inflamacién abdominal, la distension o la nausea. La pirosis no se considera

parte de la dispepsia ya que es especifica de la enfermedad por reflujo gastroesofagico (RGE) (3,4).

Se supone el origen de la dispepsia sea en el tracto digestivo superior, y que ha estado presente en mas del 25% de

los dias durante las ultimas 4semanas (5) .
Causas mas frecuentes:

-comer excesivamente, comer demasiado rapido, comer alimentos grasos 6 grasientos, o comer alimentos picantes.
-ingestion de alcohol.

-trastornos de la motilidad: vaciar demasiado rapido 6 demasiado lento el contenido.

-Ulcera gastrica y duodenal

-inflamacion de la pared del estobmago que ocurre repentinamente (Gastritis Aguda) y que puede ser resultado de
tensién extrema, medicaciones, ingestion de material inflamable u otra sustancia corrosiva.

-inflamacion de la pared del estémago que ocurre gradualmente (Gastritis Crénica) y que generalmente es el resultado
del uso de antiinflamatorios no estroideos (AINES) a largo plazo.

-pancreatitis crénica (6).

Clasificacién de las evidencias cientificas y de las recomendaciones terapéuticas.

Las evidencias se clasifican en: nivel | (datos procedentes de ensayos clinicos controlados y aleatorizados, metanalisis
y revisiones sistematicas); nivel Il (resultados de estudios de cohortes o casos y controles) y nivel lll (informacion
basada en estudios no controlados o consenso de expertos). Las recomendaciones (Rec.) se clasifican en: Buenas
(Rec. A): basada en la categoria | de evidencia; Regular (Rec.B): basada directamente en la categoria Il de la
evidencia o extrapolada de la categoria |; Baja (Rec. C): basada directamente en la categoria Il o extrapolado de las

categorias Il y Il

La dispepsia se clasifica en organica y funcional.

DISPEPSIA ORGANICA: engloba las siguientes situaciones: Ulcera duodenal, duodenitis erosiva, deformidad
inflamatoria o cicatricial del bulbo duodenal, y la Ulcera gastrica. La duodenitis erosiva se comporta en la clinica, la
fisiopatologia, y en la respuesta terapéutica, de forma muy similar a la ulcera duodenal por lo que deben ser

consideradas y tratadas de forma semejante.



DISPEPSIA FUNCIONAL: continda siendo un diagnéstico de exclusion, por tanto se han de descartar las alteraciones
estructurales , las enfermedades metabdlicas, los trastornos inducidos por el alcohol o por los farmacos. Su
etiopatogenia es incierta todavia, por lo que se le relaciona especialmente con anomalias de la motilidad

gastroduodenal (7), un aumento de la percepcion visceral (8) y factores psicoldgicos (9).

La asociacién de dispepsia con sintomas y signos de alarma (disfagia, vomitos a repeticién, sangramiento digestivo o
anemia, pérdida de peso no explicada, hallazgos relevantes en la exploracion fisica como puede ser la visceromegalia,

dolor continuo intenso o nocturno) puede sugerir la presencia de cancer gastrico (10, 11) .

Es recomendado un estudio gastroscopico de la dispepsia no investigada, en pacientes mayores de 45 afios que

presenten signos y sintomas de alarma (nivel de evidencia cientifica Ill) B.

El diagnostico de la dispepsia se establece mediante la demostracion de la existencia de lesiones (endoscopia

digestiva) y la identificacion (o no) de la infeccién por H Pylori (su prevalencia es clinicamente relevante).

La endoscopia digestiva es la prueba que permite el diagndstico de lesiones mucosas con una precisién mas alta que

la radiologia con contraste (12,13,14).

El Helicobacter Pylori (H.P.) es un bacilo gram negativo cuya infeccién se adquiere en la infancia y puede causar
gastritis crénica y ulcera péptica. Aunque pequefia, existe una relacién entre la infeccion por H. Pylori y la dispepsia no
ulcerosa. También parece ser un factor de riesgo de cancer gastrico y que puede asociarse a linfoma MALT. La
prevalencia de esta infeccion es alta aunque variable, entre el 30 y el 80% de la poblacion adulta esta infectada. Su
erradicacion cura la ulcera y las reinfecciones son extremadamente raras (15).

La infeccion por H. P. se puede detectar mediante métodos invasivos (endoscopia con biopsia, test de ureasa, cultivo)
y no invasivos (test de aliento con urea marcada con carbén 13) (16,17,18). El test del aliento es la prueba de eleccion

para aquellos pacientes que no se les hace endoscopia ( nivel de evidencia cientifica 1) A (19,20).

La endoscopia es la prueba diagnéstica de eleccion en pacientes con sintomas y signos de alarma o en pacientes que

haya fracasado el tratamiento empirico o presenten recurrencias.

TRATAMIENTO

El tratamiento de esta enfermedad debe de comenzar con eliminar todos los factores que contribuyen al

establecimiento de lesiones en la pared del aparato digestivo:

a. Suspender los medicamentos que contribuyen al establecimiento de las lesiones en la pared del aparato digestivo,
los que lesionan la pared gastrica o intestinal: antiinflamatorios no esteroideos (Naproxeno, Acetaminofen, Aspirina,
etc), antibidticos y analgésicos.

b. Suspender sustancias irritantes: alcohol, café y tabaco.

c. Suspender comidas irritantes: con picantes, condimentadas, ricas en grasas.

d. Disminuir el nivel de estrés

El tratamiento farmacoldgico va dirigido a:

1.- Erradicar la infeccién por H. Pylori en dado caso que exista

2.- Control de la secrecién de acido por el estdmago



3.- Alivio de los sintomas

4.- Curacion de las lesiones ulcerosas (21)

Los pacientes menores de 45 afios y con un tiempo de evolucién de los sintomas corto, inferior a las 4 semanas,
siempre que no vaya acompafado de sintomas y signos de alarma y se hayan descartado otras posibles causas
meidante la historia clinica y el examen fisico, podran ser seleccionados para un tratamiento empirico de la dispepsia
(nivel de evidéncia cientifica Ill) B. En cambio, en los pacientes con un tiempo de evolucién superior a las 4 semanas la
mejor estrategia consistira en investigar o no la posible causa. En estos casos, si la clinica de la dipepsia es de tipo
ulcerosa, se investigara la presencia de H.Pylori y si es de tipo con dismotilidad se realizara un tratamiento empirico de

la dispepsia con procinéticos (22) ( nivel de evidencia cientifica V) C.

El tratamiento empirico de la dispepsia no investigada engloba los anti H2 (cimetidina, ranitidina), los inhibidores de la
bomba de prototnes (IBP) (omeprazol) y los procinéticos (metoclopramida). Los IBP son mas eficaces que los

antiacidos y que los antiH2 en esta indicacién (23,24,25,26) (nivel de evidencia cientifica | ) A.

Los IBP son bien tolerados (provocan efectos adversos minimos). La dosis que se ha de administrar es Omeprazol 20
mg/24 horas. Los efectos adversos mas frecuentes de los procinéticos suelen ser la somnolencia y la fatiga, mientras
que los mas significativos son las reacciones extrapiramidales y algun caso de hiperprolactinemia (y las arritmias, en el

caso de la cisaprida). La dosis que hay que administrar es Metoclopramida 10-20 mg/8 horas.

El tratamiento empirico de la dispepsia no investigada ha de pactarse durante 4 semanas y valorarse al final del
periodo. Si al final de este periodo el paciente esta asintomatico se ha de interrumpir el tratamiento. Si hay un beneficio

parcial se seguira 4 semanas mas y se volvera a valorar. Si no mejora habra que investigar la dispepsia.

Erradicacién del H. Pylori (H P) en la Ulcera péptica:

El Helicobacter Pylori es la mayor causa de enfermedad péptica ulcerosa y un factor de riesgo primario para el cancer

gastrico. Su erradicacion del organismo curaria la recurrencia y las complicaciones de la Ulcera.

El principal argumento para recomendar la erradicacién de los pacientes con Ulcera péptica e infeccion por H. Pylori es
la drastica disminucién de las recidivas ulcerosas, tanto de los casos de Ulcera gastrica (del 59% al 4%) (27) como de
los de ulcera duodenal (del 67% al 6%) (28). Ademas, la mayoria (92%) de los pacientes tratados con terapias
erradicadoras se mantienen libres de Ulceras durante 7,1 afios. La erradicacion es también superior al tratamiento
antisecretor Unico (antiH2, o IBP) en la rapidez de la curacion, la cicatrizacién de las ulceras y en la reduccién de las
recidivas (27,29). Es igualmente mas efectiva, para reducir las recidivas que la terapia de mantenimento(30) y tiene
mas costo-efectividad que la terapia antisecretora (28, 30). Por esto, diversos consensos, guias y revisiones

recomiendan erradicar el H. Pylori en pacientes con Ulcera péptica (7,31,32,33,34,35,36,37,38).

La duodenitis erosiva es considerada parte de la enfermedad ulcerosa duodenal por lo que se recomienda también la

erradicacién del H. Pylori en estos pacientes (6).

En pacientes con ulcera duodenal no cabe investigar la presencia de infeccién por H. Pylori ya que practicamente en
todos los casos existe la infeccion (después de excluir los casos de Ulcera producidos por AINES vy los falsos negativos

de las pruebas diagnoésticas) (39) (nivel de evidencia cientifica 11l) B .

En la Ulcera gastrica se debe investigar la presencia de H. pylori. Si existe infeccion se debe erradicar el H. Pylori; si no

hay infeccion cabe realizar terapia con antisecretores (40) (nivel de evidencia cientifica Ib) A.

Las terapias erradicadoras tienen que ser simples, bien toleradas y asumir unas tasas de erradicacién por encima del

80% (33). En este sentido, las terapias 6ptimas son las que combinan un IBP ¢ ranitidina 6 citrato de bismuto con 2



antibiéticos (la claritromicina, la amoxicillina o el metronidazol). La terapia cuadruple, que combina un IBP con
subcitrato de bismuto, metronidazol y tetraciclina, alcanza resultados similares de erradicacién, aunque presenta mayor
dificultad de administracion y una frecuencia superior de efectos adversos. Las pautas dobles no alcanzan el objetivo

terapéutico designado.

El IBP mas utilizado es el omeprazol (por experiencia de uso y por costo, es el farmaco de eleccion).

En los pacientes alérgicos a la penicilina se recomienda sustituir la amoxicilina por metronidazol.

Si fracasa una primera terapia erradicadora (triple terapia) se aconseja (31,37) utilizar la terapia cuadruple (tratamiento

erradicador de segunda linea), (evidencia cientifica de nivel Ib. Grado A) .

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO DE LA ULCERA GASTRODUODENAL

cimetidina ¢

ranitidina 6 durante 4 a 6 semanas omeprazol

famotidina

amoxicillina 1000 mg c¢/12 h + metronidazol 500 mg ¢/12 h claritromicina 500 mg ¢/12 h + amoxicillina 1000 mg ¢/12 h
(o}

tetraciclina 500 mg ¢/6 h + metronidazol 500 mg c¢/8 h amoxicillina 1000 mg c¢/12 h + metronidazol 500 mg c/12 h

(o}

claritromicina 500 mg ¢/12 h + tinidazol 1.5 g/d amoxicillina 1000 mg c/12 h + tinidazol 1.5 g/d

(APLICAR LA TRIPLETERAPIA DURANTE 10 A 14 DIAS)

* terapia erradicadora de eleccion

Si fracasan los tratamientos de 1ra. y 2da. lineas, el tratamiento se ha de basar en las resistencias antibiéticas para lo

cual se remitira el paciente al gastroenterélogo y podra practicarle una endoscopia y un cultivo (37,38).

Tratamiento de la dispepsia funcional:

Hay diversos tratamientos que han demostrado ser Utiles en la dispepsia funcional. Su abordaje terapéutico es
complejo y por este motivo es esencial mantener una buena relacion entre el médico y el paciente, explicarle
correctamente en qué consiste su enfermedad y valorar la asociacién frecuente de la dispepsia con una patologia
ansiosa y/o depresiva o con otras patologias funcionales como el sindrome de colon irritable. Los farmacos mas

utilizados son los antisecretores y los procinéticos (22).

SEGUIMIENTO DESPUES DEL TRATAMIENTO DE ERRADICACION (dependera de la naturaleza de la enfermedad

gastroduodenal subyacente)

1.- ULCERA DUODENAL NO COMPLICADA: El tratamiento antibiético es satisfactorio para erradicar la infeccién en un
80%- 90% de las personas tratadas (35). Los pacientes con sintomas persistentes después del tratamiento de
erradicacién han de someterse a una prueba confirmatoria de H. Pylori (evidencia cientifica de nivel IV)C. Si la
infeccion persiste, los pacientes deberan reiniciar tratamiento erradicador de segunda linea. Si los sintomas persisten

ademas que el H. Pylori sigue siendo negativo, puede ser que los pacientes tengan ulceras persistentes u otra causa



de dispepsia. Habria que descartar, en cualquier caso la presencia de farmacos gastrolesivos no identificados

previamente (35).

2.- ULCERA PEPTICA COMPLICADA: Los pacientes que han tenido una hemorragia gastroduodenal previa por una
Ulcera habran de seguir tratamiento antisecretor hasta que se confirme que el H. Pylori ha sido erradicado. El

tratamiento mas adecuado después de esta confirmacion seria con los anti H2.

3.- ULCERA GASTRICA: En casos de Ulcera gastrica, para descartar la malignidad los pacientes deben ser sometidos
a una nueva endoscopia (a las 4- 8 semanas después de haber completado el tratamiento de erradicacion) para
confirmar el éxito de la erradicacién y la curacién de la ulcera. Si se sospecha la malignidad hay que derivar al paciente

a la atencion especializada.

4.- ULCERA PEPTICA CON H. PYLORI NEGATIVO: Habria que descartar que el resultado de la prueba diagnodstica
sea un falso negativo o que sea una ulcera asociada al consumo de AINES, estados de hipersecrecion, u otros

procesos digestivos.

Después de descartadas las situaciones anteriores, si los sintomas persisten, habra que hacer una derivacion a la
atencion especializada y dada la historia natural (crénica) de la Ulcera péptica, probablemente los pacientes requieran
tratamiento antisecretorio de forma continuada . Si se trata de una ulcera duodenal no complicada, no habria que

alargar el tratamiento antisecretorio ya que esto no mejora las tasas de cicatrizacion.

5.- DISPEPSIA FUNCIONAL.

En la actualidad, a la espera de datos concluyentes, el tratamiento ha de ser sintomatico y el control, ha de darlo el

médico de atencién primaria. El caso se derivara al gastroenterélogo segun la gravedad de los sintomas.

ULCERA GASTRODUODENAL POR ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

Entre un 15 y un 30% de los pacientes en tratamiento con antiinflamatorios no esteroideos (AINES) pueden presentar
dispepsia. En un periodo de 6 meses de tratamiento con AINES, se puede esperar que el 1% desarrolle una Ulcera
gastroduodenal, y, si el tratamiento se mantiene mas de un afio, su porcentage aumenta hasta un 2-4%. El riesgo de
hemorragia digestiva alta de los pacientes que estan en tratamiento con AINES es de 4-7 veces superior a la poblacion

no expuesta a estos farmacos.

Todos los AINES pueden tener un efecto lesivo directo sobre la mucosa gastrica y duodenal. EI mecanismo
predominante mediante el cual se produce la lesién es el efecto sistémico de inhibicion de la ciclooxigenasa (COX),

enzima necesaria para la sintesis de prostaglandinas en la mucosa gastrica y duodenal.

La lesion tipica es una erosion superficial de la mucosa gastrica, pero también se puede producir una uUlcera Unica mas
profunda. Los pacientes pueden presentar sintomas y signos tipicos, pero también esta descrita la aparicion de
complicaciones, como hemorragias digestivas altas, en pacientes previamente asintomaticos. La lesion se puede

localizar en cualquier zona de la mucosa gastrica, pero es mas frecuente a nivel del antro.

Algunos estudios han dado informacion sobre cuales son los pacientes con mayor riesgo de presentar una

complicacion gastroduodenal asociada a la administracién de AINES. Los factores de riesgo sugeridos son:

1- Edad superior a 60 afios (especialmente mayor de 75 afios)
2 - Antecedentes de enfermedad ulcerosa
3- Antecedentes de hemorragia digestiva.

4 - Uso concomitante de anticoagulantes orales.



5- Uso concomitante de corticoides
6 - Enfermedad cardiovascular.
7- Otras: tabaquismo, consumo de alcohol, enfermedades graves (especialmente insuficiencia cardiaca), dosis

elevadas de AINES durante un tratamiento corto.

Tratamiento: el objetivo es prevenir la aparicion de lesién gastrica y duodenal y sus complicaciones

MEDIDAS NO FARMACOLOGICAS:

a) Evitar el uso de AINES que no sean estrictamente necesarios, en muchos casos se puede utilizar un analgésico.

b) Cuando sea necesario, seleccionar el AINE menos gastrolesivo.

c) Utilizar la menor dosis posible.

MEDIDAS FARMACOLOGICAS: misoprostol, antihistaminicosH2 (ranitidina, famotidina), e inhibidores de la bomba de

protones (omeprazol), erradicacién del H. Pylori.
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