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Prélogo

La Medicina Basada en Evidencia consiste en la integracion de la
experiencia clinica individual de los profesionales de la salud con la mejor
evidencia proveniente de la investigacién cientifica, una vez asegurada la
revision critica y exhaustiva de esta. Sin la experiencia clinica individual, la
practica clinica rapidamente se convertiria en una tirania, pero sin la
investigacion cientifica quedaria inmediatamente caduca. En esencia, pretende
aportar mas ciencia al arte de la medicina, y su objetivo consiste en contar con la
mejor informacion cientifica disponible -la evidencia-, para aplicarla a la practica
clinica.

El nivel de Evidencia clinica es un sistema jerarquizado que valora la
fortaleza o solidez de la evidencia asociada con resultados obtenidos de una
intervencidn en salud y se aplica a las pruebas o estudios de investigacion.

Tabla No. 1*
Niveles de evidencia:

Grado de Nivel de
Recomendacion Evidencia Fuente
A 1a Revision sistematica de ensayos clinicos aleatorios.
1b Ensayo clinico aleatorio individual.
1c Eficacia demostrada por los estudios de practica clinica
y no por la experimentacion. (All or none**)
B 2a Revisién sistematica de estudios de cohortes.
Estudio de cohorte individual y ensayos clinicos
2b : : :
aleatorios de baja calidad.
2¢ Investigacion de resultados en salud, estudios
ecologicos.
3a Revision sistémica de estudios caso-control, con
homogeneidad.
3b Estudios de caso control individuales.
C 4 Series de casos, estudios de cohortes y caso-control de
baja Calidad.
D 5 Opinion de expertos sin valoracion critica explicita.

* Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.

**All or none (Todos o ninguno): Se cumple cuando todos los pacientes
mueren antes de que el medicamento esté disponible, pero algunos ahora
sobreviven; o cuando algunos pacientes mueren antes de que el medicamento
esté disponible, pero ahora ninguno muere con el medicamento.
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Los grados de recomendacién son criterios que surgen de la experiencia de
expertos en conjunto con el nivel de evidencia; y determinan la calidad de una
intervencioén y el beneficio neto en las condiciones locales.

Tabla No.2

Significado de los grados de recomendacion

Grado de
Recomendacién Significado
A Extremadamente recomendable.
B Recomendable favorable.
C Recomendacion favorable, pero no concluyente.
D Corresponde a consenso de expertos, sin evidencia
adecuada de investigacion.
\ Indica un consejo de Buena Practica clinica sobre el

cual el Grupo de Desarrollo acuerda.

Las GUIAS DE PRACTICA CLINICA BASADAS EN LA EVIDENCIA, son los
documentos en los cuales se plasman las evidencias para ponerlas al alcance
de todos los usuarios (médicos, paramédicos, pacientes, etc.). En ellas, el
lector encontrara al margen izquierdo de los contenidos, el Nivel de Evidencia
1a (en numeros y letras minusculas, sobre la base de la tabla del Centro de
Medicina Basada en la Evidencia de Oxford) de los resultados de los estudios
los cuales sustentan el grado de recomendacion de buena practica clinica,
que se anota en el lado derecho del texto A (siempre en letras mayusculas sobre
la base de la misma tabla del Centro de Medicina Basada en la Evidencia de
Oxford) sobre los aspectos evaluados.

Las Guias, desarrollan cada tematica seleccionada, con el contenido de las
mejores evidencias documentadas luego de revisiones sistematicas exhaustivas
en lo que concierne a estudios sanitarios, de diagndsticos y terapéuticas
farmacolodgicas y otras.

La GUIA DE BOLSILLO es una parte de la guia, que resume lo mas relevante
de la entidad con relacién a 4 aspectos: 1. La definicion de la entidad, 2. Como
se hace el diagnéstico, 3. Su terapéutica y 4. Las recomendaciones de buenas
practicas clinicas fundamentales, originadas de la mejor evidencia

No se pretende con ésta guia describir un protocolo de atencion donde todos los

puntos deban estar incorporados sino mostrar un ideal para referencia vy
flexibilidad, establecido de acuerdo con la mejor evidencia existente.
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Las Guias de Practica Clinica Basada en Evidencia que se revisaron para la
elaboracién de esta guia, fueron analizadas mediante el instrumento AGREE
(por las siglas en inglés de Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for
Europe), el cual evalia tanto la calidad de la informacion aportada en el
documento como la propiedad de algunos aspectos de las recomendaciones, lo
que permite ofrecer una valoracion de los criterios de validez aceptados en lo
que hoy es conocido como “los elementos esenciales de las buenas guias”,
incluyendo credibilidad, aplicabilidad clinica, flexibilidad clinica, claridad,
multidisciplinariedad del proceso, actualizacion programada y documentacion.

El grupo de trabajo ha encontrado, a lo largo del proceso de elaboracion,
diversas dificultades, tanto desde el punto de vista metodoldgico como logistico,
que no permiten todavia alcanzar todos los objetivos planteados en este
instrumento AGREE. Estas dificultades parecen ser comunes a diferentes
grupos de elaboracion de Guias de Practica Clinica en el mundo y afectan
principalmente a los aspectos siguientes: participacion activa de los pacientes,
analisis de coste-efectividad, fase piloto previa a su publicacion definitiva,
criterios de evaluacion y auditoria.

Por falta de informacion, no es sencillo hacer un analisis de costos.

El Programa de Elaboracion de Guias de Practica Clinica intenta ser una
herramienta de ayuda a la hora de tomar decisiones clinicas, pero no las
reemplaza. En una Guia de Practica Clinica (GPC) no existen respuestas para
todas las cuestiones que se plantean en la practica diaria. La decisién final
acerca de un particular procedimiento clinico, diagnéstico o de tratamiento
dependera de cada paciente en concreto y de las circunstancias y valores que
estén en juego. De ahi, la importancia del propio juicio clinico.

Sin embargo, este programa también pretende disminuir la variabilidad de la
practica clinica y ofrecer, tanto a los profesionales de los equipos de atencion
primaria, como a los del nivel especializado y a los profesionales que trabajan
por cuenta propia, un referente en su practica clinica con el que poder
compararse.

Notas para los usuarios de la Guia de Practica Clinica del Manejo del Paciente
con Dispepsia

Las GPC se definen como el conjunto de recomendaciones desarrolladas de
manera sistematica con el objetivo de guiar a los profesionales y a los pacientes
en el proceso de la toma de decisiones sobre qué intervenciones sanitarias son
mas adecuadas en el abordaje de una condicidon clinica especifica, en
circunstancias sanitarias concretas.



Las GPC ayudan a los profesionales a asimilar, evaluar e implantar la cada vez
mayor cantidad de evidencia cientifica disponible y las opiniones basadas en la
mejor practica clinica. El propdsito de hacer unas recomendaciones explicitas
es influir en la practica clinica, por lo que éstas han de tener validez tanto interna
como externa.

En la elaboraciéon de esta GPC se han tenido en cuenta aquellos elementos
esenciales contemplados en los criterios del instrumento AGREE (Appraisal of
Guidelines, Research and Evaluation for Europe,
[http://www.agreecollaboration.org), que son estandares europeos sobre GPC
(documento de trabajo, version en lengua inglesa, de junio de 2001): la definicidn
del alcance y objetivos de la guia, desarrollo y revisibn por un equipo
multidisciplinario, identificacion sistematica de la evidencia cientifica, formulacién
explicita de las recomendaciones, claridad en la presentacion de la guia y sus
recomendaciones, aplicabilidad en el medio, actualizacion periddica e
independencia editorial. Nuestro grupo, a lo largo del proceso de elaboracion,
ha encontrado diversas dificultades, tanto desde el punto de vista metodologico
como logistico, que no permiten todavia alcanzar todos los objetivos planteados
en este instrumento AGREE. Estas dificultades parecen ser comunes a
diferentes grupos de elaboracion de GPC en el mundo y afectan principalmente
a los aspectos siguientes: participacion activa de los pacientes, analisis de coste-
efectividad, fase piloto previa a su publicacion definitiva, criterios de evaluacion y
auditoria.

El Programa de “Elaboraciéon de Guias de Practica Clinica en Enfermedades
Digestivas, desde la Atencion Primaria a la Especializada” intenta ser una
herramienta de ayuda a la hora de tomar decisiones clinicas, pero no las
reemplaza. En una GPC no existen respuestas para todas las cuestiones que se
plantean en la practica diaria. La decisién final acerca de un particular
procedimiento clinico, diagndstico o de tratamiento dependera de cada paciente
en concreto y de las circunstancias y valores que estén en juego. De ahi, la
importancia del propio juicio clinico.

Sin embargo, este programa también pretende disminuir la variabilidad de la
practica clinica y ofrecer, tanto a los profesionales de los equipos de atencion
primaria, como a los del nivel especializado y a los profesionales que trabajan
por cuenta propia, un referente en su practica clinica con el que poder
compararse.

VI


http://www.agreecollaboration.org/

INDICE

GUIA DE BOLSILLO

1.

INTRODUCCION

1.1. Antecedentes

1.2. Necesidad de una guia de practica clinica
1.3. Objetivos

CONTENIDO
2.1. Definicion y terminologia
2.2. Clasificacion y causas
2.3. Frecuencia
2.4. Impacto econdémico y calidad de vida
2.5. Factores de riesgo y/o factores predictivos
2.6. Factores de riesgo para la dispepsia funcional, Ulcera péptica y cancer
2.7. Aproximacién inicial al paciente con sintomas dispéticos
2.7.1. Historia clinica
2.7.2. Signos y sintomas de alarma y edad
2.7.3. Cuestionarios y escalas de puntuacion de signos y sintomas
para la seleccidn de los pacientes con patologia organica
2.8. ESTRATEGIA INICIAL EN LA DISPEPSIA NO INVESTIGADA
¢ TRATAR O INVESTIGAR?
2.8.1.Tratamiento empirico antisecretor
2.8.2. Investigacion de la existencia de lesiones mediante endoscopia
2.8.3. Investigacion de la infeccion por H. Pylori (H. Pylori)
2.8.4. Investigacion de la infeccion por H. Pylori y endoscopia
2.8.5. Investigacioén de la infeccidn por H. Pyloriy tratamiento de
Erradicacion
2.8.6. Tratamiento empirico de erradicacion del H. Pylori
2.8.7. Coste-efectividad y analisis de decision de las Estrategias
2.9. TECNICAS Y/O PRUEBAS DIAGNOSTICAS
2.9.1. Endoscopia y radiologia de contraste
2.9.2. Pruebas para la investigacion de la infeccion por H. Pylori
2.9.3. Control post tratamiento erradicador de la infeccién por H. pylori
2.10. ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS INICIALES
2.10.1. Aproximacion inicial al paciente con sintomas dispépticos
(Algoritmo 1)
2.10.2. Manejo del paciente con dispepsia no investigada (Algoritmo 2)
2.11. DISPEPSIA FUNCIONAL
2.11.1. Introduccion
2.11.2. Tratamiento

10
10
11
12

14
14
14
15
16
17
17
19
19
21

22

24
25
26
27
27

28
29
30
31
31
32
33
33

33

38

38
38

Vil



2.11.3. Medidas higiénico-dietéticas

2.11.4. Antiacidos y citoprotectores

2.11.5. Antisecretores (anti-H2 e IBP)

2.11.6. Procinéticos

2.11.7. Procinéticos frente a antisecretores

2.11.8. Tratamiento psicoldgico y farmacos antidepresivos

2.11.9. Erradicacion del Helicobacter pylori en la dispepsia funcional
2.11.10. Prondstico

2.11.11. Estrategia terapéutica en la dispepsia funcional (Algoritmo 3)

2.12. ULCERA PEPTICA

2.12.1. Erradicacion del Helicobacter pylori en la Ulcera péptica

2.12.2. Pautas para la erradicacion del Helicobacter pylori

2.12.3. Tratamiento erradicador de primera linea

2.12.4. Fracaso inicial del tratamiento erradicador de primera linea

2.12.5. Seguimiento posterior al tratamiento erradicador

2.12.6. Ulcera duodenal

2.12.7. Ulcera gastrica

2.12.8. Ulcera péptica complicada

2.12.9. Paciente con ulcera duodenal diagnosticada por endoscopia
(no AINE) (Algoritmo 4)

2.12.10. Paciente con ulcera gastrica diagnosticada por endoscopia
(no AINE) (Algoritmo 5)

3. INFORMACION PARA EL USO RACIONAL DE MEDICAMENTOS
4. ANEXOS
Descripcion de la literatura para elaboracion de la guia de practica clinica 63

|

!
i
v
\'}

Vi

Niveles de evidencia y grados de recomendacion
Definiciones de entidades y términos relacionados con la Dispepsia
Pruebas para la deteccion del H. Pylori
Significado clinico de los hallazgos de la endoscopia diferentes
a la ulcera péptica y a los tumores en pacientes con dispepsia
Factores facilitadores y barreras potenciales para la implantacion
de la guia de practica clinica

VII Areas de investigacion futura
VIl Informacién para pacientes
IX Abreviaturas (Acronimos)

X
Xl

Direcciones de interés en Internet
Referencias bibliograficas

Xll Declaracion de intereses
XlllFecha de elaboracion y revision
XIVActualizacion

38
39
39
40
41
41
42
43
43
46
46
47
48
48
50
50
51
51

51

53
57
63

67
73
75

77

79
80
81
84
85
87
104
104
104

VIII



GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

Alagoritmo 1. Aproximacion inicial al paciente con sintomas dispépticos

Dolor o molestia localizados en la parte central del abdomen™
v

No . El dolor y/o molestias Si

son persistentes?

Valorar:

- Modificacion estilos de vida
- Medidas higiénico dietéticas
- Y/o tratamiento sintomatico

Si

l

Descartar:
-ERGE (regurgitacién y/o pirosis)
-Sindrome Intestino Irritable
-Patologia biliar
-Consumo farmacos (AINE)

¢ Existe un
diagnostico
previo?

¢, Predominan otros
sintomas indicativos
de otra patologia?

Valorar diagnésticos previos
documentados de:

- Ulcera péptica

- Cirugia gastrica

- Dispepsia disfuncional

No

No Si

¢ Presenta signos y

sintomas de alarma?**
Endoscobia
¢, Es mayor de
55 afios?
A 4 A\ 4 A 4

Algoritmo 3 Algoritmo 4 Algoritmo 5

Algoritmo 2*** I?lSpgpSl? . uIcaera | U,Icte.ra

Dispepsia no investigada unciona uodena gastrica

*

Presente al menos una cuarta parte de los dias durante las ultimas cuatro
semanas

** Pérdida de peso significativo no intencionado, vomitos importantes,
recurrentes, disfagia, sangrado digestivo (hematemesis, melena, anemia) y/o la
presencia de masa abdominal palpable

***Valorar la seleccion de los pacientes que podrian precisar endoscopia a

partir de una escala de signos y sintomas de patologia organica validada en el
propio medio



GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

Algoritmo 2. Manejo del paciente con dispepsia no investigada

Paciente < 55 anos, sin signos y sintomas de alarma*

v

\ 4

Valorar otras posibles estrategias

Tratamiento empirico secretor

A 4

A 4 A 4

IBP a dosis Standard x 4 semanas

Escala de Investigacion v
puntuacion H. Pylori y Endosconia
de signos y en heces

sintomas erradicacion No

A 4

Tipo dismaotilidad

\ 4
Cambiar o anadir

procinéticos y tratar
durante 4 semanas

Reevaluar
predominio de
sintomas

¢Han
desaparecido
los sintomas?

Si

Retirada del
farmaco**

A 4

Tipo ulceroso

A 4

Mantener o doblar
dosis IBP durante
otras 4 semanas

¢, Han desaparecido

los sintomas?

Retirada del
farmaco**

*

Endoscopia y

otras pruebas (H.

pylori en heces)

Pérdida de peso significativo no intencionado, vémitos importantes y

recurrentes, disfagia, sangrado digestivo (hematemesis, melena, anemia) y/o la
presencia de masa abdominal palpable
** Cuando ocurren recidivas sintomaticas en repetidas ocasiones, valorar la
realizacién de una endoscopia o la investigacion de H pylori —en heces— y

tratamiento de erradicacion




GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

Algoritmo 3. Paciente con dispepsia funcional (endoscopia negativa)

Paciente con diagnéstico de dispepsia funcional

¢ Habia recibido
tratamiento empirico las
semanas previas a la
endoscopia?

No

¢ Larespuesta
habia sido
satisfactoria

IBP o anti-H2 a dosis
Standard durante 4 semanas

Repetir

Tx

Tranquilizar e
insistir en medidas
higiénico-dietéticas.
Doblar dosis de IBP
si habia tomado
dosis Standard
Anadir procinético
si fracaso previo
con los IBP
Considerar Tx
alternativos

Tipo dismotilidad Tipo ulceroso (erradicacion H pylori,
antidepresivos,
psicoterapia, etc.)

Si ¢ Han desaparecido

los sintomas”?

Retirada del
farmaco®

¢ Reevaluar predominio
de los sintomas?

A \ 4

Cambiar o anadir Cambiar a IBP si tomaba anti
procinéticos y tratar durante H2 o doblar dosis de IBP
otras 4 semanas durante otras 4 semanas

¢, Reevaluar predominio
de los sintomas?

Reevaluar y/o considerar

Retirada del )
otras pruebas si procede

farmaco*

*Si los sintomas recidivan ensavar ciclos de tratamiento a demanda del paciente.



GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

Algoritmo 4. Paciente con ulcera duodenal diagnosticada por endoscopia
(no AINE)

Positiva

Erradicacion con IBP (o
RCB), claritromicina y
amoxicilina (7 dias) **

+— Positiva

¢ Persisten
los
sintomas?

H. pylori
en heces

Positiva Neaativa
v v
Tratamiento Reevaluar
de otros
erradicacion diagnosticos
de segunda o tratar como
linea (7 dias) dispepsia
funcional

H. pylori
en heces

Positiva Neaativa

* A 4

Derivacion Curacion )

Histologia®

Negativa

H. pylori en
heces

A 4

IBP a dosis estandar
(al menos 4
semanas) ***

¢ Persisten
los Sintomas

Neaativa

A 4

Prolongar tratamiento
otras 4 semanas y si
persisten los sintomas
realizar una nueva
endoscopia y/o
reevaluar otros
diagnosticos

A 4

Tratamiento de mantenimiento

Es aceptable en la ulcera duodenal asumir la positividad de H. pylori sin test

diagnostico

** Si alergia a penicilina sustituir la amoxicilina por el metronidazol

***Dosis estandar IBP



GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

Algoritmo 5. Paciente con ulcera gastrica diagnosticada por endoscopia
(no AINE)

Histologia o
Clotest

Positiva

!

Negativa

)

Erradicacion con IBP . -
(o RCB), claritromicina IBP a dosis estaildar
y amoxicilina (7 dias) * (8 semanas)

A 4

Control con endoscopia para confirmar cicatrizacion
Control erradicacion H pylori con prueba de ureasa e histologia si existia infeccién

*kk

I ¢ |
Si No
Segunda
¢ Erradicacion? No —»| linea d?,
erradicacion
Si (7 dias)
7y
N ; Prueba de Y
Curacion < aliento urea :{ Derivacion ]
C 137
Negativa Positiva

*

Si alergia a penicilina sustituir la amoxicilina por el metronidazol
** Dosis estandar IBP
*** Suspender 14 dias antes el tratamiento con IBP



GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

Tabla 3. Tratamiento erradicador del H. pylori

Terapia triple (IBP*CA) IBP* ¢c/12 h Terapia de primera linea
Claritromicina: 500 mg/12 h Duracidn: 7 dias
Amoxicilina: 1 g/12 h

Terapia triple (IBP*CM)  IBP*c/12h Alergia a la penicilina
Claritromicina: 500 mg/12  Duracién: 7 dias
Metronidazol: 500 mg/12 h

Terapia triple (RcbCA) Ranitidina-citrato/bismuto: ~ Duracién: 7 dias
400 mg/12 h
Claritromicina: 500 mg/12 h
Amoxicilina: 1 g/12 h

Terapia cuadruple IBP* c/12 h Terapia de sequnda linea
Subcitrato /bismuto: Duracion: 7 dias
120 mg/6 h

Metronidazol: 500 mg/8 h
Clorhidrato de tetraciclina:
500 mg /6 h**

1a
1b

Terapia secuencial IBP* ¢/12 h +

Terapia de 1° 0 2° linea

amoxicilina 1 gc/12hx5d Segun criterio médico

IBP 1c/12h+

claritromicina 500 mg c/12 h'y
metronidazol 500 mg ¢/12 h
por los siguientes 5 dias

*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.

RECOMENDACIONES DE BUENA PRACTICA CLINICA:

Los trastornos psicoldgicos y psiquiatricos son factores de riesgo para la
dispepsia funcional.

No se ha mostrado una asociacion clara entre la infeccion por H. pyloriy la
dispepsia funcional.

La infeccion por H. pylori, los AINE y el tabaco son factores de riesgo para
la ulcera péptica.



GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

La infeccidn por H. pylori es un factor de riesgo de cancer de estomago.

El diagnéstico clinico de presuncion a partir de la historia clinica no es
un método valido para seleccionar a los pacientes con patologia
organica.

La clasificacion de la dispepsia en subgrupos (ulceroso, dismotilidad y
no especifica) en la practica clinica se ha mostrado de utilidad limitada.

Los pacientes con uno o mas signos y sintomas de alarma (pérdida de
peso, vomitos, disfagia, sangrado digestivo y presencia de una masa
abdominal palpable) deben ser derivados para la realizacion de una
endoscopia.

En pacientes < 55 anos con sintomas de dispepsia y sin signos y
sintomas de alarma de reciente comienzo no esta justificado realizar una
endoscopia de manera sistematica con el objetivo de descartar un
cancer gastrico.

No existen datos concluyentes para recomendar sistematicamente una
endoscopia a todos los pacientes > 55 anos con dispepsia sin signos y
sintomas de alarma.

Las escalas de puntuacion de signos y sintomas podrian ser utiles a la
hora de seleccionar a los pacientes con patologia organica, siempre que
aquéllas hayan sido validadas en la poblacion en la que se apliquen.

La estrategia inicial mediante el tratamiento empirico con IBP se ha
mostrado eficaz en cuanto a la mejoria de los sintomas.

La estrategia mediante la endoscopia inicial en la dispepsia no
investigada no se ha mostrado mas eficaz que el tratamiento empirico.

La estrategia mediante la investigacion de la infecciéon por H. pylori y
endoscopia en aquellos pacientes con un resultado positivo no se
muestra, en cuanto a la mejora sintomatica, superior a la endoscopia.

La estrategia mediante la investigacion de la infecciéon por H. pylori y
tratamiento de erradicacién en aquellos pacientes con un resultado
positivo no se muestra, en cuanto a la mejora sintomatica, superior a la
endoscopia.
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GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

Estudios recientes de analisis de decision realizados en AP y también en
nuestro medio sugieren que el tratamiento empirico antisecretor podria
ser la estrategia mas coste efectivo.

Una endoscopia con resultado negativo permite, por exclusion, llegar al
diagndstico de dispepsia funcional.

La prueba del aliento con urea C13 es el método diagnéstico no invasivo
de eleccion para la deteccion del H. pylori en los pacientes dispépticos.

El test rapido de la ureasa es el método diagnéstico de eleccion para la
deteccion del H. pylori en los pacientes dispépticos sometidos a una
endoscopia.

Es necesario evitar la toma de farmacos antisecretores (IBP) y
antibioticos las 2 y 4 semanas previas respectivamente a la deteccion
del H. pylori mediante la endoscopia o la prueba del aliento con C13.

La prueba del aliento con urea C13 se considera de eleccidon, ademas del
uso de antigenos en heces, en el control tras el tratamiento erradicador
del H. pylori en el paciente con ulcera duodenal.

En pacientes diagnosticados de ulcera gastrica, el control tras el
tratamiento erradicador puede realizarse mediante el test rapido de la
ureasa en el momento de realizar la endoscopia de control.

No existen estudios o éstos no son de calidad suficiente para demostrar
que en la dispepsia funcional los antiacidos y los agentes
citoprotectores (sales de bismuto, sucralfato y misoprostol) son mas
efectivos que el placebo.

Los anti-H2 y los IBP se han mostrado superiores al placebo en la
desaparicion y/o mejora de los sintomas de la dispepsia funcional.

No se dispone de suficientes estudios que muestren si existen
diferencias entre los anti-H2 y los IBP.

Los IBP se muestran mas eficaces entre los pacientes que presentan
sintomas ulcerosos que entre los que presentan sintomas de
dismotilidad.

Los procinéticos podrian tener un modesto efecto beneficioso en la
dispepsia funcional, aunque actualmente los resultados no son
concluyentes.
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GUIA DE BOLSILLO de Enfermedad Péptica

No se dispone de suficientes estudios que muestren si existen
diferencias entre los procinéticos y los antisecretores en la dispepsia
funcional.

Las intervenciones psicolégicas y el tratamiento con farmacos
antidepresivos podrian tener un efecto beneficioso en el manejo de la
dispepsia funcional, aunque actualmente los resultados no son
concluyentes.

En la actualidad no existen suficientes datos para afirmar que la
erradicacion del H. Pylori es beneficiosa en la dispepsia funcional.

En la ulcera duodenal no parece imprescindible investigar la presencia
de la infeccién por H. pylori.

Todos los pacientes con ulcera duodenal deben recibir tratamiento
erradicador.

Los pacientes con ulcera gastrica y confirmacion de infeccion por H.
pylori deben recibir tratamiento erradicador.

La pauta con triple terapia es la mas recomendada, e incluye un IBP (o
RCB) mas la combinacion de claritromicina mas amoxicilina o
metronidazol.

La pauta de una semana es la mas aceptada por su mayor simplicidad,
mejor cumplimentaciéon y menor numero de efectos secundarios.

En la ulcera duodenal, generalmente, la resolucion completa de los
sintomas indica una satisfactoria erradicacion de la infeccion, la cual no
es necesario comprobar.

Como tratamiento erradicador de segunda linea se recomienda la terapia
cuadruple con IBP, subcitrato de Bismuto, metronidazol y clorhidrato de
tetraciclina, durante 7 dias.

Como tratamiento erradicador de primera linea se recomienda la terapia
triple con IBP (o RCB), claritromicina y amoxicilina, durante 7 dias.

En pacientes alérgicos a la penicilina se utilizara la terapia triple
erradicadora con IBP (o RCB), claritromicina y metronidazol, durante 7
dias.



1 INTRODUCCION

1.1.ANTECEDENTES

La dispepsia es un motivo de consulta frecuente tanto en atencién primaria (AP),
medicina general y especializada. En la unidad de Policlinica del IGSS, se
atiende a nivel de médicos generales y especialistas a pacientes ambulatorios.
Segun estadisticas registradas en el aino 2004, para esta unidad, la dispepsia
tiene el segundo lugar de morbilidad representada con un 4.5 %, del total de
consulta externa y en el afio 2,005 en la morbilidad ocupa el tercer lugar con el
2.74 %. Para el mismo afio 2005 la ENFERMEDAD PEPTICA ocupa el 4° lugar
en el consolidado de morbilidad con un gran total de 52793 casos/paciente
equivalente a 11.68 %; mientras en el consolidado de morbilidad hospitalaria no
se encuentra ubicada en las primeras diez causas de consulta o ingreso.
Ademas el consolidado para la region Metropolitana del mismo 2005 apunta un
total de 40,475 consultas/paciente equivalente a un 9.96 % cifras muy parecidas
en |lo agrupado anteriormente.

En la mayoria de los casos, la dispepsia se considera una enfermedad benigna,
pero la persistencia y recidiva de sus sintomas pueden interferir con las
actividades de la vida diaria y producir una considerable morbilidad. La
dispepsia se clasifica en funcional y organica, siendo la funcional la mas comun.

Las causas organicas que pueden explicar los sintomas de la dispepsia son
diversas y pueden deberse tanto a una posible patologia benigna, como la ulcera
péptica, o a una maligna, como el cancer de estobmago. Todas estas
posibilidades hacen que existan desacuerdos en cuanto al manejo del paciente
con dispepsia, y que las recomendaciones sobre las estrategias iniciales
(investigar o tratar) varien ampliamente. Algunos médicos son partidarios de
hacer una evaluacion completa a todo paciente con dispepsia, y de esta manera
descartar una enfermedad maligna, mientras que otros son mas conservadores y
optan por una estrategia inicial de tratamiento empirico.

En el manejo inicial del paciente con dispepsia se requiere una valoracion que
contemple el equilibrio entre la necesidad de conocer la etiologia de la dispepsia,
la realizacién de pruebas diagndsticas complementarias y/o la derivacion al
especialista del aparato digestivo.
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1.2.NECESIDAD DE UNA GUIA DE PRACTICA CLINICA

Es necesaria y se justifica por la alta incidencia de la dispepsia en la poblacion
guatemalteca y el consumo de recursos que implica el abordaje inicial, esta
GPC beneficiara tanto a médicos como a pacientes porque se orienta al manejo
mas eficaz, rapido, oportuno y de menor costo—beneficio, utilizando los recursos
sanitarios disponibles en la institucion, de forma homogénea y de calidad
contrastada.

Por otro lado, un mismo paciente con dispepsia puede ser diagnosticado y
tratado de distinta forma (anamnesis, exploracion fisica, pruebas
complementarias, criterios de derivacion al especialista de gastroenterologia,
etc.), dependiendo del centro o del médico al que haya acudido, lo que quizas
conduzca a distintos resultados clinicos, un consumo de recursos desigual y
desconcierto en los pacientes que consulten a distintos profesionales para
obtener una segunda opinion. Por todo ello, es importante el impacto potencial
de una GPC en el manejo de la dispepsia.

Una GPC para el manejo de la dispepsia basada en la evidencia disponible
puede beneficiar tanto a médicos como a pacientes. A los médicos porque les
puede orientar a un manejo mas oOptimo de la dispepsia y a la utilizacidn
adecuada de los recursos sanitarios disponibles, y a los pacientes porque se
benefician de una atencion homogénea y de calidad contrastada. Las
caracteristicas de este problema de salud conllevan la necesidad de una
adecuada coordinacion entre niveles asistenciales, médicos de AP, médicos
generales y médicos especialistas del aparato digestivo y en general, dado que
segun la gravedad de la dispepsia y las enfermedades que la originan, los
pacientes pueden ser tratados y seguidos en su evolucién por cualquiera de los
profesionales antes citados. Esta GPC pretende homogeneizar los criterios de
actuacion entre los diferentes profesionales y crear un clima fluido de
comunicaciéon y de entendimiento entre ellos. Actualmente, existen diversas
GPC sobre el manejo de la dispepsia. No obstante, la elaboracion de una GPC
en nuestro medio se justifica porque el manejo del paciente con dispepsia tanto
en AP como en AE es todavia motivo de controversia y viva polémica. Esta
GPC aborda el manejo de la dispepsia no investigada, la dispepsia funcional y la
ulcera péptica. La elaboracion y posterior actualizacion de esta GPC de
dispepsia nos proporciona un marco adecuado para presentar la sintesis de la
mejor evidencia disponible y unas recomendaciones adaptadas a nuestro propio
entorno.

Finalmente, los pacientes con dispepsia, los profesionales de la salud, los
gestores sanitarios, los servicios asistenciales, los politicos y, en definitiva, la
sociedad en general, deberian tener acceso a aquellos instrumentos, como
quiere ser esta GPC, que permitan contrastar la calidad asistencial y su
eficiencia. Es por esta razon que también pensamos que existe la necesidad de
una GPC basada en la evidencia para el manejo del paciente con dispepsia.
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1.3.0BJETIVOS

1.3.1. Proporcionar informacién pertinente para la atencién adecuada
de los pacientes con diagndstico de dispepsia; de primera y segunda
linea efectivas previo a la referencia de atencion.

1.3.2. Optimizar el proceso de diagnédstico y seguimiento clinico de los
pacientes con dispepsia en las areas de atencion primaria de la
institucion.

1.3.3. Considerar las recomendaciones dadas en ésta guia de
acuerdo a la realidad de alcance de los recursos institucionalizados,
para beneficio de los pacientes en atencion.

1.3.4. Optimizar la utilizacion de los recursos institucionales
disponibles.
1.3.5. Disminuir las cargas de endoscopia para el seguimiento de los

pacientes con los laboratorios menos invasivos

Esta GPC sobre el manejo del paciente con dispepsia se centra en aquellos
pacientes adultos que acuden a la consulta con sintomas de dispepsia
establecidos y en un principio no deberia aplicarse a aquellos pacientes que
presentan sintomas ocasionales. En esta GPC se revisan las posibles
estrategias iniciales en el paciente con dispepsia no investigada, valorando la
posible decision de iniciar o no un tratamiento empirico o de investigar la
existencia de una lesion que justifique los sintomas. Asi mismo, se aborda el
manejo de la dispepsia funcional, la cual engloba a todos los pacientes con
dispepsia sin una causa organica observable tras la realizacion de una
endoscopia. En esta GPC también se contempla el manejo de la ulcera
duodenal y péptica (no causada por AINE), aunque no ha sido objeto de una
busqueda tan exhaustiva y se ha basado en GPC, revisiones y consensos
previos realizados en nuestro entorno. Esta GPC no va dirigida a los pacientes
con enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE).
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Las preguntas abordadas en esta GPC son:

¢ Qué entendemos por dispepsia?

¢, Qué aspectos deberian ser incluidos en la anamnesis de un paciente con
dispepsia no investigada?

¢, Cual seria la utilidad de los subtipos de dispepsia segun el patron de
sintomas para la toma de decisiones clinicas?

¢, Qué valor tienen los cuestionarios estructurados y las escalas de puntuacion
de signos y sintomas (scores)?

¢ Qué pacientes con sintomas de dispepsia se deberian investigar?

¢ Qué valor tienen los signos y sintomas de alarma asociados?

¢, Qué actitud se deberia tomar ante un paciente con dispepsia y antecedentes
documentados de patologia organica relacionada?

¢ Qué actitud se deberia tomar ante una dispepsia no investigada en funcion
de la edad?

¢ Cual seria la mejor estrategia inicial en la dispepsia no investigada,
investigar sistematicamente o iniciar un tratamiento empirico?

¢, Cual seria la mejor opcion de tratamiento empirico en la dispepsia no
investigada?

¢ Cual seria la duracion del tratamiento empirico en la dispepsia no
investigada?

¢ Qué papel tiene la endoscopia en el diagndstico de la dispepsia no
investigada?

¢ Qué papel tiene el estudio radiolégico mediante el transito baritado en el
diagndstico de la dispepsia no investigada?

¢, Cual deberia ser el abordaje terapéutico de la dispepsia funcional?

¢, Cuando se deberia investigar la presencia del H. pylori ?

¢ Cual es la utilidad de las diferentes pruebas diagnosticas del H. pylori?

¢, Qué papel tiene la deteccion del H. pyloriy su erradicacién, en caso de que
aquélla sea positiva?

¢ Cual seria la utilidad de las diferentes opciones terapéuticas del H. pylori?

¢, Qué papel tiene el tratamiento empirico de erradicacion del H. pylori?

¢, Cual seria la utilidad de las diferentes pruebas en el control de erradicacion
del H. pylori?

¢,Cuando y cdmo se debe hacer un control de la erradicacion del H. Pylori?

¢ Cuando se deberia derivar a un paciente con dispepsia al especialista del
aparato digestivo?

¢, Cual seria el manejo de la ulcera péptica H. pylori negativa?
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2 CONTENIDO

2.1.  DEFINICION Y TERMINOLOGIA

Segun los criterios consensuados en la segunda reunién internacional de Roma
(Roma 11)', la dispepsia se define como cualquier dolor o molestia localizado en
la parte central de la mitad superior del abdomen. La duracion de los sintomas
no esta especificada’, aunque algunos autores a efectos practicos consideran
que éstos hayan ocurrido al menos en un 25 % de los dias, durante las ultimas 4
semanas? 3. Este dolor puede estar asociado a una sensacion de plenitud en la
region abdominal superior, saciedad precoz, distensién, eructos, nauseas y/o
vémitos™ *. Los sintomas pueden ser continuos o intermitentes, y no guardan
necesariamente relacion con la ingesta. El dolor localizado en los hipocondrios
no se considera caracteristico de la dispepsia. La pirosis y la regurgitacion,
sintomas dominantes de la ERGES, no se contemplan en la definicion de
dispepsia de Roma II'.

2.2. CLASIFICACION Y CAUSAS

Una clasificacion de la dispepsia util para el manejo clinico es la que viene
definida por el momento del proceso diagndstico en que se encuentra®®. Segun
esta clasificacion hablaremos de:

Dispepsia no investigada. Entran dentro de este grupo todos los pacientes que
presentan por primera vez sintomas de dispepsia y aquellos pacientes que
presentan sintomas recurrentes y a los cuales no se ha realizado una
endoscopia y no existe un diagndstico concreto.

Dispepsia organica. Cuando existen causas organicas que explican los
sintomas de dispepsia y éstas han sido diagnosticadas a partir de pruebas. Se
han identificado diversas causas de dispepsia organica’, las cuales se describen
en la tabla 1. La ulcera péptica no es la unica causa de dispepsia organica, por
lo que se debe evitar el término de dispepsia ulcerosa como sinénimo de
dispepsia organica.

Dispepsia funcional. Cuando tras realizar pruebas (incluida la endoscopia) al
paciente con dispepsia no se le observa ninguna causa organica o proceso que
justifique la sintomatologia. En este caso no es apropiado el término de
dispepsia no ulcerosa, ya que ésta es un diagndstico de exclusion una vez
descartadas las diversas enfermedades organicas posibles.
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En el Anexo 3 se contemplan las definiciones de dispepsia de forma mas amplia
y la de otros términos relacionados, asi como sus sintomas.

2.3. FRECUENCIA

Segun una revisién sistematica 8, la prevalencia de los sintomas de dispepsia en
la poblacion general varia entre el 8 y 54 %, obteniéndose los porcentajes mas
elevados a partir de los estudios cuya definicion de dispepsia es mas imprecisa.
En general, los estudios epidemioldgicos que han estimado la frecuencia de la
dispepsia presentan problemas en su metodologia % diferentes disefios
(retrospectivos, transversales, prospectivos), periodos de estudio (3, 6 y 12
meses), instrumentos (entrevista oral, cuestionario auto administrado, etc.) y
tipos de poblacion (general, grupo especifico de edad, consultas de AP o AE).
Asi mismo, existe una gran variabilidad en la descripcion de los sintomas de
dispepsia por parte del paciente y en su interpretacion por parte de los
profesionales sanitarios . Algunos estudios sugieren la posible superposicion
entre los sintomas de la dispepsia, la ERGE vy el sindrome del intestino irritable
(Sll), y también la presencia de cambios en el predominio de unos u otros
sintomas a lo largo del tiempo®.

Segun datos del estudio internacional DIGEST '°, |a prevalencia de la dispepsia
en la poblacion general en los ultimos 6 meses, cuando se consideran todos los
sintomas gastrointestinales localizados en la parte superior del abdomen, es del
40,6 %, y cuando se consideran aquellos moderadamente graves y que, al
menos, ocurren una vez por semana, se situa en el 28,1 %. En la figura 1 se
presenta la prevalencia de los sintomas que caracterizan la dispepsia para los
diferentes paises participantes en el estudio DIGEST.

La dispepsia se considera uno de los motivos de consulta mas frecuente en AP
12 Estudios realizados en nuestro medio estiman una prevalencia del 8,2 %
entre la poblacion atendida en la consulta de AP '3. No obstante, se estima que
el 50 % de las personas que presentan sintomas de dispepsia no acuden a su
médico, y muchas de ellas optan por la automedicacion'® **. El estudio DIGEST
estima que hasta un 27 % de las personas que presentan sintomas
gastrointestinales superiores se auto medican con antiacidos y/o antagonistas de
los receptores H2 (anti-H2)'®. La etiologia mas comun, tomando como base los
resultados de la dispepsia investigada con endoscopia, es la dispepsia funcional
(60 %), seguida de la ulcera péptica (15-25 %), la esofagitis por reflujo (5-15 %)
y el cancer de eséfago o de estémago (< 2 %) "> '®. Estudios realizados en
nuestro pais reproducen este patrén de distribucion™®.

En general la prevalencia de la ulcera péptica, en las ultimas dos décadas,
debido en parte a la erradicacion del H. pylori, ha disminuido™2.
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Asi mismo, la incidencia del cancer de estobmago, en las ultimas décadas y en
muchos paises, incluido Espana, también esta disminuyendozo.

Tabla 1. Causas de dispepsia organica

Causas gastrointestinales mas comunes

Ulcera péptica (ulcera gastrica, ulcera duodenal)

Diversos medicamentos: AINE, hierro, digoxina, teofilina, eritromicina, potasio,
etc.

Causas gastrointestinales poco comunes

Cancer gastrico

Colelitiasis

Pacientes diabéticos con gastroparesia y/o dismotilidad gastrica
Isquemia mesentérica cronica

Pancreatitis cronica

Cancer de pancreas

Cirugia gastrica

Patologia del tracto digestivo inferior (p. ej., cancer de colon)
Obstruccion parcial del intestino delgado

Enfermedades infiltrativas del estdbmago o del intestino grueso
(enfermedad de Crohn, gastritis eosinofilica, sarcoidosis)

Enfermedad celiaca

Cancer de higado

Causas no gastrointestinales poco comunes
Trastornos metabdlicos (uremia, hipocalcemia, hipotiroidismo)
Sindromes de la pared abdominal

2.4. IMPACTO ECONOMICO Y CALIDAD DE VIDA

La elevada frecuencia de la dispepsia conlleva un consumo de recursos
sanitarios importante?'. Segun los resultados del estudio internacional
DIGEST', un 2 % de las personas encuestadas precisé ser hospitalizada y un
27 % necesitd baja laboral, reduccion de dias de trabajo, escuela y/u otras
labores. No obstante, los resultados del impacto econémico entre los diferentes
paises no son comparables, ya que tienen diferentes sistemas sanitarios y
sociales y existen amplias diferencias en los costes del diagndstico y de los
tratamientos”.
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La dispepsia se considera un trastorno de pronostico benigno, pero la
persistencia y recidiva de sus sintomas pueden interferir en las actividades de la
vida diaria. Para valorar la calidad de vida relacionada con la dispepsia se han
desarrollado diversos instrumentos. Uno de éstos, el Dyspepsia Related Health
Scales (DRHS), ha sido validado al castellano®. La importancia de los sintomas
en la calidad de vida segun el estudio DIGEST en los pacientes con dispepsia ha
sido estudiada mediante el Psychological General Well-Being Index?.

En este estudio, un 7,3 % de los pacientes refieren que los sintomas interfieren
bastante en sus actividades de la vida diaria y en un 4,8 % interfieren
ocasionalmente.

2.5. FACTORES DE RIESGO Y/O FACTORES PREDICTIVOS

Para conocer qué factores de riesgo estan asociados a una patologia
multifactorial, como es el caso de la dispepsia, la metodologia de los estudios es
crucial®. Los diferentes estudios disponibles presentan una calidad muy diversa,
y tanto en la dispepsia funcional como en las diversas entidades de la dispepsia
organica, no siempre se dispone de informacion concluyente.

2.6. FACTORES DE RIESGO PARA LA DISPEPSIA FUNCIONAL, ULCERA
PEPTICA y CANCER

Los trastornos psicolégicos y psiquiatricos presentan una asociacion con la
dispepsia funcional®® %®. Diversos estudios han mostrado que existe una
asociacion entre los diversos problemas de salud mental (ansiedad, depresion,
neurosis, estrés cronico, hostilidad, hipocondrias, crisis de panico, etc.) y la
dispepsia funcional® 24 26: 28,

Estudios sobre etiologia

La infeccion por H. pylori no parece ejercer un papel importante en la dispepsia
funcional ?® *'. La evidencia disponible indica que no existe una asociacion
fuerte entre el H. pylori y la dispepsia funcional, pero esta evidencia no es
suficiente para confirmar o refutar la existencia de una modesta asociacion®.

Para determinados factores de riesgo, los resultados disponibles son
contradictorios. Mientras que algunos estudios han demostrado asociacién con
el café®® 3 el tabaco®, la obesidad®, las clases sociales mas desfavorecidas®
y los eventos vitales estresantes recientes?, otros estudios no han demostrado
tal asociacion (café 3¢, obesidad %6, tabaco 2% 3% % alcohol 3% 3¢y factores socio
demograficos y ambientales) ¥.
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Los trastornos psicoldgicos y psiquiatricos son factores de riesgo para la
dispepsia funcional.

No se ha mostrado una asociacion clara entre la infeccidon por H. pyloriy la
dispepsia funcional.

Los factores relacionados con los estilos de vida, socio demografico y
ambiental presentan resultados contradictorios de asociacion con la
dispepsia funcional.

Los AINE, la infeccion por H. pylori y el tabaco, segun los resultados de una
revision sistematica® son los factores identificados como de mayor riesgo de
ulcera péptica.

Existe consenso en que los AINE incrementan el riesgo de dispepsia y ulcera
péptica 3% 4! Asi mismo, hasta un 5 % de las Ulceras duodenales y un 30 % de
las gastricas pueden atribuirse a los AINE*?,

El papel del H. pylori en la patogenia de la Ulcera péptica es bien conocido” 8
En los primeros estudios el H. pylori fue identificado en el 95 % de las ulceras
duodenales y en el 80 % de las gastricas, aunque, actualmente, estos
porcentajes son mas bajos®. Los estilos de vida y las condiciones
socioeconémicas desfavorables han mostrado una asociacion con el incremento
de la infeccion por H. Pylori*™.

Otros factores, como la edad, el sexo, la historia personal y/o familiar de ulcera,
los estilos de vida no saludables, los trastornos de ansiedad*®® y la utilizacion
cronica incluso a dosis bajas de acido acetilsalicilico (AAS), también se han
asociado a la Ulcera péptica y sus complicaciones’. Los antecedentes de Ulcera
péptica aumentan la probabilidad de que un nuevo episodio de dispepsia se
deba a una Ulcera recurrente?. La historia familiar de tlcera gastrica puede ser
relevante si existe una agrupacion familiar de infeccion por H. pylori7. La ingesta
esporadica de AAS produce lesiones agudas de la mucosa gastroduodenal, pero
ésta pocas veces tiene importancia clinica®®. El tabaco y el alcohol se han
asociado con un incremento de riesgo de sangrado y/o perforacién de una ulcera
péptica*® 8.

La infeccion por H. pylori, los AINE y el tabaco son factores de riesgo para
la ulcera péptica.
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El H. pylori fue clasificado en el afio 1994 por la Agencia Internacional para la
Investigacion del Cancer (IARC) como un carcindgeno de tipo | (definitivo)*’. La
infeccion por H. pylori estd asociada al proceso precanceroso del
adenocarcinoma gastrico y al linfoma tipo MALT (tejido linfoide asociado a la
mucosa) % No obstante, la patogenia de estos tumores es un proceso
multifactorial que también incluye a otros factores, como la ingesta de sal y la
presencia de nitratos y otros componentes quimicos en los alimentos.

La infeccién por H. pylori es un factor de riesgo de cancer de estomago.
2.7. APROXIMACION INICIAL AL PACIENTE CON SINTOMAS DISPEPTICOS

2.7.1. HISTORIA CLINICA

Una historia clinica detallada debe guiarnos a la hora de establecer la
orientacion diagnostica entre las diferentes causas digestivas o
extradigestivas de la dispepsia (tabla 1). En ocasiones, una primera
valoracion nos permitird 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 SlI.

La historia clinica ha de recoger informacion sobre las caracteristicas del
dolor, la existencia de posibles transgresiones dietéticas y/o del estilo de vida
(tabaco, alcohol, etc.), la ingesta de farmacos (sobre todo AINES), los
antecedentes personales de Ulcera péptica, cirugia gastrica e infeccidn por H.
pylori y la historia familiar de ulcera péptica (véase apartado 2.5.2). Asi
mismo, inicialmente es necesario valorar la presencia 0 no de signos y
sintomas de alarma y la edad del paciente (véase apartado 3.2).

La exploracion fisica en el paciente dispéptico presenta una escasa diferencia
entre los pacientes que presentan una ulcera péptica y los que no. No
obstante, determinados hallazgos en la exploracion fisica (palpacion de masa
abdominal, adenopatias, coloracion anormal de piel y mucosas que sugieren
anemia o ictericia, etc.) tienen valor diagnéstico. Los estudios que la han
evaluado®® ®® muestran que la presencia del dolor epigastrico a la palpacion
no permite en ocasiones, si son utiles para diferenciar entre dispepsia
funcional y organica.
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A partir de la historia clinica, la validez del diagnostico clinico de presuncion
para las causas de dispepsia por parte del meédico es baja, situandose

alrededor del 55-60 %51’ 7. Este porcentaje aumenta cuando se trata de
pacientes con dispepsia funcional, ya que la prevalencia es mas elevada y
ello conlleva un mayor valor predictivo positivo (VPP) (alrededor del 70-75 %).
Por el contrario, el VPP para la dispepsia organica es mas bajo (30 %). Estos
resultados nos indican que la probabilidad de diagnosticar una dispepsia
funcional es alta, no siendo asi en el caso de la dispepsia organica®'. Asi
mismo, el elevado valor predictivo negativo (VPN) para la dispepsia organica
(90-95 %), comparado con el de la dispepsia funcional (40-45 %), permite
confirmar con mayor seguridad la ausencia de patologia organica. Asi mismo,
la variabilidad entre los profesionales a la hora de valorar los sintomas de
dispepsia es amplia *” %, y los diagndsticos de sospecha de los médicos de
atencion primaria (AP) y atencidn especializada (AE) no siempre coinciden.57

Algunos autores, sobre la base de la presencia de determinadas
agrupaciones de sintomas, han propuesto una clasificacion por subgrupos
tipo ulceroso, tipo dismotilidad y no especifical. Esta clasificacion, aunque
conceptualmente util, no ha demostrado ser apropiada para clasificar a los
pacientes con dispepsia, ya que existe solapamiento, no es estable en el
tiempo y no identifica la patologia organica con suficiente precision 54, 61,65
No obstante, en ocasiones las asociaciones de sintomas® y los sintomas
predominantes®s nos ayudan a tomar una determinada decision diagndstica o
terapéutica.

La escasa validez y precision de los signos y sintomas de la dispepsia para
diferenciar entre una dispepsia funcional y una dispepsia organica ha llevado
a desarrollar medidas de resultado mas complejas (escalas de puntuacion de
signos y sintomas). Estas medidas integran y dan peso a los diferentes
sintomas, antecedentes y factores de riesgo, recogidos mediante
cuestionarios, con el objetivo de seleccionar a aquellos pacientes con mayor
probabilidad de presentar una patologia organica (véase apartado 3.3).

El diagnéstico clinico de presuncion a partir de la historia clinica no es
un método valido para seleccionar a los pacientes con patologia
organica.

La clasificacion de la dispepsia en subgrupos (ulceroso, dismotilidad y
no especifica) en la practica clinica se ha mostrado de utilidad limitada.
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2.7.2. SIGNOS Y SINTOMAS DE ALARMA Y EDAD

Se consideran signos y sintomas de alarma en un paciente con dispepsia:

La pérdida de peso significativa no intencionada, los vomitos importantes y
recurrentes, la disfagia, el sangrado digestivo (hematemesis, melenas,
anemia) y la presencia de una masa abdominal palpable 6.

La mayoria de las GPC y documentos de consenso recomiendan la utilizacion
de los signos y sintomas de alarma como predictores de patologia organica 2
3, 6, 9, 67, 69 A pesar de ello, la evidencia en que se basan estas
recomendaciones no esta clara 7. 69 En algunos estudios se ha mostrado
una asociacion entre los signos y sintomas de alarma y la patologia organica
(cancer, ulcera y estenosis) 79, mientras que en otros no 71. En este ultimo
estudio el sexo, la edad y la anemia fueron predictores significativos, aunque
débiles, mientras que la disfagia y la pérdida de peso no lo fueron 71.

En el caso del cancer gastrico, varios estudios retrospectivos han mostrado
que la practica totalidad de los pacientes con dispepsia presentan al menos
un sintoma de alarma en el momento del diagndstico 72. 76,

Al igual que con los signos y sintomas de alarma, la mayoria de las GPC y
documentos de consenso recomiendan realizar una endoscopia a todos los
pacientes dispépticos con edad superior a 40-45 afos3: 77. 78  Esta
recomendacion surge de la relacion que guarda el progresivo aumento de la
incidencia de cancer con la edad y de la percepcion de que un manejo distinto
de la endoscopia retrasaria el diagnostico y empeoraria el prondstico del
cancer??. No obstante, segun demuestra un reciente estudio, los médicos de
AP optan en su practica clinica por un punto de corte superior 80,

Los primeros estudios situaron el punto de corte entre los 40 87, 82 y |os 45
afios 72, 83y |os estudios mas recientes 73, 74, 76 gunque no todos 84, lo
sittan en los 55 anos. Estos estudios no han encontrado diferencias
significativas en cuanto al numero y la estadificacion de los canceres
detectados. Sin embargo, algunos autores, y a pesar de no existir datos,
cuestionan este limite de edad debido a posibles retrasos diagndsticos 85 y al
riesgo que puede suponer el tratamiento empirico inicial 86, 88, Los ECA que
actualmente han comparado diferentes estrategias del manejo de la dispepsia
no tienen un suficiente poder estadistico para indicar un determinado limite de
edad en la deteccién de los pacientes con cancer 89; 90,
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Todos los estudios que evaluan el punto de corte situado en los 55 afios
muestran que los casos de cancer diagnosticados en pacientes jovenes sin
signos y sintomas de alarma presentan en su mayoria un estadio muy
avanzado 73, 74, 76, 84 Agi mismo, a diferencia, por ejemplo, de Asia, la
incidencia de cancer gastrico en la poblacion de nuestro entorno es baja29,
aunque no con una distribucion homogénea, como ocurre en Espafa °',
donde la incidencia en el centro de la peninsula es mas elevada que en la

costa mediterranea.

Los datos disponibles hasta el momento, a pesar de sus limitaciones e
incertidumbres, podrian justificar el punto de corte en los 55 afos, lo cual ya
ha sido recogido en las recomendaciones y GPC mas recientes en Escocia 67
y en el Reino Unido 69, 92, 93,

Los pacientes con uno o mas signos y sintomas de alarma (pérdida de
peso, vomitos, disfagia, sangrado digestivo y presencia de una masa
abdominal palpable) deben ser derivados para la realizacion de una
endoscopia.

En pacientes < 55 anos con sintomas de dispepsia y sin signos y
sintomas de alarma de reciente comienzo no esta justificado realizar una
endoscopia de manera sistematica con el objetivo de descartar un
cancer gastrico.

No existen datos concluyentes para recomendar sistematicamente una
endoscopia a todos los pacientes > 55 anos con dispepsia sin signos y
sintomas de alarma.

El riesgo de cancer y la necesidad de practicar una endoscopia en los
pacientes con dispepsia provenientes de paises con una alta incidencia
de cancer gastrointestinal se deben valorar de forma individual.

2.7.3. CUESTIONARIOS Y ESCALAS DE PUNTUACION DE SIGNOS Y

SiNTQMAS PARA LA SELECCION DE LOS PACIENTES CON PATOLOGIA
ORGANICA

Con el objetivo de aumentar la validez del diagndstico clinico de presuncion y
poder estimar la probabilidad de presentar una patologia organica, se han
elaborado modelos predictivos a partir de las caracteristicas del paciente

dispéptico, definidos a partir de cuestionarios estructurados19; 50, 51, 60, 70, 94,
97
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Estos modelos, construidos mediante regresion logistica o analisis
discriminante, estiman la probabilidad de presentar un determinado
diagnostico a partir de la suma de los valores asignados a los distintos
factores (escalas de puntuacién de signos y sintomas).

Una revision de los estudios publicados hasta 1994 concluia que los
cuestionarios podrian ser utiles a la hora de seleccionar a los pacientes que
necesitan una endoscopia®!, siendo utiles especialmente para descartar una
enfermedad organica en general, pero no para predecir su presencia. Hasta
el momento el principal problema de estos y posteriores cuestionarios 50, 94,
95, 97, ha sido el escaso numero de estudios de validacion en AP y la
constatacion de una pérdida de su valor predictivo al ser aplicados en este
contexto (pacientes dispépticos consecutivos no seleccionados, poblaciones o
regiones geograficas diferentes, etc.) 6.

Un cuestionario 9, recientemente validado en AP, ha mostrado un elevado
valor discriminativo para el diagndstico de patologia organica (75 %) superior
al diagnostico de presuncion clinica (69 %) e incluso al test del H. pylori (61
%). Este cuestionario es el primero disefiado y validado en el sur de Europa,
donde la prevalencia de H. pylori entre los pacientes dispépticos es elevada (>
50 %) 98, 101 y superior a la de otros paises desarrollados 102,

Est

e cuestionario ha sido recientemente adoptado en una GPC para el manejo
de la dispepsia en el ambito de Catalufa 2, lugar donde fue elaborado (tabla
2). No obstante, unicamente ha sido validado en una poblacién cercana a la
que se utilizd para su desarrollo inicial, por lo que antes de recomendar su
uso a nivel generalizado es necesario validarlo en otras areas geograficas

Las escalas de puntuacion de signos y sintomas podrian ser utiles a la
hora de seleccionar a los pacientes con patologia organica, siempre que
aquéllas hayan sido validadas en la poblacion en la que se apliquen.

En nuestro medio se dispone de una escala de puntuacién de signos y
sintomas con elevado valor discriminativo que requiere ser validada en
diferentes areas geograficas, antes de su uso generalizado.
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Cuess de puntuacion de signos y sintomas

Tabla 2. Modelo predictivo para la dispepsia organica
Variables del modelo

Dispepsia organica*

Edad > 40 afos

Sexo varon

Sobrepeso (IMC > 25)

Ritmo deposicional normal
Consumo de alcohol > 30 g/dia
Consumo de tabaco > 10 cigarrillos/dia
AINE > 2 dias/semana

Dolor epigastrico ciclico

Alivio del dolor con la ingesta
Presencia de pirosis

Pirosis diaria

Pirosis intensa

Historia previa de ulcera

NN NDNNDCDN A, A A aDN -

*Cuando la puntuacion total es = 7, derivar para realizar una endoscopia 19 60,

2.8. ESTRATEGIA INICIAL EN LA DISPEPSIA NO INVESTIGADA, ; TRATAR
O INVESTIGAR?

Después de una primera aproximacién a partir de la historia clinica y/o los
cuestionarios, el siguiente paso es tomar la decision de investigar la posible
existencia de una lesion que justifique los sintomas (endoscopia, deteccién de la
infeccion por H. pylori) o iniciar un tratamiento empirico. Las recomendaciones
sobre la posible estrategia inicial varian segun los paises, areas geograficas y
sociedades cientificas, entre otros, y posiblemente no existe ninguna estrategia
ideal aplicable en todos los ambitos. En este apartado se revisan las posibles
estrategias y las diversas comparaciones entre ellas.

Independientemente de estas estrategias, y a pesar de que no existen estudios
que demuestren la eficacia de las medidas higiénico dietéticas y/o del
tratamiento sintomatico, en AP la mayoria de los pacientes con dispepsia son
manejados a partir de sus sintomas 103, 107 Existen datos que muestran que
mas de la mitad de los pacientes tratados de forma empirica con antisecretores,
acuden a la consulta por estos sintomas una unica vez durante un afio 108
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2.8.1. TRATAMIENTO EMPIRICO ANTISECRETOR

En los ultimos ahos y hasta la incorporacion de la deteccion y tratamiento del
H. pylori, el tratamiento empirico ha sido la estrategia mas utilizada. Esta
estrategia tiene un coste bajo, permite el alivio rapido de los sintomas y, en
muchos casos, su remision. También optimiza y evita la realizacion de
endoscopias. Entre sus riesgos se ha de considerar la posible demora
diagnostica de patologia organica en un pequefio grupo de pacientes y el
retraso de un tratamiento efectivo de erradicacion del H. pylori en aquellos
pacientes que presenten una ulcera péptica.

Esta estrategia contempla el tratamiento con inhibidores de la bomba de
protones (IBP), anti-H2 o procinéticos. Los resultados de una revisidon
sistematica han mostrado que los IBP, comparados con los anti-H2 y con los
antiacidos, presentan una mayor eficacia en la resolucion de los sintomas %
® con unos RR calculados a partir de los datos originales de,
respectivamente, 1,62 (IC del 95 %: 1, 40, 1,87) y 1,48 (IC del 95 %: 1,30-
1,68). Un 40 % de los pacientes mejoraron con anti-H2 y antiacidos y un 20 %
adicional mejoraron con los IBP. No se encontraron diferencias entre anti-Hz
y antiacidos, entre IBP (omeprazol) y procinéticos (cisaprida), ni entre los
distintos IBP. La mayor eficacia de los IBP en algunos casos podria ser
debida a que muchos de los pacientes incluidos presentaban sintomas de
reflujo gastroesofagico o una ulcera péptica 111, 112, No obstante, la baja
calidad de los estudios disponibles y las diferencias de criterio en la inclusion
de los pacientes y su diagndstico restan aplicabilidad a estos resultados. La
futura actualizacion de esta revision con un metaanadlisis de datos
individuales110 podria facilitar la interpretacion de estos resultados.

Los ECA realizados posteriormente a esta revision han comparado los anti-H2
(ranitidina) y procinéticos (cisaprida), sin encontrar diferencias significativas
entre ambos tratamientos 113. No obstante, los posibles efectos adversos
cardiacos de la cisaprida restan relevancia a estos resultados. En cuanto a la
cinitaprida, no existen datos suficientes que permitan conocer su eficacia 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 seleccionar el tipo de tratamiento empirico 114, 115, | os Anti-H2 y
los IBP serian de eleccién ante los sintomas que sugieren relacion con la
secrecion acida (tipo ulceroso) y los procinéticos, cuando sugieren un
trastorno de motilidad (tipo dismotilidad). En este sentido, los resultados de
un reciente ECA 116 con cuatro diferentes opciones de tratamiento empirico
(con omeprazol, con procinéticos, a partir de los sintomas guia con anti-H2 o
con procinéticos) concluyen que los sintomas guia podrian ser utilizados a la
hora de escoger la terapia empirica
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A pesar de que no existen estudios sobre la duracion éptima del tratamiento
con IBP, en general éste se realiza durante 4 semanas. Al finalizar este
periodo se ha de valorar si los sintomas han remitido, en cuyo caso se
interrumpira el tratamiento. Si no existe mejora o ésta es solamente parcial, el
tratamiento se prolongara durante otras 4 semanas. Cuando los sintomas no

, : " . 3,6
mejoran tras 8 semanas de tratamiento, es necesario investigar

Las medidas higiénico-dietéticas y el tratamiento sintomatico en el
paciente con sintomas de dispepsia pueden ser beneficiosos.

La estrategia inicial mediante el tratamiento empirico con IBP se ha
mostrado eficaz en cuanto a la mejoria de los sintomas.

Los sintomas guia podrian ser utiles para la eleccion del tratamiento
empirico (antisecretores para la dispepsia tipo ulceroso y procinéticos
para la dispepsia tipo dismotilidad).

2.8.2. INVESTIGACION DE LA EXISTENCIA DE LESIONES MEDIANTE

ENDOSCOPIA

Los resultados de una revision sistematica Cochrane con un RR calculado a
partir de los datos originales de: 1,08 (IC del 95 %: 0,99-1,17) "° otras
revisiones "7, algunos ECA realizados posteriormente 116, 118 v estudios
observacionales ''® no apoyan la superioridad de estrategias basadas en la
endoscopia inicial frente al tratamiento empirico en los pacientes con
dispepsia no investigada. No obstante, la heterogeneidad de los estudios y su
baja calidad dificultan la interpretacion de estos resultados'1?7. Ademas, estos
estudios no son representativos de la practica clinica actual, ya que el papel
del H. pylori ha modificado en los ultimos afios el manejo de este problema de

salud.

La estrategia mediante la endoscopia inicial en la dispepsia no
investigada no se ha mostrado mas eficaz que el tratamiento empirico.

En pacientes que no acepten la incertidumbre diagndstica
(fundamentalmente cancer de estomago), la endoscopia inicial podria
estar indicada.
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2.8.3. INVESTIGACION DE LA INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI

La principal razén para evaluar la presencia del H. pylori es predecir qué
pacientes tendran una Uulcera péptica asociada a esta infeccion. El
descubrimiento de esta bacteria, hace casi dos décadas, ha cambiado el manejo
de la dispepsia y fundamentalmente el de la ulcera péptica. Si excluimos las
ulceras debidas a la ingesta de los AINE, el H. pylori esta asociado a la practica

totalidad de las ulceras pépticas (el 95 % a la duodenal y el 80 % a la gastrica)
43

No obstante, la mayoria de pacientes con sintomas de dispepsia e infectados
por el H. pylorino presentan una ulcera péptica.

Las estrategias que incluyen la identificacion inicial de la infeccion por H. pylori
son: la deteccion del H. pyloriy endoscopia (test and scope) y la deteccion del H.
pylori 'y tratamiento de erradicacion (test and treat). Estas estrategias tienen en
cuenta la deteccion del H. pylori mediante métodos no invasivos (véase apartado
5.2 y Anexo 4).

2.8.4. INVESTIGACION DE LA INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI Y
ENDOSCOPIA

Esta estrategia consiste en la deteccion inicial de la presencia de la infeccidon
por H. pyloriy la realizacion de una endoscopia en aquellos pacientes con un
resultado positivo. Su objetivo es optimizar la utilizacion de la endoscopia y
tratar unicamente a los pacientes H. Pylori positivos que presentan una lesién
macroscopica.

Los resultados de una revision sistematica Cochrane''®, y otras revisiones''”
120 hasadas en estudios observacionales'?" '?2 no apoyan la superioridad de
esta estrategia frente a la endoscopia, y a la vez la consideran mas cara. Un
reciente ECA'® que compara esta estrategia con la practica habitual
(tratamiento antisecretor y derivacién segun el criterio del médico de AP)
muestra que en el grupo H. Pylori y endoscopia se identifican un mayor
numero de ulceras. No obstante, no se observan diferencias en la mejora de
los sintomas a largo plazo, siendo los costes mas elevados, ya que el numero
de endoscopias solicitadas es superior 2. Esta estrategia no seria util en
ambitos en los que la prevalencia de infeccion es alta.

La estrategia mediante la investigacion de la infecciéon por H. pylori y

endoscopia en aquellos pacientes con un resultado positivo no se
muestra, en cuanto a la mejora sintomatica, superior a la endoscopia.
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2.8.5. INVESTIGACION DE LA INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI Y
TRATAMIENTO DE ERRADICACION

Esta estrategia conlleva detectar la presencia de la infeccion por H. Pylori'y
administrar tratamiento de erradicacion en aquellos pacientes con un
resultado positivo. Es una estrategia que reduce el numero de endoscopias y
ha sido recomendada en diversas guias europeas 43, 67, 78, 124, 125

Los resultados de los diferentes ECA disponibles 89, 126, 128 y de |as
revisiones sistematicas 109, 110, 129 jndican que esta estrategia es tan efectiva
como la indicacion de endoscopia inicial. No obstante, no todos los estudios
han aleatorizado a los pacientes en el mismo momento del proceso, y algunos
de ellos presentan sesgos. Algunos estudios han confirmado que esta
estrategia, comparada con la endoscopia, es mejor tolerada por los
pacientes28,

De momento, no se disponen de ECA que evaluen la estrategia de
investigacion del H. pylori y tratamiento de erradicacion en los pacientes > 55
afos. No obstante, algunos estudios 89, 130, 131 que han incluido a pacientes
sin limite de edad, aun sin tener un suficiente poder estadistico, no invalidan
esta estrategia en ese grupo de pacientes.

La estrategia de investigacion del H. pylori y tratamiento de erradicacion
beneficia a la mayoria de pacientes con ulcera, y podria beneficiar a algunos
pacientes con linfoma MALT y probablemente a los pacientes con una historia
familiar de cancer gastrico 3. 67, 132, No obstante, esta estrategia conlleva
tratar tanto a los pacientes con ulcera péptica como con dispepsia funcional y
actualmente se considera que la erradicacion del H. pylori ejerce un papel
poco importante en estos pacientes 43. 111 Ademas, el tratamiento de
erradicacion no evita que casi la mitad de los pacientes con ulcera vuelvan a
presentar sintomas después de la curacion 111, 133, 134 y podria comportar un
aumento de las resistencias a los antibidticos.

En AP la estrategia de investigacidn del H. pyloriy tratamiento de erradicacién
es menos efectiva 135, ya que los sintomas de dispepsia, sobre todo cuando
la tasa de infeccidn por H. pylori es elevada, discriminan poco la presencia de
Ulcera péptica. En este sentido, algunos estudios indican que la deteccion del
H. pylori en los pacientes que consultan por sintomas de dispepsia en AP y en
zonas donde la prevalencia es alta no afiade valor a la historia clinica 19, 136,
137 Ademas, a medida que en algunos medios la prevalencia de ulcera y de
infeccion por H. pylori en la poblacion general estan disminuyendo 138, esta
estrategia también resulta menos efectiva (efecto cohorte).
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Estos aspectos ya fueron sefialados por la Sociedad Europea de
Gastroenterologia en Atencién Primaria, la cual recomendd reservar la
deteccion y tratamiento del H. pylori para los pacientes con alteraciones
endoscopicas documentadas 124,

En AP las estrategias que incluyen la investigacion inicial del H. pylori casi no
se utilizan 103. 106 Un reciente estudio en nuestro medio '% sefala que mas
de la mitad de los médicos de AP nunca han estudiado la presencia del H.
pylori en un paciente dispéptico. Otro estudio europeo confirma resultados
similares 80, Las actuales controversias acerca de la deteccion del H. pylori
en AP han comportado dar nuevamente valor a la historia clinica y a las
escalas de puntuacidn de signos y sintomas para la seleccion de los
pacientes con patologia organica 19, 60, 135 Otros autores también han
propuesto como alternativa la estrategia del tratamiento empirico, seguidot11
o no 116 de la deteccién del H. pylori en aquellos pacientes en los que no se
observa mejoria. Actualmente en AP estan en curso estudios 139, 140 que
tienen como objetivo comparar el tratamiento empirico antisecretor con la
deteccion del H. pyloriy su tratamiento.

La estrategia mediante la investigacion de la infeccidon por H. pylori y
tratamiento de erradicacion en aquellos pacientes con un resultado
positivo no se muestra, en cuanto a la mejora sintomatica, superior a la
endoscopia.

2.8.6. TRATAMIENTO EMPIRICO DE ERRADICACION DEL HELICOBACTER
PYLORI

En algunos medios donde la prevalencia de ulcera duodenal es muy elevada
se ha planteado la estrategia del tratamiento de erradicacion empirico. Esta
estrategia lleva consigo el tratamiento de erradicacion sin previa confirmacion
de la infeccion por H. pylori. Esta opcion solo estaria justificada en aquellos
pacientes con ulcera duodenal (el 95 % asociadas a H. pylori) o con
antecedentes de ulcera duodenal que vuelve a ser sintomatica y/o que
requieren tratamiento antisecretor a largo plazo.
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2.8.7. COSTE-EFECTIVIDAD Y ANALISIS DE DECISION DE LAS
DIFERENTES ESTRATEGIAS

Los diversos ECA que han valorado la relaciéon coste-efectividad de las
diferentes estrategias deben ser valorados en cada contexto, y unicamente
representan aproximaciones a la practica clinica de cada medio. Los resultados
de los estudios que han comparado la endoscopia con el tratamiento empirico
y/o el manejo habitual por parte del médico son contradictorios. Dos ECA
concluyeron que la endoscopia es mas coste-efectiva, tanto en pacientes con
sintomas de dispepsia suficientemente importantes 141, como en los > 50 afios
142 Sin embargo, otros ECA han demostrado que el tratamiento empirico es
menos costoso y presenta la misma efectividad a largo plazo 90, 123,

Entre los estudios que comparan las estrategias que incluyen la investigacién de
la infeccion por H. pylori (test and scope y test and treat) con la endoscopia, la
estrategia de investigacion de la infeccion por H. pylori con métodos no invasivos
y tratamiento de erradicacion se ha mostrado la mas coste-efectival26.

Otros estudios han evaluado el tema a partir de la construccion de modelos
predictivos y analisis de decision. La indisponibilidad de datos primarios no
permite construir modelos precisos y, en general, no se dispone de estudios de
analisis econdmico de calidad 143. Aunque los analisis de decision muestran
diferentes resultados144. 147 |a mayoria de los modelos sugieren que la
investigacion de la infeccion por H. pylori y el tratamiento de erradicacién en
pacientes jévenes es mas coste-efectivo que la endoscopial48. No obstante, un
reciente analisis de decision sefala que el tratamiento empirico con IBP podria
ser la estrategia mas coste-efectiva, al menos en AP111

En medios similares al nuestro, con una alta prevalencia de infeccién por H.
pylori, un analisis de decision ha sefialado que la estrategia inicial basada en el
tratamiento empirico antisecretor podria ser la mas coste-efectival49.

En general, los estudios de coste-efectividad y los andlisis de decisién muestran
resultados heterogéneos.

Estudios recientes de analisis de decision realizados en AP y también en
nuestro medio sugieren que el tratamiento empirico antisecretor podria ser
la estrategia mas coste efectivo.
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2.9. Técnicas y/o pruebas diagndsticas

En nuestro medio, segun sefala el unico estudio de coste-efectividad
disponible', la estrategia inicial basada en el tratamiento empirico antisecretor
podria ser la mas coste-efectiva. No obstante, en determinados pacientes
(debido a sintomas de dispepsia acompanados de signos y sintomas de alarma
y/o tener mas de 55 afios [véase apartado 3.2], o no haber respondido al
tratamiento empirico antisecretor inicial), es necesario investigar antes de tratar.
A continuacién se revisan las diferentes técnicas y/o pruebas diagnosticas
disponibles para investigar la causa de la dispepsia.

2.9.1. ENDOSCOPIA Y RADIOLOGIA DE CONTRASTE

La endoscopia se considera la prueba de referencia para investigar las lesiones
de la mucosa gastrica, y permite tomar muestras para biopsia y/o deteccion del
H. pylori. Es una prueba con un elevado rendimiento diagndstico para ulcera
péptica y cancer gastrico (exactitud del 96 %) 159. La realizacién de una
endoscopia disminuye la incertidumbre del médico y del paciente, con
connotaciones incluso de mejora clinica por la tranquilidad que representa una
endoscopia negativa, pero tiene un coste elevado, y no siempre es accesible.
Asi mismo, a menudo no es bien tolerada por el paciente y, en ocasiones,
aunque rara vez, puede presentar complicaciones151,

Cuando la endoscopia realizada a los pacientes con sintomas de dispepsia
descarta la presencia de una causa organica subyacente y ésta se ha realizado
sin demoras importantes y en ausencia de tratamiento antisecretor prolongado,
estamos en condiciones, por exclusion, de diagnosticar dispepsia funcional. No
obstante, en presencia de signos y sintomas sugestivos deben investigarse otras
causas de dispepsia (tabla 1).

Aunque no se dispone de ECA que comparen la radiologia de contraste y la
endoscopia, los diferentes estudios disponibles muestran un menor rendimiento
diagnéstico (exactitud del 70 %) 150 de la radiologia de contraste, tanto para la
deteccién de las ulceras pépticas 152 como de las erosiones duodenales 153,

El menor rendimiento de esta prueba se observa principalmente en las lesiones
de menor tamafio 150, 152, 153 Ademas, con esta prueba se somete al paciente
a una radiacién considerable 154, La realizacion de esta prueba, a pesar de su
todavia amplia utilizacién entre los profesionales de AP de nuestro medio (40 %)
43, unicamente se podria justificar en aquellos pacientes que se niegan a
someterse a una endoscopia, incluso con sedacion.
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La endoscopia es la prueba diagnéstica de eleccidon para investigar las
lesiones del tracto digestivo superior y presenta un elevado rendimiento
diagnodstico para patologia organica.

Una endoscopia con resultado negativo permite, por exclusion, llegar al
diagnoéstico de dispepsia funcional.

2.9.2. PRUEBAS PARA LA INVESTIGACION DE LA INFECCION POR
HELICOBACTER PYLORI

Las pruebas de investigacion del H. pylori se utilizan como método
diagndstico, para confirmar su erradicacion y para la realizaciéon de estudios
epidemioldgicos. El método de eleccion para su deteccion en los pacientes
dispépticos dependera de si a éstos se les debe o no realizar una endoscopia
diagnostica. Los tests realizados a partir de la endoscopia, junto con una
biopsia, se consideran métodos invasivos, e incluyen: el test rapido de la
ureasa, el cultivo y la histologia. Entre los métodos no invasivos se
encuentran: la prueba del aliento, la serologia, la detecciéon de antigenos en
heces y la deteccion de inmunoglobulinas tipo G (IgG) especificas en orina y
saliva.

En el Anexo 4 se describen las diferentes pruebas para la investigacion del H.
pylori. La prueba del aliento con urea C13 es el método diagndstico no
invasivo de eleccion en los pacientes dispépticos y el test rapido de la ureasa
en los pacientes que precisan una endoscopia. La serologia podria tener un
papel en el diagnostico para la deteccion del H. pylori, especialmente en
poblaciones con prevalencias altas 164,

Para evitar falsos negativos, tanto en los métodos invasivos como en la
prueba del aliento con urea C13, es necesario evitar la toma de farmacos
antisecretores (IBP) durante las 2 semanas previas y durante las 4 semanas
previas, en el caso de los antibidticos 165, 169,

La prueba del aliento con urea C13 es el método diagnéstico no invasivo
de eleccion para la deteccion del H. pylori en los pacientes dispépticos.

Para nuestro medio la utilizacién del test de H. Pylori detectado en heces
como antigeno es el método diagnéstico y de seguimiento tras
tratamiento de erradicacion

El test rapido de la ureasa es el método diagnéstico de eleccion para la

deteccion del H. pylori en los pacientes dispépticos sometidos a una
endoscopia.
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Es necesario evitar la toma de farmacos antisecretores (IBP) y antibiéticos
las 2 y 4 semanas previas respectivamente a la deteccion del H. pylori
mediante la endoscopia o la prueba del aliento con C13.

293. CONTROL POST EL TRATAMIENTO ERRADICADOR DE LA
INFECCION POR HELICOBACTER PYLORI

En caso de precisarse, la prueba del aliento con urea C13 se considera el
método de eleccion para la confirmacién de la erradicacion de la infeccidn en
pacientes con ulcera duodenal (véase apartado 8.5.1), ya que una vez que el H.
pylori ha desaparecido cesa completamente la produccion de ureasa ®’. A pesar
de que la deteccion de los antigenos en heces es una prueba que ha
demostrado un alto rendimiento diagnéstico '7°, sus resultados discordantes y
su limitada accesibilidad no permiten equipararla en la actualidad 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 recomendable para el
control de la erradicacion.

En el caso de ulcera gastrica, dado que se precisa repetir la endoscopia para
comprobar la cicatrizacion (véase apartado 8.5.2), puede realizarse el test rapido
de la ureasa para confirmar la erradicacion.

La prueba del aliento con urea C13 se considera de eleccion, ademas del
uso de antigenos en heces, en el control tras el tratamiento erradicador del
H. pylori en el paciente con ulcera duodenal.

En pacientes diagnosticados de ulcera gastrica, el control tras el
tratamiento erradicador puede realizarse mediante el test rapido de la
ureasa en el momento de realizar la endoscopia de control.

2.10. ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS Y TERAPEUTICAS INICIALES

Los algoritmos siguientes, son fruto de la revision de la evidencia cientifica, asi
como del consenso entre los autores y revisores de esta GPC.

2.10.1 ’APROXIMACIC')N INICIAL DEL PACIENTE CON SINTOMAS
DISPEPTICOS (ALGORITMO 1)

2.10.1.1. Evaluar la importancia y persistencia de los sintomas del paciente
que consulta por dispepsia. Muchos de los pacientes que consultan por
sintomas de dispepsia leves o esporadicos se pueden beneficiar de
medidas higiénico-dietéticas (evitar el tabaco, el alcohol y ciertos alimentos)
y/o el tratamiento sintomatico puntual (antiacidos, anti-H2 o IBP).
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2.12.1.2. La aproximacion inicial al paciente con sintomas dispépticos no
incluye la dispepsia ya investigada (dispepsia funcional, ulcera péptica,
etc.). El manejo de estos pacientes se debe hacer de forma individualizada
y, Si procede, seguir los Algoritmos 3 (dispepsia funcional), 4 (ulcera
duodenal) y 5 (ulcera gastrica).

2.121.3 Una primera valoracibn nos permite descartar aquellas
enfermedades que también se pueden acompanar de sintomas de
dispepsia. Cuando los pacientes presentan pirosis y regurgitacion como
sintomas principales, debemos considerar la ERGE. A pesar de la posible
superposicién de sintomas dispépticos con el Sll, en los pacientes con
dispepsia, las alteraciones de la frecuencia y/o consistencia de las
deposiciones son poco significativas. Asi mismo, es muy importante
valorar el consumo de farmacos (AINE).

2.12.1.4. En todo paciente que consulta por dolor localizado o molestias en
la parte central de la mitad superior del abdomen se ha de descartar la
presencia de signos y sintomas de alarma: pérdida de peso significativo no
intencionado, vomitos graves y/o recurrentes, disfagia, sangrado digestivo
(hematemesis, melenas, anemia) y/o la presencia de un asa abdominal
palpable. A todos los pacientes con signos y sintomas de alarma se les
debe realizar una endoscopia.

2.12.1.5. Es aconsejable realizar una endoscopia a los pacientes > 55 afos.
No obstante, los datos disponibles sobre el punto de corte de la edad no
son concluyentes para poder recomendar de forma sistematica una
endoscopia en los pacientes > 55 afios con dispepsia sin signos y sintomas
de alarma.

2.12.1.6. Los pacientes con dispepsia sin signos y sintomas de alarma y <
55 afos no son subsidiarios de endoscopia inicial, y se han de manejar
como pacientes con dispepsia no investigada (Algoritmo 2). Las escalas de
puntuacion de signos y sintomas para descartar patologia organica,
siempre que hayan sido validadas en el propio medio, pueden ser utiles a
la hora de seleccionar a los pacientes que requieren endoscopia.

2.10.2. MANEJO DEL PACIENTE CON DISPEPSIA NO INVESTIGADA (ALGORITMO 2)

2.10.2.1. Después de una primera aproximacion a partir de la historia clinica,
el siguiente paso es tomar la decision de investigar la posible existencia de
una lesion que justifique los sintomas o iniciar un tratamiento empirico. En
nuestro medio la estrategia inicial basada en el tratamiento empirico
antisecretor parece ser la mas coste-efectiva.
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2.10.2.2. Si existen escalas de puntuacién de signos y sintomas de patologia
organica validada en el propio medio, valorar a partir de éstas la seleccion
de los pacientes que podrian precisar endoscopia. Actualmente en nuestro
medio, con una alta prevalencia de infeccion por H. pylori y una baja
prevalencia de Uulcera péptica, no parece justificada la deteccion y
tratamiento del H. pylori.

2.10.2.3. La estrategia inicial mediante el tratamiento empirico contempla
IBP, anti-H2 y los procinéticos. Los IBP presentan una mayor eficacia. A
pesar de que no existen estudios sobre la duracion del tratamiento con IBP,
en general éste se recomienda durante 4 semanas.

2.10.2.4. Al finalizar este periodo de 4 semanas, se ha de valorar si los
sintomas han remitido, en cuyo caso se interrumpira el tratamiento.
Cuando ocurren recidivas sintomaticas en repetidas ocasiones, valorar la
realizacion de una endoscopia o la investigacion del H. pyloriy tratamiento
de erradicacion.

2.12.2.5. En el caso de que los sintomas no mejoren, valorar qué sintomas
predominan: los sintomas que sugieren un trastorno de secrecion acida
(tipo ulceroso) o un trastorno de motilidad (tipo dismotilidad).

2.10.2.6. En caso de predominio de los sintomas que sugieren un trastorno
de motilidad (tipo dismotilidad), valorar el tratamiento con procinéticos
durante 4 semanas.

2.10.2.7. En caso de predominio de los sintomas que sugieren un trastorno
de secrecidon acida (tipo ulceroso), valorar doblar la dosis de los IBP y
prolongar el tratamiento durante otras 4 semanas.

2.10.2.8. Al finalizar este periodo de 8 semanas de tratamiento se ha de
valorar si los sintomas han remitido, en cuyo caso se interrumpira el
tratamiento. Cuando los sintomas no mejoren o no cedan, valorar la
realizacién de una endoscopia u otras pruebas.
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Alaoritmo 1. Aproximacion inicial al paciente con sintomas dispépticos

Dolor o molestia localizados en la parte central del abdomen®

¢ El dolor y/o molestias
son persistentes?

No

Valorar:

- Modificacion estilos de vida
- Medidas higiénico dietéticas
- Y/o tratamiento sintomatico

¢ Existe un
diagnostico
previo?

Si

Si

l

¢, Predominan otros
sintomas indicativos
de otra patologia?

A 4

Valorar diagndésticos previos
documentados de:

- Ulcera péptica

- Cirugia gastrica

- Dispepsia disfuncional

Descartar:
-ERGE (regurgitacion y/o pirosis)
-Sindrome Intestino Irritable

No

-Consumo farmacos (AINE)

-Patologia biliar l

No . Si
¢ Presenta signos y
sintomas de alarma?**
v
+Es mayor Endoscobla
de 55 afios?
A 4 A 4 \ 4
) — Algoritmo 3 Algoritmo 4 Algoritmo 5
~ Algoritmo 2% Dispepsia Ulcera Ulcera
Dispepsia no investigada funcional duodenal gastrica

*

Presente al menos una cuarta parte de los dias durante las ultimas cuatro
semanas

** Pérdida de peso significativo no intencionado, vomitos importantes,
recurrentes, disfagia, sangrado digestivo (hematemesis, melena, anemia) y/o la
presencia de masa abdominal palpable

***Valorar la seleccion de los pacientes que podrian precisar endoscopia a
partir de una escala de signos y sintomas de patologia organica validada en el
propio medio
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Alaoritmo 2. Maneio del naciente con disbepsia no investiaada

Paciente < 55 afnos, sin signos y sintomas de alarma*

v v
Valorar otras posibles estrategias Tratamiento empirico secretor

\ 4
IBP a dosis Standard x 4 semanas

A 4 A 4

Escala de Investigacion v
puntuacion H. Pylori y Endoscobia
de signos y en heces
sintomas erradicacion N Sj
0 ¢Han !
desaparecido

los sintomas?

Reevaluar Retirada
predominio de ~ del
sintomas farmaco™

A 4 A 4

Tipo dismaotilidad

A 4

Cambiar o anadir
procinéticos y tratar
durante 4 semanas

Tipo ulceroso

A 4

Mantener o doblar
dosis IBP durante
otras 4 semanas

¢, Han desaparecido

los sintomas?

Endoscopia y
otras pruebas (H.
pylori en heces)

Retirada del
farmaco**

* Pérdida de peso significativo no intencionado, vomitos importantes vy
recurrentes, disfagia, sangrado digestivo (hematemesis, melena, anemia) y/o la
presencia de masa abdominal palpable

** Cuando ocurren recidivas sintomaticas en repetidas ocasiones, valorar la
realizacion de una endoscopia o la investigacion de H pylori —en heces- y
tratamiento de erradicacion
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2.11. DISPEPSIA FUNCIONAL

2.11.1. INTRODUCCION

La dispepsia funcional es un diagndstico de exclusion, una vez realizada una
endoscopia digestiva alta, que descarte la presencia de una causa organica
subyacente1 (Anexo 3). Esta afeccion es el diagndstico mas prevalente entre
los pacientes dispépticos que acuden a las consultas de AP.

Las causas y mecanismos fisiopatoléogicos de Ila dispepsia funcional
probablemente sean multiples, y son todavia poco conocidos, e incluyen:
alteraciones de la motilidad digestiva, de la regulacion autonomica, de la
sensibilidad visceral y de la respuesta general al estrés " 2 Ello, a pesar de
que no existan datos concluyentes al respecto, conlleva la consideracion de
distintos tipos de tratamiento (modificacion de los estilos de vida, tratamiento
farmacoldgico y psicolégico). Debido a que los sintomas se presentan de forma
variable en el tiempo, el tratamiento se debe ajustar a los episodios sintomaticos.

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 explicacion o un consejo tranquilizador. Por tanto, una buena relacién
meédico-paciente es importante, ya que facilita una adecuada comunicacién y
seguimiento.

En el abordaje de la dispepsia funcional es importante que exista una buena
relacion médico-paciente.

2.11.2. TRATAMIENTO

Los tratamientos en la dispepsia funcional, ademas de las medidas higiénico-
dietéticas, incluyen: los antiacidos, los citoprotectores, los anti-H2, los IBP y los
procinéticos. Actualmente, en los pacientes con dispepsia funcional también se
han de considerar las intervenciones psicosociales y el tratamiento con farmacos
antidepresivos. En este apartado también revisaremos la erradicacion
sistematica del H. pylori en la dispepsia funcional.

2.11.3. MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS

A pesar de la escasa evidencia disponible (véase apartado 2.5.1), modificar
determinados habitos de vida no saludables puede ser beneficioso: dejar de
fumar, evitar alimentos que causen molestias y empeoren los sintomas, evitar el
café, el alcohol, etc. Es tarea de los profesionales sanitarios ayudar al paciente
a identificar y modificar los posibles factores desencadenantes, asi como
promover unos habitos de vida saludables. EIl profesional sanitario puede
ayudar al paciente a identificar y modificar los factores que desencadenen o
agraven su sintomatologia. Es aconsejable promover habitos de vida saludable.
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El profesional sanitario puede ayudar al paciente a identificar y modificar los
factores que desencadenen o agraven su sintomatologia. Es aconsejable
promover habitos de vida saludable.

2.11.4. ANTIACIDOS Y CITOPROTECTORES

Los antiacidos no se han mostrado superiores al placebo '3, aunque esta
intervencion ha sido estudiada en un solo ECA. Las sales de bismuto son mas
eficaces que el placebo, aunque con una significacion estadistica marginal 73,
No obstante, el papel de este citoprotector en la dispepsia funcional es incierto,
ya que no se dispone de ECA de calidad, y la mayoria de los estudios han

investigado las sales de bismuto como método para erradicar el H. Pylori'™.

En el caso de otros agentes citoprotectores (el sucralfato y el misoprostol), los
estudios disponibles presentan resultados discordantes, a menudo sin
diferencias respecto al placebo, o con importantes limitaciones en su
metodologia & 173

No existen estudios o éstos no son de calidad suficiente para demostrar
que en la dispepsia funcional los antiacidos y los agentes citoprotectores
(sales de bismuto, sucralfato y misoprostol) son mas efectivos que el
placebo.

2.11.5. ANTISECRETORES (ANTI-H2 e IBP)

Segun las diferentes revisiones sistematicas disponibles > "¢, existe evidencia
de que en el tratamiento de la dispepsia funcional, los anti-H2 son superiores al
placebo en la mej70ra de los sintomas, con un RR calculado a partir de los datos
originales de " ¥ (IC del 95 %: 1,10-1,70) 3. Siete de los diferentes ECA
incluidos en el metaanalisis se refieren a la cimetidina a dosis de 800 mg-1 g/dia
y un periodo de tratamiento entre 2 y 4 semanas, y tres a la ranitidina a dosis de
300 mg y un periodo de tratamiento entre 4 y 6 semanas.

Las revisiones sistematicas disponibles '"* 177 sefialan que los IBP son
superiores al placebo en la desaparicion o mejora de los sintomas, con un RR
calculado a partir de los datos originales '”” de " #' (IC del 95 %: > *31). Cinco
de los ECA evaluaron el omeprazol, y uno de ellos el lansoprazol. Sélo tres de
estos ECA, con omeprazol a dosis de 10 o 20 mg/dia, durante 2 o0 4 semanas, se
consideran de moderada y alta calidad '".
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Resultados de otra revisién no sistematica '® muestran que el omeprazol

presenta mayor eficacia en el grupo de los pacientes con sintomas ulcerosos
o de reflujo gastroesofagico, mientras que no se encontraron diferencias en el
grupo de dismotilidad.

Solamente se dispone de un ECA ' que compare los anti-Hz con los IBP, y
sus resultados no han mostrado diferencias significativas. Resultados que no
comparan directamente las dos alternativas '"> "7 sugieren que los anti-Hz
podrian ser superiores a los IBP.

Los anti-H2 y los IBP se han mostrado superiores al placebo en la
desaparicion y/o mejora de los sintomas de la dispepsia funcional.

No se dispone de suficientes estudios que muestren si existen
diferencias entre los anti-Hz2 y los IBP.

Los IBP se muestran mas eficaces entre los pacientes que presentan
sintomas ulcerosos que entre los que presentan sintomas de
dismotilidad.

2.11.6. PROCINETICOS

En este grupo se incluyen domperidona, metoclopramida, cinitaprida,
levosulpirida y mosaprida, siendo la cisaprida la mas estudiada y utilizada.
Segun las diferentes revisiones sistematicas disponibles 7% 175 180, 181 |5
cisaprida se ha mostrado superior al placebo en la desaparicion o mejora
de los sintomas de la dispepsia funcional °. No obstante, se ha
observado una importante heterogeneidad entre los '® ECA incluidos '®, y
éstos presentan diversos problemas metodoldgicos ¢ 173 18 Actualmente
en nuestro pais, la prescripcion 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
alternativas terapéuticas.

Los resultados de revisiones sistematicas > > '® muestran que la
domperidona también es superior al placebo en la desaparicibn o mejora
de los sintomas de la dispepsia funcional '®'. No obstante, la mayoria de
los estudios también presentan problemas metodoldgicos & 173 181, 182
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Se disponen de pocos ECA que comparen los diferentes procinéticos entre
si. En algunos de estos estudios la cisaprida se ha mostrado superior,
aunque sin significacion estadistica, frente a la metoclopramida y frente a la
domperidona . No se han observado diferencias entre la domperidona y
la metoclopramida'”?.

Segun diferentes ECA 8% 8 |5 |evosulpirida, comparada con el placebo,
se ha mostrado superior, pero sin diferencias clinicamente significativas
respecto a otros procinéticos (domperidona o metoclopramida). Otros ECA
mas recientes no han mostrado diferencias de mosaprida frente a placebo
87 No se encontraron estudios para evaluar el posible papel de la
cinitaprida en la dispepsia funcional.

Los procinéticos podrian tener un modesto efecto beneficioso en la
dispepsia funcional, aunque actualmente los resultados no son
concluyentes.

2.11.7. PROCINETICOS FRENTE A ANTISECRETORES

La cisaprida muestra superioridad frente a los anti-H2, con un RR calculado a
partir de los datos originales de 1,22 (IC del 95 %: 1,09 - 1, 36) ' No
obstante, esta diferencia se ha de valorar con precaucion, ya que se basa en
pocos estudios y de moderada calidad '®. Los diferentes resultados
disponibles muestran que los procinéticos y los anti-Hz podrian ser superiores
a los IBP '™ 7 No obstante, no se dispone de estudios que comparen
directamente estas tres alternativas entre si > 177,

No se dispone de suficientes estudios que muestren si existen
diferencias entre los procinéticos y los antisecretores en la dispepsia
funcional.

2.11.8. TRATAMIENTO PSICOLOGICO Y FARMACOS ANTIDEPRESIVOS

La asociacion entre las alteraciones psicoldgicas y psiquiatricas y la dispepsia
funcional 2* 2° (véase apartado 2.5.1) han propiciado el estudio de las
intervenciones psicosociales y el tratamiento con farmacos antidepresivos en
estos pacientes.

Una revisién sistematica '8 concluye que las intervenciones psicosociales

(psicoterapia psicodinamica y terapia cognitiva) podrian ser utiles en el
tratamiento de la dispepsia funcional, aunque todavia son necesarios estudios
de calidad para poder entrever su verdadera eficacia.
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Los diferentes estudios llevados a cabo con antidepresivos no permiten por el
momento conocer su verdadera eficacia ®”. Los resultados de una revision
sistematica ' concluyen que el tratamiento de la dispepsia funcional con
antidepresivos es efectivo, aunque, no obstante, la mayoria de estudios
disponibles son de baja calidad.

Un estudio reciente ha sefalado que la hipnoterapia podria ser mas efectiva
que el placebo en el tratamiento de la dispepsia funcional .

Las intervenciones psicolégicas y el tratamiento con farmacos
antidepresivos podrian tener un efecto beneficioso en el manejo de la
dispepsia funcional, aunque actualmente los resultados no son
concluyentes.

2.11.9. ERRADICACION DEL HELICOBATER PYLORI EN LA DISPEPSIA

FUNCIONAL

En el momento actual la relacion entre la infeccion por H. pyloriy la dispepsia
funcional es controvertida, y la evidencia disponible no concluyente (véase
apartado 2.5.1). No obstante, se disponen de numerosos estudios que han
evaluado esta intervencion.

Diversas revisiones sistematicas 3% " 1% han comparado la eficacia del
tratamiento erradicador del H. pylori con el placebo. Por un lado, tres de ellas
30,192,193 han demostrado que el tratamiento erradicador no se asocia a una
mejora de los sintomas de la dispepsia. Por otro lado, una revision Cochrane
19 concluye que existe una reduccion relativa del riesgo del 9 % (IC del 95 %:
4-14 %). Solamente una revision sistematica '®' ha mostrado una mejora
importante de los sintomas digestivos al cabo de un afo, aunque ésta ha sido
muy criticada por las diversas inconsistencias metodologicas '%. Otros ECA
posteriores % 197 no encontraron un beneficio terapéutico en la desaparicion
o reduccion significativa de los sintomas dispépticos al afio de seguimiento.
No obstante, es posible que un pequefo subgrupo de pacientes con dispepsia
funcional pueda beneficiarse de la erradicacién del H. pylori.

En la actualidad no existen suficientes datos para afirmar que la
erradicacion del H. Pylori es beneficiosa en la dispepsia funcional.
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Actualmente no se conoce como seleccionar al pequefio subgrupo de
pacientes con dispepsia funcional que podrian beneficiarse de la erradicacion
del H. pylori.

2.11.10. PRONOSTICO

El prondstico de la dispepsia funcional en la mayoria de las ocasiones es el
de una afeccion de caracter cronico y fluctuante que no reviste gravedad, pero
que puede afectar de manera importante la calidad de vida del paciente. En
general, en estos pacientes no es conveniente iniciar estrategias diagnodsticas
que conlleven realizar numerosas investigaciones invasivas, ya que la
presencia de otros hallazgos patolégicos es muy poco frecuente.

2.11.11. ESTRATEGIA TERAPEUTICA EN LA DISPEPSIA FUNCIONAL
(ALGORITMO 3)

El algoritmo presentado en este apartado es fruto de la revision de la
evidencia cientifica y del consenso entre los autores y revisores de esta GPC.

2.11.11.1. Antes de iniciar el tratamiento de un paciente con dispepsia
funcional, se ha de valorar si ha habido un tratamiento empirico previo. Asi
mismo, es importante proporcionar una adecuada informacion al paciente
sobre su problema de salud, los factores precipitantes, los mecanismos
fisiopatolégicos que explican sus sintomas y como pueden influir los
tratamientos propuestos en la mejora de sus sintomas.

2.11.11.2. Ante una nueva recidiva de los sintomas, si la respuesta al
tratamiento previo fue satisfactoria a un grupo farmacolégico determinado,
repetir el tratamiento con el mismo farmaco.

2.11.11.3. Ante una nueva recidiva de los sintomas, si la respuesta al
tratamiento previo no fue satisfactoria, las posibilidades son varias:
tranquilizar al paciente e insistir en las medidas higiénico-dietéticas, doblar
la dosis de IBP si anteriormente habia recibido la dosis estandar, valorar
cambiar a anti-H2, cambiar a procinéticos si presenté un fracaso a los IBP a
dosis plenas y/o valorar la erradicacion del H. pylori. Algunos pacientes se
podrian beneficiar de un tratamiento con antidepresivos y/o apoyo
psicoldgico.
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2.11.11.4. Si el paciente no habia recibido tratamiento previo, iniciar una
pauta con IBP o anti-H2 a dosis estandar durante 4 semanas.

2.11.11.5. Si la respuesta a los antisecretores es satisfactoria, iniciar la
retirada del farmaco. Valorar su utilizacion en forma de ciclos de
tratamiento a demanda o intermitente si recidivan los sintomas.

2.11.11.6. En el caso de que los sintomas no mejoren, valorar qué tipo de
sintomas predominan: los sintomas que sugieren un trastorno de secrecion
acida (tipo ulceroso) o un trastorno de motilidad (tipo dismotilidad).

2.11.11.7. En caso de predominio de sintomas que sugieren un trastorno de
motilidad (tipo dismotilidad), valorar el cambiar o afadir procinéticos e
iniciar un tratamiento durante 4 semanas.

2.11.11.8. En caso de predominio de sintomas que sugieren un trastorno de
secrecion acida (tipo ulceroso), valorar cambiar a IBP si se tomaba un anti-
H2 o doblar la dosis de IBP y prolongar el tratamiento durante otras 4
semanas.

2.11.11.9. Si la respuesta al tratamiento es satisfactoria, iniciar la retirada del
farmaco y valorar su utilizacion en forma de ciclos de tratamiento a
demanda o intermitente si recidivan los sintomas.

2.11.11.10. Si los sintomas no ceden o no mejoran, es necesario

reevaluar al paciente, valorar la necesidad de otras pruebas o, si procede,
la derivacion al especialista del aparato digestivo.
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Algoritmo 3. Paciente con dispepsia funcional (endoscopia negativa)

Paciente con diagnéstico de dispepsia funcional

¢ Habia recibido
tratamiento empirico las
semanas previas a la

No endoscopia?

IBP o anti-H2 a dosis

Standard durante 4 semanas habia sido

satisfactoria

Si

Repetir

¢ La respuesta

Tx

¢, Han desaparecido
los sintomas?

Retirada del
farmaco™

¢, Reevaluar predominio
de los sintomas?

Tipo dismotilidad

Tipo ulceroso

Tranquilizar e
insistir en medidas
higiénico-dietéticas.
Doblar dosis de IBP
si habia tomado
dosis Standard
Anadir procinético
si fracaso previo
con los IBP
Considerar Tx
alternativos
(erradicacion H pylori,
antidepresivos,
psicoterapia, etc.)

VL v

Cambiar o anadir
procinéticos y tratar durante
otras 4 semanas

H2 o doblar dosis de IBP
durante otras 4 semanas

Cambiar a IBP si tomaba anti

¢ Reevaluar predominio
de los sintomas?

Retirada del
farmaco*

Reevaluar y/o considerar
otras pruebas si procede

*Si los sintomas recidivan ensavar ciclos de tratamiento a demanda del paciente.
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2.12. Ulcera péptica

El H. pylori, al demostrar un papel importante en la patogenia de la ulcera
péptica, ha transformado su tratamiento en las Ultimas dos décadas 3% 4.
Actualmente existe consenso internacional, tanto en las distintas revisiones
sistematicas %% 2%2 como en las GPC * 2% y conferencias de consenso % 12
204 acerca de la eficacia de la erradicacion del H. pylori en los pacientes con
ulcera péptica.

La infeccion por H. pylori esta presente en un 95 % de los pacientes con ulcera
duodenal y hasta en un 80 % de los pacientes con ulcera gastrica, y aunque
estos porcentajes estan disminuyendo 3, su erradicacion se ha mostrado eficaz
en ambos tipos de Ulcera 2®°. La duodenitis erosiva se considera un equivalente

a la ulcera duodenal, y debe ser tratada como esta condicién (Anexo 5).

212.1. ERRADICACION DEL HELICOBACTER PYLORI EN LA ULCERA
PEPTICA

El tratamiento erradicador de los pacientes infectados por el H. pylori se ha
mostrado superior al tratamiento antisecretor en la cicatrizacion, tanto a corto
como a largo plazo, y en la reduccion de las recidivas ulcerosas %% 202, Asj
mismo, disminuye el tiempo para conseguir la cicatrizacion 2% y el riesgo de
sangrado por ulcera duodenal 215 En los pacientes con Ulcera duodenal
sangrante el tratamiento erradicador comparado con el no erradicador reduce el
riesgo de sangrado recurrente en los siguientes 12 meses 2'®.

En el caso de la ulcera duodenal, la fuerte asociacion causal hace que no sea
imprescindible investigar la presencia de infeccion por H. pylori. En la ulcera
gastrica, con una asociacibn menos fuerte, es recomendable confirmar la
infeccion previamente ®. No obstante, el hecho de que los porcentajes de
asociacion entre infeccion por el H. pyloriy la ulcera péptica estén disminuyendo
podria modificar estas recomendaciones en un futuro.

En la ulcera duodenal no parece imprescindible investigar la presencia de
la infeccion por H. pylori.

Todos los pacientes con ulcera duodenal deben recibir tratamiento
erradicador.

En la ulcera gastrica, previamente al inicio del tratamiento, es recomendable
investigar la presencia de la infeccion por H. pylori.

Los pacientes con ulcera gastrica y confirmacién de infecciéon por H. pylori
deben recibir tratamiento erradicador.
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2.12.2. PAUTAS PARA LA ERRADICACION DEL HELICOBACTER PYLORI

La terapia erradicadora debe ser efectiva (tasa de erradicacién superior al 80
%) " 1% tener pocos efectos adversos y ser facil de cumplimentar por parte
del paciente ¥ 7& 125 132 217 Actyalmente no se dispone de revisiones
sistematicas o ECA sobre las diferentes pautas de erradicacién, cuyo objetivo
primario haya sido valorar su efecto sobre la sintomatologia dispéptica, la
calidad de vida y/o la mortalidad 2°2.

La pauta basada en la triple terapia es la mas utilizada, e incluye un IBP o
ranitidina-citrato de bismuto (RCB) mas dos de estos antibioticos:
claritromicina, amoxicilina o metronidazol 2% 217 219 | 5 asociacién de
amoxicilina y metronidazol presenta resultados inferiores a las otras
combinaciones de antibiéticos®?®. Dentro de los IBP, el mas utilizado es
omeprazol, pero también lansoprazol®®, pantoprazol 2%, rabeprazol %' 222y
esomeprazol * #® han mostrado ser eficaces.

La pauta cuadruple se recomienda en caso de fracaso de erradicacion, e
incluye un IBP mas subcitrato de bismuto con metronidazol y una tetraciclina
204 Los tratamientos con sélo dos farmacos se han mostrado menos

eficaces, y actualmente estan desaconsejados 227228,

Los efectos adversos, aunque frecuentes (aproximadamente el 30 %) '32,
suelen ser leves y causa de una pequefia tasa de abandonos 2'®. Los efectos
mas frecuentes a corto plazo, como las alteraciones gastrointestinales
(nauseas, dolor abdominal, diarreas, disgeusia), son producidos por los
antibidticos, sobre todo la claritromicina y el metronidazol. EIl bismuto puede
provocar diarrea leve y cambios en el color de las heces 2'®. Para mejorar la
adherencia al tratamiento es conveniente advertir al paciente sobre aparicion
de estos posibles efectos secundarios y explicarle la importancia de un
correcto cumplimiento del tratamiento.

Con relacion a la duracion del tratamiento, la pauta triple de una semana %%
204,229, 230 aunque ligeramente menos eficaz a la de 14 dias, es la mas
aceptada por su mayor simplicidad, mejor cumplimentaciéon y un menor
numero de efectos secundarios. Ademas, presenta una mejor relacion coste-
efectividad 2®*. En cuanto a la pauta cuadruple, una revision sistematica
confirmd que los regimenes de 2 semanas frente a una semana no
incrementan la tasa de erradicacion %7,

La pauta con triple terapia es la mas recomendada, e incluye un IBP (o

RCB) mas la combinacion de claritromicina mas amoxicilina o
metronidazol.
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La pauta de una semana es la mas aceptada por su mayor simplicidad,
mejor cumplimentacion y menor numero de efectos secundarios.

2.12.3. TRATAMIENTO ERRADICADOR DE PRIMERA LINEA

La pauta mas recomendada (tabla 3) es la que combina un IBP con
claritromicina y amoxicilina, durante una semana.* % 2% Alternativamente
puede utilizarse RCB en vez del IBP. En los pacientes alérgicos a la
penicilina se recomienda sustituir amoxicilina por metronidazol. La razon para
no emplear inicialmente la pauta con metronidazol es que las resistencias
secundarias son frecuentes tras el fracaso del tratamiento, de modo que su
uso podria afectar a la eficacia de la terapia de segunda linea.

En la practica clinica no parece necesaria la realizacion rutinaria de un cultivo
Eor;eviamente a la administracion del tratamiento errqdicador de primera I|’.nea

. No obstante, es recomendable que los laboratorios de referencia realicen
cultivos rutinarios puntuales para conocer la prevalencia de las resistencias,
asi como la influencia de éstas en la eficacia terapéutica 2**. En Espafia la
resistencia a la claritromicina se estima alrededor del 12 % y al metronidazol
del 25 %, con amplias variaciones segtin los estudios, 2" 22 mientras que las
resistencias a la amoxicilina o tetraciclina son excepcionales.

Como tratamiento erradicador de primera linea se recomienda la terapia
triple con IBP (o RCB), claritromicina y amoxicilina, durante 7 dias.

En pacientes alérgicos a la penicilina se utilizara la terapia triple
erradicadora con IBP (o RCB), claritromicina y metronidazol, durante 7
dias.

212.4. FRACASO INICIAL DEL TRATAMIENTO ERRADICADOR DE
PRIMERA LINEA

Las causas mas frecuentes del fracaso de la terapia de erradicacion del H. pylori
son las resistencias a los antibidticos, seguidas por un mal cumplimiento por
parte del paciente y una mala prescripcidon de la posologia por parte del médico

192 En general, las pautas mas complejas han mostrado peores resultados 2.
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Como tratamiento erradicador de segunda linea se recomienda la terapia
cuadruple con IBP, subcitrato de bismuto, metronidazol y clorhidrato de
tetraciclina, durante 7 dias. Cuando el tratamiento inicial de primera linea
fracasa, se recomienda utilizar el esquema de terapia cuadruple, con IBP,
subcitrato de bismuto, metronidazol y tetraciclina, durante 7 dias 2. En la
practica clinica no parece necesaria la realizacion rutinaria del cultivo
previamente a la administracion del tratamiento erradicador tras el fracaso de
este, debido a la elevada eficacia obtenida al administrar en estos casos un
tratamiento empirico 2%,

Como tratamiento erradicador de segunda linea se recomienda la terapia
cuadruple con IBP, subcitrato de Bismuto, metronidazol y clorhidrato de
tetraciclina, durante 7 dias.

Tabla 3. Tratamiento erradicador del H. pylori

Terapia triple (IBP*CA) IBP* /12 h Terapia de primera linea
Claritromicina: 500 mg/12 h Duracién: 7 dias
Amoxicilina: 1 g/12 h

Terapia triple (IBP*CM)  IBP*/12 h Alergia a la penicilina
Claritromicina: 500 mg/12 Duracién: 7 dias
Metronidazol: 500 mg/12 h

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

Terapia cuadruple IBP*/12 h Terapia de segunda linea
Subcitrato /bismuto: Duracion: 7 dias
120 mg/6 h

Metronidazol: 500 mg/8 h
Clorhidrato de tetraciclina:
500 mg /6 h**

Terapia secuencial IBP* ¢/12 h + Terapia de 1° 0 2° linea
amoxicilina1gc/12hx5d Segun criterio médico
IBP1c/12h +

claritromicina 500 mg c/12 h y
metronidazol 500 mg ¢/12 h
por los siguientes 5 dias

*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.
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SEGUN DESCRIBEN ALGUNOS AUTORES PARA PAISES EN VIAS DE
DESARROLLO EL TRATAMIENTO ERRADICADOR DEBE SER DADO POR
TERMINO DE 14 DIAS POR LA RESISTENCIA PRESENTADA EN ESTOS
GRUPOS DE PACIENTES, EN NUESTRO MEDIO NO HAY EVIDENCIA
ESTADISTICA QUE APOYE ESTA TERAPEUTICA.

2.12.5. SEGUIMIENTO POSTERIOR AL TRATAMIENTO ERRADICADOR

El seguimiento posterior al tratamiento de erradicacion del H. Pylori
dependera del tipo de patologia subyacente y de las terapias de erradicacion
previamente utilizadas.

2.12.6. ULCERA DUODENAL

La resolucion completa de los sintomas en el caso de la ulcera duodenal
generalmente indica una satisfactoria erradicacion de la infeccion que no es
imprescindible comprobar, salvo en pacientes con complicaciones de la ulcera
como hemorragia digestiva alta. La no resolucién de los sintomas requiere
confirmar la persistencia de la infeccién y, como minimo 4 semanas despueés
de interrumpir el tratamiento, se ha de realizar la prueba del aliento con urea
C13. Si el resultado es positivo, los pacientes han de recibir tratamiento
erradicador de segunda linea. En caso de que éste ya se hubiera pautado,
puede realizarse un estudio de resistencias a los antibiéticos mediante la
realizacidn de una endoscopia para la toma de una muestra y la realizacion
de un cultivo con antibiograma 2**. No obstante algunos estudios sugieren
que un tratamiento empirico tiene una eficacia similar a los estudios que
utilizan antibiograma 2. Si el resultado del test del aliento con urea C13 es
negativo, y persisten los sintomas, se puede tratar sintomaticamente como
una dispepsia funcional.

En el caso de ulcera duodenal no complicada no se recomienda prolongar el
tratamiento con IBP mas alla de los 7 dias, es decir la misma duracién que el
tratamiento con los antibiéticos, ya que las tasas de cicatrizacidon son similares
y su prolongacion no mejora los resultados 2%,

En la Ulcera duodenal

En la ulcera duodenal, generalmente, la resolucion completa de los
sintomas indica una satisfactoria erradicacion de la infeccion, la cual no
es necesario comprobar.
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En la ulcera gastrica

2.12.7. ULCERA GASTRICA

Una vez finalizado el tratamiento erradicador en una Uulcera gastrica, es
necesario realizar una endoscopia de control, como minimo 4 semanas
después de interrumpir el tratamiento, con el objetivo de descartar una
patologia maligna. Aunque no se dispone de suficiente informacién acerca de
prolongar el tratamiento antisecretor en este tipo de ulcera, parece razonable

mantenerlo hasta confirmar la erradicacion del H. pylori 3,132, 204.

2.12.8. ULCERA PEPTICA COMPLICADA

En los pacientes que han tenido una hemorragia digestiva previa por ulcera
péptica se suele aconsejar, aunque no existen estudios que hayan
demostrado su eficacia, seguir con tratamiento antisecretor hasta comprobar
la erradicacion del H. pylori. En caso de utilizar IBP, éstos deben
interrumpirse 14 dias antes de la comprobacion de la erradicacion, si ésta se
realiza con la prueba del aliento con urea C13, ya que éstos pueden originar
resultados falsos negativos.

En la ulcera duodenal, generalmente, la resolucion completa de los
sintomas indica una satisfactoria erradicacion de la infeccion, la cual no
es necesario comprobar.

En la ulcera gastrica se requiere la realizaciéon de una endoscopia de
control y se recomienda mantener el tratamiento antisecretor hasta
confirmar la erradicacion.

2.12.9. PACIENTE CON ULCERA DUODENAL DIAGNOSTICADA POR
ENDOSCOPIA (NO AINE) (ALGORITMO 4)

Los algoritmos presentados en los apartados siguientes son fruto de la
revision de la evidencia cientifica y del consenso entre los autores y revisores
de esta GPC.

2.12.9.1. El paciente diagnosticado de ulcera duodenal e infeccién por H. pylori,
confirmada con el test de la ureasa, debe iniciar el tratamiento erradicador
con IBP (o RCB), claritromicina y amoxicilina, durante 7 dias. En caso de
alergia a la penicilina, sustituir amoxicilina por metronidazol.
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2.12.9.2. Una vez finalizado el tratamiento erradicador, si los sintomas
desaparecen, considerar que la Uulcera ha cicatrizado, no siendo
imprescindible comprobar la erradicacion con la prueba del aliento con urea
C13.

2.12.9.3. Una vez finalizado el tratamiento erradicador, si los sintomas
persisten, realizar la prueba del aliento con urea C13. Esta prueba se debe
realizar como minimo 4 semanas después de finalizar el tratamiento para
evitar posibles resultados falsos negativos.

2.12.9.4. Ante un resultado negativo en la prueba del aliento con urea C13,
reevaluar otros posibles diagnosticos (ingesta de farmacos gastro lesivos,
ERGE, SlI, etc.) o tratar sintomaticamente como una dispepsia funcional.

2.12.9.5. Ante un resultado positivo en la prueba del aliento con urea C13,
considerar un fracaso del tratamiento de primera linea e iniciar un
tratamiento erradicador de segunda linea: IBP, subcitrato de bismuto,
metronidazol y tetraciclina, durante 7 dias.

2.12.9.6. Tras llevar a cabo el tratamiento de erradicacion de segunda linea
es aconsejable comprobar la erradicacion de H. pylori con la prueba del
aliento con urea C13. Esta prueba se debe realizar como minimo 4
semanas después de finalizar el tratamiento para evitar posibles resultados
falsos negativos. Si la prueba es negativa considerar que la ulcera ha
cicatrizado.

2.12.9.7. Si tras llevar a cabo el tratamiento de erradicacion de segunda
linea, la prueba del aliento con urea C13 es positiva, derivar al paciente al
especialista del aparato digestivo.

2.12.9.8. En el paciente diagnosticado de ulcera duodenal y test de la ureasa
negativo es aconsejable confirmar la ausencia de infeccién con la prueba
del aliento con urea C13.

2.12.9.9. Si la prueba del aliento con urea C13 es positiva, proceder al
tratamiento erradicador.

2.12.9.10. Si la prueba del aliento con urea C13 es negativa iniciar un
tratamiento con IBP a dosis estandar: omeprazol (20 mg/24 h), lansoprazol
(30 mg/24 h), pantoprazol (40 mg/24 h), rabeprazol (20 mg/24 h) y
esomeprazol (40 mg/24 h), al menos durante 4 semanas.
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2.12.9.11. Si una vez finalizado el tratamiento con IBP a dosis estandar no
persisten los sintomas, considerar que la ulcera ha cicatrizado y seguir
tratamiento indefinido de mantenimiento.

2.12.9.12. Si una vez finalizado el tratamiento con IBP persisten los sintomas,
prolongar el tratamiento durante otras 4 semanas. Si a pesar de todo
persistieran los sintomas, reevaluar con una nueva endoscopia e investigar
otros posibles diagnosticos (ingesta de AINE y ASA, hipersecrecion acida,
ERGE, Sl|, etc.)

2.12.10. PACIENTE CON ULCERA GASTRICA DIAGNOSTICADA POR
ENDOSCOPIA (NO AINE) (ALGORITMO 5)

2.12.10.1. El paciente diagnosticado de ulcera gastrica e infeccién por H.
pylori, confirmada con el test de la ureasa, debe iniciar un tratamiento
erradicador con IBP (o RCB), claritromicina y amoxicilina, durante 7 dias.
En caso de alergia a la penicilina, sustituir la amoxicilina por el
metronidazol.

2.12.10.2. En el paciente diagnosticado de ulcera gastrica y con el test de la
ureasa negativo, es aconsejable confirmar la ausencia de infeccién con la
evaluacion de la histologia o la prueba del aliento con urea C13.

2.12.10.3. Si la histologia o la prueba del aliento con urea C13 es positiva,
proceder a la erradicacién de H. pylori.*® Si las pruebas de H. pylori son
negativas, iniciar un tratamiento con IBP a dosis estandar: omeprazol (20
mg/24 h), lansoprazol (30 mg/24 h), pantoprazol (40 mg/24 h), rabeprazol
(20 mg/24 h) y esomeprazol (40 mg/24 h) al menos durante 8 semanas.

2.12.10.4. Si el control endoscopico confirma la cicatrizacion de la ulcera y el
test de la ureasa y la histologia confirman la erradicacién del H. pylori,
considerar la curacién de la ulcera. Estas pruebas se deben realizar como
minimo 4 semanas después de finalizar el tratamiento erradicador, para
evitar falsos negativos y confirmar la cicatrizacién de la ulcera. Durante
este periodo parece razonable mantener el tratamiento con antisecretores
(IBP), y suspenderlos al menos 14 dias antes.

2.12.10.5. Si el control endoscépico confirma la cicatrizacion de la ulcera pero
el test de la ureasa y la histologia revelan persistencia de la infeccién por
H. pylori, iniciar el tratamiento erradicador de segunda linea: IBP, subcitrato
de bismuto, metronidazol y tetraciclina, durante 7 dias.
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2.12.10.6. Una vez realizado el tratamiento erradicador de segunda linea, si
no se observa la presencia del H. pylori en la prueba del aliento con urea
C13, considerar la curacion de la ulcera. Esta prueba se debe realizar
como minimo 4 semanas después de finalizar el tratamiento erradicador.

2.12.10.7. Si una vez realizado el tratamiento erradicador de segunda linea
persiste la presencia del H. pylori en la prueba del aliento con urea C13,
considerar la derivacion al especialista del aparato digestivo.

2.12.10.8. Si con el control endoscopico se observa la persistencia de la
ulcera, derivar al especialista del aparato digestivo.
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Algoritmo 4. Paciente con ulcera duodenal diagnosticada por endoscopia (no

AINE)
Positiva Negativa
Histologia*
A 4
Erradicacion con IBP (o H. oviori
RCB), claritromicina y «—  Positiva : rp])é/;r;en

amoxicilina (7 dias) **
Continuar IBP 4-8 s

¢ Persisten
los
sintomas?

H. pylori
en heces

Positiva
v

Negativa
v

Reevaluar otros
diagnaosticos o tratar
como dispepsia
funcional

Tratamiento de
erradicacion
de segunda
linea (7 dias)

Negativa

H. pylori
en heces

Positiva

A 4

A 4

v

Derivacion

( Curacion )

Negativa
|

A 4

IBP a dosis estandar

(al menos 4
semanas) ***

¢ Persisten los
Sintomas

A

Prolongar tratamiento otras 4
semanas y si persisten los
sintomas realizar una nueva
endoscopia y/o reevaluar
otros diagndsticos

y

A
Tratamiento de mantenimiento

y

* Es aceptable en la tlcera duodenal asumir la positividad de H. pylori sin test diagndstico
** Si alergia a penicilina sustituir la amoxicilina por el metronidazol

***Dosis estandar IBP
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Algoritmo 5. Paciente con ulcera gastrica diagnosticada por endoscopia
(no AINE)

Histologia o
Clotest

Positiva

y

Erradicacion con IBP
(o RCB), claritromicina
y amoxicilina (7 dias) *

Negativa

|

IBP a dosis estandar
(8 semanas) **

A 4

Control con endoscopia para confirmar cicatrizacion

Control erradicacion H pylori con prueba de ureasa e histologia si existia infeccion

*kk

Si

A

— ¢, Cicatrizacion?

Si

¢ Erradicacion?

No

No —>

Segunda
linea de
erradicacion
(7 dias)

A

\ 4

ﬁ - ¢ Prueba de
Curacion e aliento urea
C 137

*

Negativa

A 4

J Derivacion

L

J

Positiva

Si alergia a penicilina sustituir la amoxicilina por el metronidazol
** Dosis estandar IBP
*** Suspender 14 dias antes el tratamiento con IBP



3 INFORMACION PARA EL USO RACIONAL DE MEDICAMENTOS

Subgrupo
Quimico
Mas frecuentes

Antagonistas del Cefalea

Receptor H2

Menos frecuentes

Constipacion
Diarrea
Mareos
Nausea
Vomitos

Raros o muy raros

Agranulocitosis severo
Reaccion alérgica severo
Dermatitis alérgica severo

Angioedema severo
Bradicardia severo
Broco espasmo  severo
Mareos severo
Fiebre severo
Salpullido severo
Taquicardia severo

Trombocitopenia severo

Precauciones y puntos clave:

Efectos adversos

Contraindicaciones

Mas significativas

&?

Contraindicaciones
significativas

v Enfermedad renal

Contraindicaciones
Posibles

v" Enfermedad hepatica

Interacciones con el Itraconazol y Ketoconazol al disminuir su efecto. Debe evitarse la

combinacion con anticoagulantes.
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Subgrupo Efectos adversos Contraindicaciones

Quimico
Mas frecuentes Mas significativas
Asociaciones y Sabor a tiza v Enfermedad renal
complejos de Constipacion v/ Constipacion
Compuestos de Diarrea v Impactacién fecal
Aluminio, caicio y Nausea v" Obstruccién gastrica
magnesio Retortijones v" Hemorroides

Vomito v Enfermedad de Alzheimer

v'  Diarrea
Menos frecuentes v Colitis ulcerativa

v lleostomia

Nausea

Retortijones Significativas

Vémito
v"  Diarrea crénica

Raros o muy raros Contraindicaciones
posibles

Cambios electroliticos

severo

Impactacion fecal severo &?

Hipercalcemia severo
Hipermagnesemia severo
Hipofosfatemia severo
Edema bipodalico severo

Precauciones y puntos clave:
Produce una interaccion severa con los antifungicos azoles, por lo que no se
debe combinar el tratamiento.
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Subgrupo
Quimico

Inhibidores de la
Bomba de protones

Contraindicaciones
Mas significativas

Efectos Adversos

Mas frecuentes

é?

Retortijones

Diarrea severo
Mareos
Cefalea
Prurito severo
Salpullido severo

Contraindicaciones
Menos frecuentes significativas
Astenia
Dolor de pecho
Constipacion
Diarrea
Mareos
Gases
Cefalea
Ardor retroesternal
Nausea
Prurito
Salpullido
Voémito

v' Enfermedad Hepatica

severo

Raros o muy raros

Anemia severo
Eosinofilia severo
Leucocitosis severo
Neutropenia severo
Pancitopenia severo
Proteinuria severo
Trombocitopenia severo

Infeccion tracto urinario sev.

Precauciones y puntos clave:
Disminuye la accion de la terapia antifungica con azoles.
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Subgrupo
Quimico

Propulsivos

Efectos adversos
Mas frecuentes

Diarrea
Mareos
Cansancio inusual

Menos frecuentes

Mastalgia
Sequedad de boca
Constipacion
Ginecomastia
Mareos

Cefalea

Raros o muy raros

Agitacion severo
Agranulocitosis severo
Extrapiramidalismo severo
Hipertension severo
Sx neuroléptico severo
Sensacion panico severo
Parkinsonismo severo
Sx piernas inquietas severo
Taquicardia severo
Discinesia severo
Nausea

Estimulacion de
prolactina

Salpullido

Depresion

Insomnio

Irritabilidad

Cambios ciclo menstrual

Contraindicaciones
Mas significativas:

Hemorragia gastrointestinal
Perforacion Intestinal
Epilepsia

Depresion
Feocromocitoma
Obstruccion Intestinal
mecanica

NANENENE N

Significativas:

v' Falla renal crénica
v"  Falla cardiaca
congestiva

Contraindicaciones
Posibles:

v" Asma bronquial

v" Hipertension
v" Parkinsonismo
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Subgrupo Efectos adversos Contraindicaciones

Quimico
Mas frecuentes Mas significativas
Otros agentes contra Nauseas ¢ Insuficiencia renal
la ulcera péptica Vomitos
Y el reflujo Oscurecimiento de heces
gastroesofagico Oscurecimiento de lengua
Sales de bismuto Intoxicacion aguda:

Trastornos digestivos
Reacciones cutaneas
Estomatitis
Cambio color
mucosas Significativas

&?

interacciones
e Tetraciclinas
Raros o muy raros
Intoxicacion cronica:
¢ (encefalopatia)



Subgrupo
Quimico

Tetraciclinas

Efectos adversos
Mas frecuentes

Nauseas

Vémitos

Diarrea

Sequedad de boca
Glositis

Tincién de la lengua
Estomatitis

Disfagia

Menos frecuentes
Ulcera de esé6fago
Raros o muy raros

Candidiasis oral
Vulvovaginitis

Prurito anal

Colitis pseudomembranosa
Problemas renales
Aumento enzimas hepaticas
Hipersensibilidad
Agranulocitosis

Anemia aplastica
Anemia hemolitica
Eosinofilia

Neutropenia

Trombo pefna

Contraindicaciones
Mas significativas

Insuficiencia renal
Hipersensibilidad
Lupus eritematoso sistémico

Embarazo
Lactancia

Nihos <de 12 anos
Fallo hepatico
Miastenia gravis

Interacciones
Sales de bismuto

Seguridad en embarazo

y lactancia

No usar
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4 Anexos

I
DESCRIPCIQN DE LA RE\/ISION DE LA LITERATURA REALIZADA PARA LA
ELABORACION DE LA GUIA DE PRACTICA CLINICA

En una primera etapa las busquedas fueron restringidas a revisiones
sistematicas, metaanalisis y GPC. Se utilizaron los términos de busqueda
siguientes: “uninvestigated dyspepsia”, “functional dyspepsia®’, “non-ulcer
dyspepsia”, “ulcer dyspepsia”, “peptic ulcer”, “duodenal ulcer’ y “gastric ulcer”.
Unicamente se seleccionaron estudios correspondientes a pacientes adultos.
Las busquedas se llevaron a cabo en MEDLINE y EMBASE desde 1990 a
diciembre del 2002. Se aplicaron los filtros de busqueda de GPC del Centre for
Health Evidence de Canada y el de revisiones sistematicas del NHS Centre for
Reviews and Dissemination del Reino Unido. Se rastrearon las direcciones de
GPC en Internet (Anexo 8), se realizaron busquedas en publicaciones
secundarias (Bandolier, ACP Journal Club, Clinical Evidence, etc.), y en los
buscadores de Internet TRIP database y SumSearch. La seleccién de articulos
y materiales a incluir fue realizada por dos personas de manera independiente, y
se estudiaron y valoraron las referencias relevantes de los diferentes
documentos que aportaron los miembros del grupo de trabajo (articulos,
comunicaciones, informes de congresos, etc.).

En una segunda etapa se recuperaron estudios por cada apartado de la guia:
dispepsia, dispepsia funcional, dispepsia organica, ulcera péptica, descripcion de
la frecuencia de la dispepsia, estudios sobre valor diagndstico, etiologia, pruebas
diagndsticas, tratamiento por tipos y causas concretas de dispepsia. Para cada
uno de los apartados se disefiaron aquellas estrategias de busqueda que
permitieran localizar los estudios mas convenientes, teniendo en cuenta los
estudios observacionales para las intervenciones ligadas a prevalencia, factores
de riesgo, diagndstico y prondstico. Las busquedas se llevaron a cabo en
MEDLINE, EMBASE y Cochrane Library desde 1990 hasta diciembre del 2002.
A continuacion se describen las estrategias de busqueda para cada condicién.
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Condicion: dispepsia

MEDLINE (Pubmed) EMBASE (SilverPlatter)

1. dyspepsia[MESH] OR dyspep*[TW] OR peptic ulcer -1. dyspepsia/all
subheadings OR dyspep* in ti,ab OR [MESH] OR peptic ulcer[TW] peptic
ulcer/all subheadings OR peptic ulcer in ti,ab-

2.  epigastric pain[TW] AND (heartburn[TW] OR nausea -2. (epigastric pain/all
subheadings OR epigastric [TW] OR bloating[TW] OR anorexia[TW] pain
in ti,ab) AND (heartburn in ti,ab OR nausea* OR vomiting[TW]) in ti, ab
OR bloating in ti,ab OR anorexia in ti-

3.  epigastric discomfort{TW] AND (heartburn[TW] ab OR vomiting in ti,ab) OR
nausea [TW] OR bloating[TW] OR anorexia[TW] -3.- epigastric
discomfort in ti,ab AND (heartburn in ti, OR vomiting[TW]) ab OR
nausea® in ti,ab OR bloating in ti,ab OR #1 OR #2 OR #3 anorexia in ti,ab
OR vomiting in ti,ab) -4. #1 OR #2 OR #3-

Intervencion: descripcion de la frecuencia

MEDLINE (Pubmed) EMBASE (SilverPlatter)
1. cross-sectional studies[MESH] OR prevalence[MESH] 1. explo de
epidemiology/ OR incidence[MESH] OR epidemiology[MESH)]

2. (incidence OR prevalence or morbidity) in ti,ab 2. prevalence
[TW] OR incidence [TW] OR distribution[TW]

#1 OR #2 OR epidemiolog*[TW] OR frequency[TW] 3-. #1 OR #2
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Valor diagndstico de la dispepsia. Identificacion de estudios y de revisiones
sistematicas

MEDLINE (OVID) EMBASE (SilverPlatter)

. exp predictive value of test/ 1. explode “prediction-and -
forecasting”/ all subheadings
2. odds ratio/ 2 .“differential diagnosis”/ all

subheadings

3. diagnosis differential/ or physical examination/3. explode “physical-examination”/ all
subheadings

4.((predictiv$ OR diagno$) ADJ5 (model$ OR value$ 4. #1 OR #2 OR #3 OR scor$ OR

performance))

5. ((predict* OR diagnos*) near5 (model* OR value 5. #1 OR #2 OR #3 OR #4

tw.(physical examination OR symptom$).tw.OR scor* OR performance)) in ti,ab

6. (physical examination OR symptoms) in ti, ab 6. retrospective studies/ or exp
cohort studies/

7. #4 OR #5 OR #6 7. #5 AND #6

8. prospective study/ 8. meta-analysis.pt,ti,ab,sh.

9. retrospective study 9. (meta anal$ OR metaanal$).ti,ab,sh.

10. #8 OR #9 10. ((methodol$ OR systematic$ OR

quantitativg) #7 AND #10 adj2 (review$ OR overview$
11. (medline OR embase OR index medicus).ti,ab.OR survey$)).ti,ab,sh.
12. ((pool$ OR combined OR combining) adj (data OR trials OR studies OR
results)).ti,ab.
13. #11 AND #12
14. #5 AND #13
15. #14 OR #7

Dispepsia: etiologia
MEDLINE (OVID). Filiro CASPfew EMBASE (OVID). Filtro CASPfew
[http://www.phru.org.uk/~casp/caspfew/few/filters/filters.htm)|

. risk Benefit Analysis/

. risk Factor/

9. (odds and ratio$).tw.

10. (relative and risk).tw.
11.  (case and control$).tw.
12. OR/1-11

1. exp cohort studies/ 1. cohort Analysis/

2. exp risk/ 2. longitudinal Study/
3. (odds and ratio$).tw. 3. prospective Study/
4. (relative and risk).tw. 4. follow Up/

5. (case and control$).tw 5. risk/

6. OR/1-5 6. risk

7

8
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Dispepsia: pruebas diagnosticas

MEDLINE (OVID). Filtro CASPfew EMBASE (OVID). Filtro CASPfew
[http://www.phru.org.uk/~casp/caspfew/few/filters/filters.htm|

1. exp “sensitivity and specificity”/ 1. “prediction and Forecasting”/

2. sensitivity.tw. 2. receiver Operating Characteristic/
3. di.xs. 3. sensitivity.tw.

4. du.fs. 4. difs.

5. specificity.tw. 5. specificity.tw.

6. OR/1-5 6. OR/1-5

Dispepsia: tratamiento

MEDLINE. Filtro de la Universidad de Rochester Medical Center EMBASE
[http:/www.urmc.rochester.edu/Miner/Educ/Expertsearch.html|

1. exp research design/ 1. explode controlled study

2. exp clinical trials/ 2. meta-anal* OR metaanal®* OR meta anal*
3. comparative study/ or placebos/ 3. random* in ti,ab

4. multicenter study.pt. 4. (blind* OR mask*) in ti,ab

5. clinical trial.pt. 5. placebo/

6. random§$.ti,ab. 6. placebo in ti,ab

7. placebo$1.ti,ab. 7. OR/1-6

8 (clinical adj trial$1).ti,ab.

9. (controlled clinical trial or randomized controlled trial).pt.

10. practice guideline.pt.

11.  feasibility studies/

12.  clinical protocols/

13.  (single blind$ or double blind$ or triple blind$3).ti,ab.
14.  exp treatment outcomes/

15.  exp epidemiologic research design/

16.  double blind method/

17. OR/1-16
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I
NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS DE RECOMENDACION

Para establecer los niveles de evidencia y el grado de recomendaciéon de las
diferentes intervenciones evaluadas (Anexo 1), se ha utilizado la metodologia
basada en la propuesta del Centro de Medicina Basada en la Evidencia de
Oxford (Centre for Evidence-Based Medicine).

Su ultima revisibon fue en mayo de 2001, y se puede consultar en:
[http://minerva.minervation.com/cebm/| En el Anexo 2 se presenta una
adaptaciéon de esta propuesta considerada por el grupo de trabajo del Centro
Cochrane Iberoamericano (http://www.cochrane.es). La eleccion de la propuesta
de Oxford se justifica por la necesidad de tener en cuenta no soélo las
intervenciones terapéuticas y preventivas, sino también aquéllas ligadas al
diagndstico, prondstico, factores de riesgo y evaluacion econdmica, todas las
cuales quedan tratadas en los diferentes apartados de esta GPC sobre el
manejo de la dispepsia. En la mayoria de GPC se opta por sefialar unos niveles
de evidencia y recomendaciones que sélo tienen en cuenta los estudios sobre
intervenciones terapéuticas. Grupos como el Scottish Intercollegiate Guidelines
Network (SIGN, [http://www.sign.ac.uk/) han optado por sefialar unos niveles de
evidencia y recomendaciones basandose en el tipo de estudio (Ensayo Clinico

Aleatorizado [ECA], observacionales de cohortes y/o casos y controles) y la
calidad (alta calidad, bien realizados, mal realizados). No obstante, nuestro
grupo de trabajo se adaptara en un futuro a las alternativas de clasificacion
propuestas en el ambito europeo.

Se establecen 5 niveles de evidencia (de 1 a 5) y 4 grados de recomendacién
(de A a D). Estos han sido valorados y consensuados por el grupo de autores,
con aportaciones a posteriori del grupo de revisores de la guia. El grado de
recomendacion A, el mas alto, el cual es extremadamente recomendable, se
corresponde con estudios de nivel 1. El grado de recomendacién B,
entendiéndolo como una recomendacion favorable, se corresponde con estudios
de nivel 2 o 3, o extrapolaciones de estudios de nivel 1. EI grado de
recomendacion C, entendiendo como una recomendacion favorable pero de
forma no conclusiva, se corresponde con estudios de nivel 4 o extrapolaciones
de estudios de nivel 2 0 3. El grado de recomendacién D, el cual ni recomienda
ni desaprueba la intervencion que se ha de realizar, se corresponde con estudios
de nivel 5 o estudios no concluyentes o inconsistentes de cualquier nivel.
Cuando no se encuentra informacion que permita constatar un nivel de evidencia
sobre un aspecto determinado, o se trata de aspectos organizativos o logisticos,
la recomendacion se establece por consenso del grupo y se marca con el signo

V.
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Si a la hora de evaluar las evidencias existe la dificultad de aplicar los resultados
a nuestro medio se pueden utilizar las “extrapolaciones”. Esta técnica supone
siempre un descenso de nivel de evidencia, y se puede llevar a cabo cuando el

estudio del cual surge

la evidencia presenta diferencias clinicamente

importantes, pero existe cierta plausibilidad biolégica con respecto a nuestro

escenario clinico.

Estudios sobre tratamiento, prevencion, etiologia y complicaciones

Grado de Nivel
. . . Fuente
recomendacion | evidencia
Revision sistematica de ensayos clinicos aleatorios,
1a con homogeneidad (que incluya estudios con
resultados comparables y en la misma direccién)
A 1D Ensayo clinico aleatorio individual (con intervalos de
confianza estrechos)
1¢c Eficacia demostrada por la practica clinica y no por
la experimentacion
Revision sistematica de estudios de cohortes, con
2a homogeneidad (que incluya estudios con resultados
comparables y en la misma direccidn)
2b Estudio de cohortes individual y ensayos clinicos
aleatorios de baja calidad(< 80% de seguimiento)
B 2¢ Investigacion de resultados en salud, estudios
ecoldgicos
Revision sistematica de estudios de caso-control,
3a con homogeneidad que incluya estudios con
resultados comparables y en la misma direccion)
3b Estudios de caso-control individuales
c 4 Serie de casos y estudios de cohortes y caso-
control de baja calidad
D 5 Opinion de expertos sin valoracion critica explicita
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Estudios de historia natural y prondéstico

Grado de
recomendacion

Nivel
evidencia

Fuente

1a

Revision sistematica de estudios cuyo disefio es de tipo
cohortes, con homogeneidad (que incluya estudios con
resultados comparables y en la misma direccién), reglas de
decision diagndstica (algoritmos de estimacion o escalas que
permiten estimar el prondstico) validadas en diferentes
poblaciones

1b

Estudio cuyo disefio es de tipo cohortes con > 80% de
seguimiento, reglas de decision diagnostica (algoritmos de
estimacion o escalas que permiten estimar el prondstico)
validadas en una unica poblacion

1c¢c

Eficacia demostrada por la practica clinica y no por la
experimentacion (series de casos)

2a

Revision sistematica de estudios de cohorte retrospectiva o
de grupos controles no tratados en un ensayo clinico
aleatorio, con homogeneidad (que incluya estudios con
resultados comparables y en la misma direccion)

2b

Estudio de cohorte retrospectiva o seguimiento de controles
no tratados en un ensayo clinico aleatorio, reglas de decision
diagndstica (algoritmos de estimacion o escalas que permiten
estimar el prondstico) validadas en muestras separadas

2¢C

Investigacion de resultados en salud

Serie de casos y estudios de cohortes de prondstico de poca
calidad

Opinién de expertos sin valoracion critica explicita
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Diagnostico diferencial/estudio de prevalencia de sintomas

Grado de
recomendacion

Nivel de
evidencia

Fuente

Revision sistematica, con homogeneidad (que incluya

1a estudios con resultados comparables y en la misma direccién)
de estudios prospectivos de cohortes
A Estudio de cohortes prospectivo con un seguimiento > 80% y
1b con una duracion adecuada para la posible aparicion de
diagnosticos alternativos
1¢c Eficacia demostrada por la practica clinica y no por la
experimentacion(series de casos)
Revision sistematica de estudios de nivel 2 o superiores, con
2a homogeneidad (que incluya estudios con resultados
comparables y en la misma direccion)
2b Estudio de cohortes retrospectivo o de baja calidad (< 80% de
seguimiento)
B 2C Estudios ecoldgicos
Revision sistematica de estudios de nivel 3b o superiores, con
3a homogeneidad(que incluya estudios con resultados
comparables y en la misma direccion)
3b Estudio de cohortes con pacientes no consecutivos o con una
poblacion muy reducida
C 4 Series de casos o estandares de referencia no aplicados
D 5 Opinion de expertos sin valoracion critica explicita
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Diagnostico

Grado de Nivel de
., . . Fuente
recomendacion | evidencia
Revision sistematica de estudios diagndsticos de
nivel 1 (alta calidad), con homogeneidad que incluya
1a estudios con resultados comparables y en la misma

direccién), reglas de decision diagndstica con
estudios 1 b de diferentes centros clinicos

1b

Estudios de cohortes que validen la calidad de un
test especifico, con unos buenos estandares de
referencia (independientes del test) o a partir de
algoritmos de categorizacion del diagndstico (reglas
de decision diagnostica) estudiados en un solo
centro

1c¢c

Pruebas diagnédsticas con especificidad tan alta que
un resultado positivo confirma el diagndstico y con
sensibilidad tan alta que un resultado negativo
descarta el diagnostico

2a

Revision sistematica de estudios diagndsticos de
nivel 2 (mediana calidad) con homogeneidad (que
incluya estudios con resultados comparables y en la
misma direccién)

2b

Estudios exploratorios que, por ejemplo, a través de
una regresion logistica, determinen qué factores son
significativos con unos buenos estandares de
referencia (independientes del test), algoritmos de
categorizacion del diagnostico (reglas de decision
diagnostica) derivados o validados en muestras
separadas o bases de datos

3a

Revision sistematica de estudios diagndsticos de
nivel 3 b o superiores (mediana calidad) con
homogeneidad (que incluya estudios con resultados
comparables y en la misma direccidn)

3b

Estudio con pacientes no consecutivos, sin
estandares de referencia aplicados de manera
consistente

Estudio de casos y controles de baja calidad o sin un
estandar independiente

Opinién de expertos sin valoracion critica explicita
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Analisis econdmico y analisis de decisiones

Grado de
recomendacion

Nivel de
evidencia

Fuente

1a

Revision sistematica de estudios economicos de
nivel 1 (alta calidad), con homogeneidad, o sea, que
incluya estudios con resultados comparables y en la
misma direccion

1b

Analisis basados en los costes clinicos o en sus
alternativas, revisiones sistematicas de la evidencia,
e inclusion de analisis de sensibilidad

1c

Analisis en términos absolutos de riesgos vy
beneficios clinicos: claramente tan buenas o mejores,
pero mas baratas, claramente tan malas o peores,
pero mas caras

2a

Revision sistematica de estudios econdmicos de
nivel 2 (mediana calidad) con homogeneidad (que
incluya estudios con resultados comparables y en la
misma direccion)

2b

Analisis basados en los costes clinicos o en sus
alternativas, revisiones sistematicas con evidencia
limitada, estudios individuales, e inclusion de analisis
de sensibilidad

2¢C

Investigacion de resultados en salud

3a

Revision sistematica de estudios econdmicos de
nivel 3 b o superiores(mediana calidad) con
homogeneidad (que incluya estudios con resultados
comparables y en la misma direccién)

3b

Analisis sin medidas de coste precisas, pero
incluyendo un analisis de sensibilidad que incorpora
variaciones clinicamente sensibles en las variables
importantes

N

Andlisis que no incluye analisis de la sensibilidad

Opinién de expertos sin valoracion critica explicita
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DEFINICIONES DE ENTIDADES Y TERMINOS RELACIONADOS CON LA
DISPEPSIA

DEFINICIONES DE LOS SINTOMAS DE DISPEPSIA:

e Dolor centrado en el abdomen superior. Dolor referido como una sensacion
subjetiva y desagradable. Otros sintomas que pueden ser realmente
molestos son interpretados por el paciente como dolor. Mediante la
entrevista clinica al paciente, el dolor debe de diferenciarse de las molestias.

e Molestias centradas en el abdomen superior. Sensacion subjetiva,
desagradable o sensacion no interpretada por el paciente como dolor, y que
cuando se valora de forma completa puede incluir cualquiera de los sintomas
que se definen a continuacion:

e Saciedad temprana. Sensacion de que el estbmago se llena pronto después
de empezar a comer, de manera desproporcionada con la cantidad de
comida ingerida e impidiendo al paciente terminar de comer.

e Plenitud. Sensacion desagradable de persistencia de comida en el
estdmago; esto puede ocurrir 0 no asociado a la digestion (digestion lenta).

e Distension del abdomen superior. Sensacion de peso localizado en la parte
superior del abdomen; deberia ser diferenciado de la distension abdominal
visible.

e Nausea. Repugnancia o sensacion de mareo; sensacién de ganas de
vomitar.

CLASIEICACIéN DE LA DISPEPSIA DESDE UN PUNTO DE VISTA
ETIOLOGICO

1. Pacientes a los que se les ha identificado la causa de sus sintomas.
Ejemplos:
ulcera péptica, reflujo gastroesofagico con o sin esofagitis, cancer de eséfago
y de estbmago y determinadas afecciones biliares, pancreaticas o de origen
farmacoldgico.

2. Pacientes a los que se les ha identificado una anormalidad fisiopatolégica o
microbiolégica de incierta relevancia clinica. Ejemplos: gastritis producida por
el H. pylori, duodenitis confirmada por histologia, hipersensibilidad visceral,
dismotilidad gastrointestinal.

3. Pacientes en los cuales no se ha identificado ninguna explicacién para sus
sintomas.
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DISPEPSIA FUNCIONAL1

Teniendo en cuenta los acuerdos de Roma Il, para clasificar una dispepsia
funcional se han de cumplir los siguientes supuestos:

e Sintomas presentes, durante un minimo de 12 semanas de duracién (sin
necesidad de ser consecutivas) durante los 12 ultimos meses.

e Dolor o molestias abdominales localizados en la linea media del abdomen
superior de forma persistente o recurrente.

e Ausencia de enfermedad organica (descartada por endoscopia) que pueda
explicar los sintomas.

En la dispepsia funcional, los sintomas no mejoran con la defecacién ni se
asocian a los cambios de la frecuencia y/o consistencia de las
deposiciones (lo que la diferencia del Sll).

SUBGRUPOS DE DISPEPSIA SEGUN EL PREDOMINIO DE LOS SINTOMAS1

1. Dispepsia tipo ulceroso. Cuando el sintoma predominante es el dolor
localizado en la parte central del abdomen superior, de aparicion posprandial
y con cierta tendencia a mejorar con la ingesta o con antiacidos.

2. Dispepsia tipo dismotilidad. Cuando el sintoma principal es la molestia
localizada en la parte central del abdomen superior y ésta se acompafna de
plenitud, distension, saciedad temprana o nauseas.

3. Dispepsia inespecifica. Cuando no se cumplen los criterios de la dispepsia
funcional tipo ulceroso o dismotilidad.

SINDROMES SUPERPUESTOS'

e Reflujo. Cuando los pacientes presentan sintomas de reflujo (pirosis y/o
regurgitacion) como sintoma principal, por definicién se excluyen del grupo
de pacientes con dispepsia y en general se consideran pacientes con ERGE.
Los pacientes con dispepsia funcional, a menudo, presentan pirosis y/o
regurgitacién, pero no como sintoma predominante.

e Sindrome del intestino irritable. Los pacientes con dispepsia pueden
presentar también sintomas compatibles con el Sll. A pesar de esta
superposicidon de sintomas, en la mayoria de pacientes con dispepsia
funcional, si se aplica la definicion de forma estricta, los sintomas intestinales
son poco significativos.
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PRUEBAS PARA LA DETECCION DEL HELICOBACTER PYLORI

4.1.

METODOS INVASIVOS

4.1.1. El test rapido de la ureasa.

La introduccién de la biopsia en un medio rico en urea permite detectar la
presencia de la enzima ureasa en la muestra. Es el método de eleccion
entre los métodos invasivos, y presenta una sensibilidad y especificidad
altas (sensibilidad del 92-97 % y especificidad del 90-95 %) *°. En el caso
de una ulcera sangrante, la precision de la prueba disminuye, por lo que en
ese caso estaria indicado un método no invasivo. Si se usa para
comprobar la erradicacion, es aconsejable complementarlo con un estudio
histologico.

4.1.2. Histologia

Presenta una sensibilidad y especificidad elevadas, pero dependen en
parte del numero y localizacion de las biopsias y de la experiencia del
patdlogo.

4.1.3. Cultivo

4.2.

Presenta una sensibilidad variable, y es un método laborioso, por lo que no
se utiliza de forma rutinaria. Su principal utilidad radica en el estudio de las
resistencias bacterianas ante un fracaso terapéutico inicial*®.

METODOS NO INVASIVOS

421. Prueba del aliento

La prueba del aliento urea C13 es el test diagndstico de referencia en este
grupo de métodos no invasivos. El paciente en ayunas ingiere una capsula
que contiene pequenas cantidades de urea marcada con carbono. Esta
urea es metabolizada por la enzima ureasa que contiene la bacteria,
desprendiéndose el carbono marcado junto el CO2 de la respiracion. El
paciente respira en un recipiente, siendo el resultado positivo cuando el
nivel de CO2 marcado excede de un determinado dintel entre el resultado y
la pos ingesta. Esta prueba presenta una sensibilidad y una especificidad
constante por encima del 95 %', y se considera la prueba de eleccion de
los métodos no invasivos.
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4.2.2. Pruebas serologicas

La serologia detecta la presencia de IgG en sangre venosa en respuesta a
la infeccidn por el H. pylori. Tres revisiones sistematicas sobre los diversos
tipos de tests ELISA encontraron valores que oscilan en torno a una
sensibilidad alta (85-92 %) y una especificidad mas baja (79-89,5 %) 1%,
Estas diferencias se explican porque este test presenta variaciones
importantes entre las distintas marcas'®® y para ANEXOS”! que sean utiles
han de estar validados en el medio en que se han de aplicar'®® 1%°,

Asi mismo, existen los denominados tests de serologia rapida, que pueden
realizarse en la propia consulta. Estos tests, obtenidos a partir de una
muestra de sangre capilar, a pesar de su comodidad, han mostrado valores
inferiores de sensibilidad y especificidad'” '®': 192 que el resto de pruebas
disponibles, por lo que su utilizacién actualmente no esta justificada.

4.2.3. Antigenos en heces

Recientemente se ha introducido la posibilidad de detectar el antigeno en
las heces del paciente. Esta prueba presenta una elevada sensibilidad y
especificidad (> 90 %) para el diagndstico de esta infeccion'®®. Una GPC
ya la recomienda, junto a la prueba del aliento, como prueba de primera
eleccion en el diagndstico inicial de la infeccion por H. pylorf”. No
obstante, esta prueba no esta por el momento disponible de forma
generalizada en nuestro entorno.

4.2.4. Otros métodos no invasivos
Los escasos datos sobre la deteccidon de 1gG especificas en orina y saliva
muestran que ésta presenta una buena aceptacion por parte del paciente,
aunque los resultados por el momento son contradictorios'®'. Actualmente
no es una prueba accesible en nuestro medio.
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SIGNIFICADO CLiN]CO DE LOS HALLAZGOS DE LA ENDOSCOPIA
DIFERENTES A LA ULCERA PEPTICAY A LOS TUMORES EN PACIENTES
CON DISPEPSIA

EROSIONES DUODENALES

Las erosiones en el duodeno (duodenitis erosiva) deben considerarse
equivalentes a un diagnéstico de ulcera duodenal?®. En pacientes con Ulcera
duodenal y secrecion gastrica incrementada, la presencia de erosiones
duodenales puede observarse durante un cierto tiempo tras la erradicacién del
H. pylori ®®”.

ERITEMA, HIPEREMIA, SIGNOS INFLAMATORIOS EN ESTOMAGO O
DUODENO

La visualizacion de lesiones endoscopicas en el estbmago o en el duodeno,
descritas como hiperemia, eritema o “signos inflamatorios” (gastritis o duodenitis
no erosiva) adolece de concordancia interobservador®®. Estos hallazgos deben
considerarse inespecificos, y su presencia no tiene valor diagndstico ni
pronostico. Por tanto, en un paciente dispéptico en el que la endoscopia revele
unicamente estos hallazgos, esta exploracion debe considerarse como negativa,
y el paciente debe ser catalogado en el grupo de dispepsia funcional. La
erradicacion del H. pylori en los pacientes dispépticos con estos hallazgos
endoscopicos no se acompafa de mejora de los sintomas en la mayor parte de

los casos®®®.

EROSIONES GASTRICAS

Las erosiones gastricas pueden hallarse preferentemente asociadas al consumo
de AINE, infeccidn por H. pyloriy también en menor medida enfermedades como
enfermedad de Crohn, gastroenteritis eosinofilica, linfoma, sarcoidosis, infeccion
por citomegalovirus, etc. No obstante, en un pequefo porcentaje de personas
se detectan erosiones en ausencia de cualquiera de los factores antes
mencionados®'°.
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La relacion exacta entre infeccion por H. pylori y presencia de erosiones
gastricas es incierta?’’. Ademas, no disponemos de estudios concluyentes que
apoyen la eficacia de la erradicacion del H. Pylori en pacientes con erosiones
gastricas para mejorar los sintomas dispépticos. Tampoco parece que la
presencia de erosiones en el estémago sea un marcador prondstico del
desarrollo de Ulcera gastrica en el futuro®'®.

Por todo ello, en pacientes dispépticos con infeccién por H. pylori, y en los
cuales la endoscopia revela erosiones gastricas, deberia hacerse una
anamnesis dirigida principalmente a detectar consumo de AINE.

En los pacientes en los que no existe ninguna de las anteriores condiciones y
estan infectados por H. pylori, el beneficio de la erradicacion de la bacteria es
cuando menos incierto. Sin embargo, no se puede descartar alguna utilidad de
la erradicacién en estos casos, ya sea disminuyendo los sintomas en un
pequeio porcentaje de pacientes dispépticos o revirtiendo un sindrome de
anemia cronica en pacientes en los que se han descartado otras causas de

anemia®"?.

HERNIA DE HIATO

Una hernia de hiato es la situacidn que se produce cuando una parte del
estdmago se introduce en la cavidad del torax a través del hiato del diafragma.
En la mayoria de casos no ofrece sintomas, pero puede manifestarse con
molestias toracicas o propiciar sintomas de reflujo. El hallazgo de una hernia de
hiato en la endoscopia no justifica los sintomas de una dispepsia.
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FACTORES FACILITADORES Y BARRERAS POTENCIALES PARA LA
IMPLANTACION DE LA GUIA DE PRACTICA CLINICA

Para la 6ptima diseminacion e implantacion de esta guia del manejo del paciente
con dispepsia es importante que las distintas comunidades auténomas,
provincias, areas y centros de salud valoren las implicaciones de sus
recomendaciones en su practica clinica y la difundan entre sus profesionales.

Es tarea de las autoridades competentes el que sus profesionales tengan acceso
y conozcan de su existencia. Igualmente, dependiendo de las circunstancias
locales, es importante valorar la necesidad de cambios en los diferentes
aspectos del manejo de la dispepsia en su entorno (acceso a pruebas
diagndsticas, tiempo de espera para acceder a una endoscopia, etc.).

FACTORES FACILITADORES

e Demanda por parte de los profesionales sanitarios de herramientas que
disminuyan la incertidumbre de la practica clinica.

e Busqueda y necesidad actual de tratamientos y estrategias diagndsticas
coste-efectivos.

e Demanda creciente por parte de los profesionales sanitarios y de los
consumidores de informacion basada en la evidencia cientifica.

¢ Inquietud de los médicos de AP de poder llevar a cabo una atencion sanitaria
integral, disminuyendo el numero de derivaciones innecesarias Yy
proporcionandole un sentimiento de mayor competencia.

BARRERAS POTENCIALES

e Dificultades locales para tener acceso a ciertas pruebas diagnodsticas

(endoscopia, prueba del aliento con C13).

Falta de interés o ausencia de motivacion.

Falta de coordinacion y comunicacion entre niveles asistenciales (AP y AE).

Rechazo o falta de aceptacién de la GPC por parte de los profesionales.

Informaciones contradictorias sobre la practica clinica por parte de los

profesionales.

Dificultades econdmicas para su diseminacién e implantacion.

e Dificultades en el ambito de las instituciones para llevar a cabo su
diseminacion e implantacion.
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AREAS DE INVESTIGACION FUTURA
DISPEPSIA

Validacion de las escalas de puntuacion de signos y sintomas en diferentes
entornos.

Valores predictivos de los signos y sintomas que forman el sindrome
dispéptico para el diagndstico de dispepsia organica y dispepsia funcional en
el ambito de AP.

Estudiar el impacto del punto de corte de la edad en el manejo del paciente
con dispepsia no investigada y sin signos y sintomas de alarma.

Estudiar en AP las diferencias entre el manejo mediante tratamiento empirico
con antisecretores y la investigacion de la infeccion del H. pylori y su
erradicacion (ECA multicéntrico con un seguimiento a largo plazo).

Valorar la efectividad de las intervenciones sobre los estilos de vida y factores
de riesgo en la dispepsia no investigada.

¢, Como se puede estimar a priori qué pacientes mejoraran con el tratamiento
con antisecretores, procinéticos y con la erradicacion del H. pylori?

ECA que valoren la eficacia de los procinéticos en la dispepsia no investigada.
Estudios de coste-efectividad de las diferentes estrategias e intervenciones.

DISPEPSIA FUNCIONAL

Valores predictivos de los sintomas que forman el sindrome dispéptico para el
diagndstico de dispepsia funcional, en el ambito de AP.

ECA que comparen los anti-H2, los IBP y diferentes procinéticos.

Evaluacion del rendimiento terapéutico de las intervenciones psicosociales y
de los farmacos antidepresivos.

ECA que comparen el tratamiento farmacoldgico frente a psicoterapia.

ECA que comparen distintos antidepresivos: triciclicos frente a inhibidores de
la recaptacion de serotonina.

Investigar qué subgrupo de pacientes se podria beneficiar de la erradicacion
del H. pylori.

ULCERA PEPTICA

Valores predictivos de los sintomas que forman el sindrome dispéptico para el
diagnodstico de enfermedad ulcerosa en el ambito de AP.

Investigar nuevos tratamientos erradicadores (tanto de primera linea como de
rescate) mas efectivos, con menos resistencias bacterianas, mas sencillos y
mejor tolerados.

Estudio multicéntrico para evaluar la evolucion del H. pylori como factor
etioldgico en la ulcera péptica.
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INFORMACION PARA PACIENTES

¢(QUE ES LA DISPEPSIA?

El término dispepsia se refiere a las molestias y/o dolor localizados en la parte
alta del abdomen (figura). Estas molestias pueden acompafarse, con mas o
menos frecuencia e intensidad, de nauseas, hinchazéon abdominal, acidez,
digestion pesada, eructos, regurgitaciones (regreso de la comida desde el
estbmago a la boca) y vomitos. Algunas personas sélo se quejan de dolor y
otras de hinchazon, acidez o de nauseas, mientras que otras presentan
indigestion, pero en general todas presentan cierto dolor en esta zona del
abdomen.

Esofago

Diafragma

Duodeno

Estdbmago

Esfinter esofagico inferior

¢ A QUE SE DEBE LA DISPEPSIA?

La dispepsia puede deberse a motivos muy diferentes. Algunas veces los
sintomas se producen después de una comida excesiva o muy condimentada,
otras por consumir café, alcohol y/o tabaco, y en otras por tomar ciertos
medicamentos que lesionan la mucosa gastrica, como el acido acetilsalicilico o
los antiinflamatorios. En ocasiones, la dispepsia se produce cuando existen
algunos problemas psicolégicos (estrés, ansiedad, depresion, etc.).

Algunas personas con dispepsia pueden tener una herida o erosion (ulcera) en
el estbmago o en el duodeno. Las ulceras mayoritariamente se producen debido
a una bacteria que se llama Helicobacter pylori.

Algunas veces, aunque afortunadamente muy pocas, la causa de estas
molestias es un cancer. Cuando estas molestias van acompafadas de pérdida
de peso no intencionada, dolor al tragar los alimentos, sangrado o anemia, se ha
de pensar en esta posibilidad.

No obstante, en la mayoria de las personas con dispepsia no se encuentra una

causa clara que explique el porqué de estas molestias, y entonces se le llama
dispepsia funcional o sin causa aparente.
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¢ QUE SE DEBE HACER SI TENGO ESTAS MOLESTIAS Y/O DOLOR?

Si las molestias no se producen muy a menudo y son poco importantes, en
principio no tiene por qué ser un motivo de preocupacién. La mayoria de las
veces estas molestias desapareceran solas, o con un cambio en los habitos
alimentarios y/o en el estilo de vida (comer con moderacion, abstinencia de
alcohol, dejar de fumar, etc.), o tomando algun medicamento para que disminuya
la acidez del estbmago (antiacidos). Cuando las molestias no desaparecen o
éstas se producen de manera frecuente, es mejor consultar a su médico.

¢ TENDRE QUE REALIZARME ALGUNA PRUEBA?

La mayoria de las veces su médico considerara que no es necesario realizar
ninguna prueba. No obstante, si existe la sospecha de que usted pueda tener
una ulcera, su médico le recomendara hacerse una endoscopia. Si usted
presenta sintomas como: pérdida de peso, vomitos persistentes, sefales de
sangrado o anemia, dolor al tragar los alimentos o dolor de estobmago intenso y
persistente, es necesario realizar una endoscopia sin demora. Si usted es una
persona > 55 afos también se recomienda llevar a cabo una endoscopia ante
cualquier sintoma persistente atribuible al tracto digestivo superior.

¢ QUE ES UNA ENDOSCOPIA?

La endoscopia es una prueba que se realiza mediante un endoscopio. Este
aparato es un tubo delgado que, conectado a una camara, permite transmitir luz
y visualizar imagenes a su través. Antes de realizar la endoscopia, y en algunos
casos Si es necesario para que ésta sea menos molesta, el médico podra
administrarle alguna medicacion sedante y luego le introducira suavemente el
tubo a través de la boca, bajando por la garganta hasta el estbmago y el
comienzo del intestino (duodeno). Esto permite ver con todo detalle si existe
alguna ulcera u otros problemas que puedan justificar los sintomas, permitiendo
tomar fotos o sacar muestras de tejido de forma no dolorosa para su examen
bajo el microscopio.

¢COMO SE DIAGNOSTICA EL HELICOBACTER PYLORI?

Para saber si padecemos la infeccion por el H. pylori, nuestro médico puede
hacerlo mediante diferentes pruebas: analisis de sangre, prueba del aliento con
C13 o examinando una muestra de tejido en el caso en que sea necesario una
endoscopia.

La mas habitual es la prueba del aliento con C13. Esta consiste en beber un
liguido que contiene una sustancia (urea) marcada con un is6topo no
radioactivo. Si hay infeccion por el H. pylori se produce una reaccion quimica
que se puede detectar analizando el aire que expulsamos al respirar.
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¢ QUE TRATAMIENTO HE DE REALIZAR?

El tratamiento de la dispepsia depende de cual sea su causa. Muchos de los
pacientes con dispepsia pueden mejorar simplemente si modifican sus habitos
alimentarios (si se evitan aquellos alimentos que les causan molestias) y el estilo
de vida (p. €j., si se deja de fumar), o si suprimen la toma de ciertos
medicamentos nocivos para el estbmago (acido acetilsalicilico, antiinflamatorios,
etc.).

Tras realizar la endoscopia, la mayor parte de los pacientes son catalogados de
dispepsia funcional, esto es, sin causa aparente, por lo que se suele indicar el
tratamiento mas adecuado a sus sintomas. Este tratamiento podra incluir
farmacos que actuan disminuyendo la acidez del estomago (antisecretores) y
farmacos que aceleran la digestion (procinéticos). En el tratamiento de la
dispepsia sin causa aparente se recomienda evitar el estrés y pueden ser de
utilidad las terapias de apoyo psicologico.

La ulcera por H. pylori se trata habitualmente con farmacos para eliminar esta
bacteria, reducir el acido del estbmago y proteger la capa que lo recubre. Para
eliminar el H. pylori se utilizan diversas combinaciones de tratamientos cuya
duracion suele ser de 7 dias. La mas efectiva y simple es la denominada terapia
triple, con dos antibidticos y un supresor del acido. Es muy importante tomar la
medicacion de la forma y durante los dias que su médico le indique, evitando
saltarse tomas, para no reducir la eficacia de ésta ni generar resistencias del
germen al antibidtico.
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IX

ABREVIATURAS (ACRONIMOS)

AAS:
AP:

AE:
Anti-Hz:
C13:
GPC:
ECA:

EMBASE:

MEDLINE:

RCB:
Sli:

VPN:
VPP:

acido acetilsalicilico.

atencion primaria.

atencion especializada.
antagonistas de los receptores Hz.
carbono 13.

guia de practica clinica.

ensayo clinico aleatorizado.

base de datos bibliografica de Excepta Médica que cubre la
literatura internacional, sobre todo de ambito europeo, en el campo
de la medicina y la farmacologia.

enfermedad por reflujo gastroesofagico.
inhibidores de la bomba de protones.
intervalo de confianza.
inmunoglobulinas tipo G.

base de datos bibliografica de la National Library of Medicine que
contiene la informacion del Index Medicus.

ranitidina-citrato de bismuto.
sindrome del intestino irritable.
valor predictivo negativo.

valor predictivo positivo.
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DIRECCIONES DE INTERES EN INTERNET REVISIONES SISTEMATICAS

e Abstracts de Revisiones Cochrane http://|www.update-

[ software.com/cochrane/abstract.htm)|

e NHS Centre for Reviews and Dissemination University of York
[http://www.york.ac.uk/inst/crd/|

e Centro Cochrane Iberoamericano|http://www.cochrane.es/Castellano/

e MEDLINE — PubMed|http://www.ncbi.nim.nih.gov/PubMed

_ REVISTAS, REVISIONES SECUNDARIAS Y BASES DE DATOS
e MEDLINE-Pubmed|http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed|
e Revistas médicas a texto completo|http://freemedicaljournals.com/|
e ACP Journal Club. American College of Physicians-American Society of
Internal Medicine|http://www.acpjc.org/|

e Bandolier NHS del Reino Unido en la region de Anglia — Oxford
(http://www.{r2.ox.ac.uk:80/Bandolier]

Bandolier (versién espafiola)|http://infodoctor.org/bandoleral

Clinical Evidence. BMJ Publishing Group y el American College of Physicians
[http://www.clinicalevidence.com/|

CASP-Critical Appraisal Skills Programme http://|www.phru.org.uk/~casp|

CASPe. Programa de habilidades en lectura critica-Espafia
[http://www.redcaspe.org|

_ AGENCIAS DE EVALUACION DE TECNOLOGIA

Agencia de Evaluacién de Tecnologias Sanitarias del Instituto de Salud

Carlos lll|http://www.isciii.es/aets/|

Agencia de Evaluacién de Tecnologias Sanitarias de Andalucia
[http://www.csalud.junta-andalucia.es/orgdep/AETSA/|default.htm

Agéncia d Avaluacié de Tecnologia Médica de Catalunyalhttp://www.aatm.es/|

Servicio de Evaluacion de Tecnologias Sanitarias del Pais Vasco (Osteba)
[http://www.euskadi.net/sanidad/|

Canadian Coordinating Office for Health Technology Assessment
[http://www.ccohta.cal|

Agency for Healthcare Research and Quality|http://www.ahrg.gov/|

New Zealand Health Technology Assessment|http:/nzhta.chmeds.ac.nz/|
_ GUIAS DE PRACTICA CLINICA

AHRQ B Clinical Practice Guidelines Online. Agency for Healthcare Research
and Quality

[http://www.ahcpr.gov/clinic/cpgonline.htm|

Alberta Clinical Practice Guidelines Program
[http://www.albertadoctors.org/resources/quidelines.html|

American Medical Directors Association|http://www.amda.com/info/cpg|
Canadian Medial Association. CMA Infobase|http://www.cma.ca/cpgs/
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed
http://freemedicaljournals.com/
http://www.acpjc.org/
http://www.jr2.ox.ac.uk/Bandolier
http://infodoctor.org/bandolera
http://www.clinicalevidence.com/
http://www.phru.org.uk/~casp
http://www.redcaspe.org/
http://www.isciii.es/aets/
http://www.csalud.junta-andalucia.es/orgdep/AETSA/
http://www.aatm.es/
http://www.euskadi.net/sanidad/
http://www.ccohta.ca/
http://www.ahrq.gov/
http://nzhta.chmeds.ac.nz/
http://www.ahcpr.gov/clinic/cpgonline.htm
http://www.albertadoctors.org/resources/guidelines.html
http://www.amda.com/info/cpg
http://www.cma.ca/cpgs/

CDC Prevention Guidelines Database |http://aepo-xdvwww]|
epo.cdc.gov/wonder/PrevGuid/prevguid.shtml

Clinical Practice Guidelines de la AHCPR (National Libray of Medicine)
[http://text.nim.nih.gov/

Clinical guidelines published by the Medical Journal of Australia
[http://www.mja.com.au/public/guides/guides.html|

German National Clearinghouse|http://www.leitlinien.de/

Inventory of International Cancer Clinical Practice Guidelines
[http://hiru.mcmaster.ca/ccopgi/inventory.html]|

Primary Care - Clinical Practice Guidelines
[http://medicine.ucsf.edu/resources/quidelines/|

e Primary Care Internet Guide|http://www.uib.no/isf/quide/misc.htm|

National Guideline Clearinghouse. Agency for Healthcare Research and
Quality (AHRQ)|http://www.guidelines.gov/index.asp|
National Institute for Clinical Excellence (NICE)|http://www.nice.org.uk/nice-web|
New Zealand Guidelines|http://www.nzgg.org.nz/|

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)|http:/www.sign.ac.uk/|
_ INFORMACION PARA PACIENTES

e Consejos para pacientes con ulcera péptica (Fisterra) (en espafiol)
[http://www.fisterra.com/material/consejos/ulcus peptico.htm)|

Atencion al paciente: H. pyloriy ulcera péptica (en espanol)
[www.aegastro.es/Info_Paciente/HP_y UP.htm|

Family Doctor - American Family Physician (AAFP) (en inglés)
[http://familydoctor.org/handouts/474.html|

MEDLINE plus (en inglés y en espafiol)|http://www.nlm.nih.gov/medlineplus/|
Conferencias de Consenso: Tratamiento erradicador del H. Pylori
[http://www.aegastro.es|
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El Grupo de Desarrollo declara que no posee conflicto de interés.

Xlll Fecha de Terminacion de la Elaboracion: febrero de 2007.
Revision y: MAYO 2009

XIV Actualizacién: Se espera revisar el contenido de esta guia periédicamente y
en su totalidad en un plazo no mayor de 4 afos desde la fecha de publicacién de
la misma. La revision y actualizacion de la guia puede suceder antes de ese
plazo, si aparece evidencia importante que afecte al contenido y sus
recomendaciones.

CONTEXTO DE REALIZACION Y UTILIZACION

Con base en la evidencia cientifica existente, este documento busca estar en
Concordancia con la Politica Institucional de Medicamentos. Se espera que los
profesionales de la salud del Instituto lo evaluen en el contexto cuando hagan
ejercicio de su juicio Clinico y emitan sus criterios. Sin embargo, no se
pretende disminuir las responsabilidades de los profesionales de la salud
al tomar decisiones apropiadas bajo las circunstancias individuales de los
pacientes, en conjunto con el paciente y/o su representante legal.
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