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INTRODUCCION

El término dispepsia engloba un conjunto de sintomas
(pesadez posprandial, sensacion de saciedad precoz, dis-
tension abdominal, epigastralgia, pirosis, eructos, nauseas
0 vomitos) generalmente referidos al tracto digestivo su-
perior, episodicos o persistentes y que suelen presentarse
de forma combinada.

La prevalencia de la dispepsia en la poblacion general es
alta, alrededor del 25% en los paises occidentales, y aun-
que solo el 20-33% de los pacientes dispépticos deman-
dan asistencia médica, el coste sociosanitario generado por
esta enfermedad es elevado. Por un lado, hay que consi-
derar los costes indirectos: absentismo laboral, bajo rendi-
miento, e influencia en la calidad de vida del sujeto afec-
tado. Por otro, los costes sanitarios: numero de consultas
médicas generadas (5-15% de las consultas de atencion
primaria y un 30% de las del gastroenterélogo), las explo-
raciones complementarias realizadas (el coste medio de ca-
da endoscopia se sitia alrededor de las 11.500 pesetas) y
el gasto farmacéutico —en 1997, en Espana, gastamos
84.160 millones de pesetas en farmacos antiulcerosos
(subgrupo terapéutico A02BO0), antiacidos (subgrupo
A02A1) y procinéticos (subgrupo A04A2).

Ademas, hay que tener en cuenta que se espera un in-
cremento progresivo de la prevalencia de dispepsia fun-
cional (especialmente en el grupo etario de 30 a 50 aios)
y que, al menos, el 70% de estos pacientes seran evalua-
dos y tratados por su médico de cabecera.

Es importante considerar que cada vez mas enfermeda-
des esofagogastroduodenales comunes seran tratadas en el
ambito de la atencion primaria. La necesidad de deriva-
cion desde la atencion primaria a la especializada esta con-
dicionada basicamente por dos circunstancias: la mayor
formacion del especialista en esa area y las grandes limita-
ciones que existen desde el nivel primario para el acceso a
las pruebas diagnosticas.

Serfa necesaria una mayor colaboracion entre los dos es-
tamentos, asi como una protocolizacion consensuada de
las pautas de actuacion en las enfermedades mas preva-
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lentes y un libre acceso del médico de familia a las prue-
bas diagnosticas, fundamentalmente a la endoscopia y a
las pruebas de deteccion de Helicobacter pylori.

En este contexto, los médicos de primaria podriamos
asumir de forma plena el tratamiento de la dispepsia, de la
ulcera péptica y de la enfermedad por reflujo gastroesofagi-
co de intensidad leve-moderada. Paralelamente, convendria
establecer criterios de derivacion, como seria la infeccion
por Helicobacter pylori en un paciente ulceroso que no ha si-
do erradicada después de utilizar dos pautas distintas de
tratamiento, la enfermedad por reflujo severo o complicada
(estenosis, Barret, indicacion quirtrgica...), los trastornos
motores esofagicos, las lesiones con riesgo de malignizacion
(displasia, metaplasia intestinal, adenomas), las neoplasias
y otras afecciones poco comunes que precisen exploracio-
nes complementarias de indicacion especializada.

Estas pautas de actuacion requeririan una estrecha cola-
boracion entre los dos niveles y un gran esfuerzo de for-
macion por parte del médico de atencion primaria. Por es-
te motivo, en el presente articulo vamos a intentar plantear
la actuacion diagnostica y terapéutica mas adecuada para
el abordaje de un paciente con dispepsia en el ambito de
la atencion primaria.

CLASIFICACION

Los pacientes que refieren dispepsia pueden clasificarse en
dos categorias: los que presentan sintomas de origen orga-
nico y los que tienen sintomas funcionales. Por tanto, el
objetivo del estudio de este sindrome es distinguir entre
dispepsia organica, susceptible de recibir un tratamiento
especifico, y dispepsia funcional, siendo realmente éste un
diagnostico de exclusion al no detectarse una causa orga-
nica sospechosa de provocar la sintomatologia.

Dispepsia organica

En el 40-60% de los pacientes dispépticos encontramos al-
gun trastorno organico subyacente digestivo o extradiges-
tivo (tabla 1).

Entre las causas digestivas destacan la enfermedad ulce-
rosa péptica (15-25%) y la enfermedad por reflujo gastro-
esofagico (5-15%). En menos del 1% de los casos existe de
base un cancer gastrico. La gastroscopia del resto de los
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Figura 1. Algoritmo diagndstico de la dispepsia.

pacientes presenta lesiones superficiales e inespecificas o
bien es estrictamente normal.

Las patologias extradigestivas capaces de causar dispep-
sia son multiples, pero sobre todo hay que considerar la
diabetes mellitus, la enfermedad pulmonar obstructiva
cronica, la insuficiencia renal y especialmente el consumo
de alcohol y de farmacos.

Con relacion al consumo de farmacos no hay que ol-
vidar que, ademas de los antiinflamatorios no esteroides,
hay otros muchos capaces de causar dispepsia. Cuando
en la anamnesis del paciente recojamos este antecedente,
y siempre que no exista ningn sintoma o signo de alar-
ma, es aconsejable la supresion del farmaco y el inicio de
un tratamiento empirico con antisecretores que se man-

Tabla 1. Causas mas frecuentes de dispepsia organica

Neuroldgicas
Uroginecoldgicas
Psiquiatricas
Toxicas
Medicamentosas

Litiasis, endometriosis
Ansiedad, depresion, somatizaciones
Tabaco, alcohol, café

Enfermedad ulcerosa péptica, enfermedad por reflujo gastroesofagico, cancer gastrico, lesiones localizadas
duodenogastricas, colelitiasis y colecistitis cronica, hepatopatias, pancreatitis cronica, cancer de pancreas,

Digestivas

sindromes de malabsorcion, cancer colorrectal, isquemia intestinal, parasitosis
Cardiovasculares Insuficiencia cardiaca congestiva, cardiopatia isquémica
Pulmonares Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
Otorrinolaringoldgicas Rinitis, sinusitis
Metabdlicas Diabetes mellitus, hipotiroidismo e hipertiroidismo, hiperparatiroidismo, acidosis metabdlica
Renales Insuficiencia renal cronica, uremia

Trastornos del sistema nervioso autonomo

Acarbosa, 4cido acetilsalicilico, acido clavulanico, antagonistas del calcio, anticolinérgicos, antidepresivos triciclicos,
antiinflamatorios no esteroides, bloqueadores beta, bromocriptina, calcitonina, clofibrato y otros hipolipemiantes,
digoxina, eritromicina, espironolactona, excipientes con etanol, excipientes con lactosa, fibra, ketoconazol, levodopa,
nitratos, nitromidazoles, opiaceos, potasio, sales de hierro, teofilina, tetraciclinas y derivados
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La dispepsia es un conjunto de sintomas
generalmente referidos al tracto digestivo superior
(pesadez posprandial, sensacion de saciedad precoz,
distension abdominal, epigastralgia, pirosis, eructos,
nauseas o vomitos), de presentacion episddica

0 persistente y que suelen combinarse entre si.

Su prevalencia es alta (25%) y afecta sobre todo

a sujetos entre 30 y 50 afios. Puede clasificarse en
dispepsia organica (40-60%) y dispepsia funcional.

tendra de 2 a 4 semanas. Si transcurrido ese tiempo per-
siste la sintomatologia, esta indicado realizar una endos-
copia.

Dispepsia funcional

La etiopatogenia de la dispepsia funcional es objeto de
controversia, pues se estan implicando diferentes factores
en su desarrollo. Podria existir un trastorno de la motili-
dad gastrointestinal, ya que se ha comprobado que el 30-
80% de estos pacientes presentan un vaciamiento gastrico
retardado. También se ha relacionado, aunque no de for-
ma concluyente, agresiones a la mucosa por alteraciones
de la secrecion acida o por existencia de reflujo duodeno-
gastrico. Los factores psicologicos, la intolerancia a ciertos
alimentos y un aumento de la sensibilidad visceral a la dis-
tension gastrica se consideran también circunstancias pre-
disponentes importantes.

La relacion entre esta enfermedad y la infeccion por
Helicobacter pylori es incierta. Un 30-60% de los pacien-
tes dispépticos funcionales estan infectados por Helico-
bacter, sin embargo, la mayoria de los sujetos infectados
por este germen se encuentran asintomaticos. Ademas, la
mayoria de los estudios no han podido confirmar una
mejoria de los sintomas dispépticos en los pacientes en
los que se ha erradicado la infeccion por este microorga-
nismo. Otros agentes infecciosos con los que se esta em-
pezando a relacionar la dispepsia funcional son los rota-
virus, el virus de Norwalk, la Giardia lamblia y el Es-
trongyloides estercolaris.

El ultimo punto a tener en cuenta es la relacion que pa-
rece existir entre el sindrome del intestino irritable y la dis-
pepsia funcional. EI 87% de los sujetos con intestino irri-
table presentan sintomas dispépticos y un 35% de los dis-
pépticos tienen sindrome del intestino irritable.

ESTRATEGIA DIAGNOSTICA
ANTE EL PACIENTE DISPEPTICO

Es necesario considerar que, al no existir un protocolo de
actuacion plenamente aceptado, la extension del estudio
tendra que individualizarse en cada paciente en funcion
del grado de ansiedad o miedo de padecer una enferme-
dad grave que tenga el sujeto y, sobre todo, de la posibili-
dad de que los sintomas obedezcan a una causa organica.
En la figura 1 se presenta el algoritmo diagnostico inicial
de la dispepsia en atencion primaria.

Anamnesis

El primer paso es la realizacion de una anamnesis minu-
ciosa, que puede poner de manifiesto sintomas (dolor in-
tenso, constante o irradiado a la espalda, vomitos re-
currentes, melenas, pérdida de peso, disfagia... ) que su-
gieran la existencia de una enfermedad organica
subyacente.

Otro dato anamnésico de gran valor es el antecedente
de ingesta de farmacos o el de consumo de alcohol u otros
toxicos. Es, asimismo, fundamental la edad del paciente.
En menores de 45 afios el cancer gastrico es muy infre-
cuente, pero a partir de esta edad es obligada la realizacion
de una gastroscopia si no encontramos una causa eviden-
te que justifique la dispepsia.

Exploracion fisica

La anamnesis debe ir seguida de una exploracion fisica
completa en busca de signos digestivos o extradigestivos
que pudieran ser indicativos de patologia organica. En la
tabla 2 aparecen reflejados los sintomas, signos y antece-
dentes personales que deben alertarnos en la valoracion de
un paciente dispéptico.

Exploraciones complementarias
Gastroscopia
En cuanto a las pruebas complementarias, debemos desta-
car que la exploracion de referencia para el estudio de la
dispepsia es la endoscopia digestiva alta o gastroscopia.
Sin embargo, su realizacion a todos los sujetos dispépticos
resultaria ineficiente en el contexto de atencién primaria.
Es obligada siempre que aparezcan sintomas o signos de
alarma, en sujetos mayores de 45 anos en los que no en-
contramos una causa evidente que justifique su dispepsia
y cuando el paciente presente gran ansiedad o temor de
padecer una enfermedad grave.

Tabla 2. Situaciones de alarma en la dispepsia

Antecedentes de riesgo Edad mayor de 45 afios

Consumo prolongado de AINE

Fracasos terapéuticos reiterados

Cirugia gastrica previa

Antecedentes personales de enfermedad
ulcerosa

Antecedentes familiares de neoplasias
digestivas

Dolor persistente y/o intenso

Dolor nocturno

Anorexia/pérdida de peso

Hemorragia intestinal: hematemesis,
melenas, rectorragia

Otros sintomas acompaniantes: disfagia,
odinofagia

Falta de respuesta al tratamiento empirico
(2-4 semanas)

Palidez cutaneomucosa

Anemia

Estigmas de hepatopatia

Fiebre

Adenopatias, masa abdominal
0 visceromegalia

Sintomas de alarma

Signos de alarma
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La gastroscopia es la exploracion de referencia para
el estudio de la dispepsia. Sus indicaciones son las
siguientes:

— Siempre que aparezcan sintomas o signos de alarma.
— Sujetos mayores de 45 afios sin causa evidente que
justifique su dispepsia.

— Fracaso del tratamiento sintomatico en menores de
45 anos y en sujetos que hayan ingerido farmacos
gastrolesivos.

—Temor del paciente a padecer una enfermedad grave.

En menores de 45 aros es recomendable un tratamiento
sintomatico de la dispepsia de unas 2-4 semanas de dura-
cion. Transcurrido este periodo, el paciente debe ser revalua-
do, y si persiste la sintomatologia, realizar una endoscopia.

Con los sujetos que presentan dispepsia asociada al
consumo de farmacos gastrolesivos hay que seguir la mis-
ma pauta de actuacion, es decir, suspender el farmaco e
Iniciar empiricamente un tratamiento antisecretor. Si no
hay mejoria en 2-4 semanas, esta indicada la realizacion de
una gastroscopia.

La endoscopia permite explorar el tracto digestivo supe-
rior, es decir, esofago, estomago y duodeno, hasta aproxima-
damente su segunda porcion; por tanto, estard indicada cuan-
do se sospeche patologia de este tramo del tubo digestivo.

Las indicaciones diagnosticas electivas de la gastrosco-
pia son las siguientes: estudio de disfagia, pirosis, reflujo
gastroesofagico, epigastralgia, dispepsia, anemia, vomitos,
deteccion precoz de neoplasias en lesiones premalignas,
obtencion de biopsias/seguimiento endoscopico de lesio-
nes ya conocidas y confirmacion de los hallazgos encon-
trados en la radiologia baritada.

Dado el gran ntumero de patologias para las que es ne-
cesaria la realizacion de una gastroscopia, parece logico
que los médicos de atencion primaria tengamos acceso di-
recto a esta prueba complementaria. Sin embargo, son va-
rios los estudios que serialan que el porcentaje de indica-
ciones adecuadas de gastroscopia es mayor cuando la in-
dicacion proviene de un gastroenterélogo que cuando
proviene de un médico de atencion primaria. Es logico, no
solo por la mayor formacion del especialista, sino también
porque a ellos llegan pacientes que ya han sido valorados
por otro médico, y que por tanto tienen mayores probabi-
lidades de presentar patologia.

Paciente dispéptico menor de 45 afnos
Como hemos visto, las indicaciones de la endoscopia son
claras. El problema surge cuando el paciente tiene menos
de 45 anos, no ha tomado farmacos y no tiene sintomas de
alarma. Ante esta situacion el consenso sobre la mejor es-
trategia diagnostica no es generalizado.

Una alternativa es la que ya hemos sefialado: iniciar un
tratamiento sintomatico y reevaluar al paciente transcurri-
das de 2-4 semanas. Si el tratamiento de prueba ha sido
efectivo solo es necesario un seguimiento clinico. Si per-
siste la sintomatologia hay que realizar una endoscopia.
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La otra estrategia diagnostica esta basada en la existen-
cia 0 no de infeccion por Helicobacter pylori. Se trataria de
realizar un cribado de la infeccion por H. pylori (mediante
la prueba del aliento con ureasa o serologia) en este grupo
concreto de pacientes. Se fundamenta en que la erradica-
cion de la infeccion mejoraria la sintomatologia en la ma-
yoria de los sujetos con enfermedad ulcerosa péptica y en
un numero variable de sujetos con dispepsia funcional.

Las desventajas de esta opcion son basicamente tres. Se-
rfa necesario que el médico de atencién primaria tuviese
libre acceso a la serologia o al test del aliento, sobre todo a
este tltimo, pues es obligado comprobar la eficacia del tra-
tamiento erradicador. En segundo lugar, el beneficio sin-
tomatico que conseguirian los sujetos con dispepsia fun-
cional infectados por H. pylori tras someterse a terapia
erradicadora atn es objeto de discusion. El tercer punto, y
quizas el mas importante, es el que podrian retrasarse
diagnosticos de dispepsia de causa organica.

Helicobacter pylori

Es una bacteria gramnegativa, espiral, de crecimiento len-
to, muy movil, con tropismo por el epitelio gastrico y cu-
ya caracteristica bioquimica mas importante es la abun-
dante produccion de ureasa.

La prevalencia de Helicobacter pylori depende, sobre to-
do, de la edad y del pais de origen. En los paises desarro-
llados, a los 60 anos esta infectada del 40 al 60% de la po-
blacion. Su mecanismo de transmision es objeto de con-
troversia, aunque en general se acepta que se produce
persona a persona.

Pese a la alta prevalencia de la infeccion, solo una pe-

La infeccion por H. pyloritiene una elevada
prevalencia en la poblacion, pero sélo una pequefa
parte de los sujetos infectados desarrollara
enfermedad clinicamente significativa.

La prueba de la ureasa es la técnica diagnostica de
primera eleccion cuando se realiza una gastroscopia.
Si ésta no va a realizarse, se utilizara el test del
aliento. Los antibi6ticos, los compuestos con bismuto,
las dosis altas de antagonistas de los receptores H,
y los inhibidores de la bomba de protones pueden
favorecer resultados falsamente negativos; por tanto,
es recomendable limitar su uso desde 2 semanas
antes de la realizacion de estas pruebas.

quena proporcion de sujetos desarrollara una enfermedad
clinicamente significativa. Sin embargo, no se puede hablar
de portadores sanos, ya que la colonizacion se asocia a una
gastritis cronica de predominio antral e inicialmente su-
perficial que persiste mientras dure la infeccion. Con el
tiempo, la gastritis cronica puede progresar hacia atrofia
gastrica, con una pérdida mas o menos importante de ta-
bulos glandulares y colapso del entramado reticulinico.
Junto con la atrofia glandular suele coexistir un fenémeno
de metaplasia, con sustitucion de la estructura normal de



M.J. Nadal Blanco y E. Thomas Carazo.— Abordaje diagnéstico y terapéutico de la dispepsia en atenciéon primaria

la mucosa gastrica por otra de tipo intestinal o seudopilori-
ca. El factor que mas influye en esta progresion son los afos
de evolucion de la infeccion por H. pylori: se considera que
uno de cada tres pacientes infectados desarrolla atrofia gas-
trica en un periodo de 20 afios. Es importante recordar que
la atrofia gastrica intensa y la metaplasia intestinal son fac-
tores de riesgo para el desarrollo de cancer géstrico.

H. pylori también se ha relacionado con mas del 95% de
los casos de linfoma del tejido linfoide asociado a la mu-
cosa (MALT). De hecho, cuando el linfoma es de bajo gra-
do, la curacion de la infeccion induce en mas del 75% de
los casos una regresion tumoral. Cuando el linfoma es
de alto grado la erradicacion tendra que acompanarse de
cirugia y/o quimioterapia.

Tampoco debemos olvidar que el 20% de los sujetos in-
fectados por H. pylori desarrollan una ulcera péptica du-
rante su vida. Encontramos la bacteria en el 94% de las
biopsias antrales de sujetos con tlcera duodenal y en el
84% de los que tienen tlcera gastrica. Se ha comprobado,
ademas, que la curacion de la infeccion reduce de forma
importantisima la recurrencia ulcerosa.

H. pylori también puede ser uno de los factores etiologi-
cos de la dispepsia funcional y, de hecho, algunos pacien-
tes mejoran significativamente tras su erradicacion; sin
embargo, aun no se ha comprobado el beneficio neto del
tratamiento en este subgrupo de pacientes.

En cuanto a las técnicas diagnosticas para identificar la
bacteria disponemos de métodos directos (prueba rapida
de la ureasa, analisis histologico y cultivo del microorga-
nismo) que requieren la realizacion de una endoscopia pa-
ra obtener muestras de la mucosa gastrica y de pruebas no
invasivas: serologia y test del aliento con urea. A continua-
cion exponemos sus caracteristicas mas importantes:

Prueba de la ureasa. Se considera de primera eleccion
cuando se realiza una endoscopia. La muestra de mucosa
gastrica se introduce en un recipiente que contiene un sus-
trato con urea y un colorante sensible a cambios de pH.
Cuando la urea es hidrolizada a amonio por la ureasa de
H. pylori, el incremento de pH provoca un cambio de co-
loracion que verifica la presencia de la bacteria.

Es una prueba barata, con una sensibilidad (89,6%) y
una especificidad (100%), en su lectura a las 24 h, simila-
res a la histologia. Existe una nueva prueba de ureasa ba-
sada en tiras reactivas que permite obtener el resultado en
2 h, y que probablemente se convierta en la prueba de
eleccion en el futuro.

Analisis histologico. La ausencia de inflamacion cronica
antral en sujetos no tratados excluye la presencia de H. py-
lori. Ademas, la presencia de gastritis cronica activa es muy
sugestiva de infeccion por H. pylori, incluso si no se llega
a identificar la bacteria.

Cultivo. No se recomienda para el diagnostico rutinario
porque es dificil y caro. Si es util, cuando falla el trata-
miento erradicador, para conocer el antibiograma de esa
cepa concreta de H. pylori.

Test del aliento. Es la mejor prueba no invasiva para el
diagnostico de infeccion activa por H. pylori. Tiene una al-

El factor etiolégico mas importante para desarrollar
una ulcera duodenal es la infeccion por H. pylori
(95%), sequida por la ingesta de AINE.

El sintoma mas frecuente es el dolor epigastrico

que aparece de 1,5 a 3 h después de las comidas

y que mejora con los alimentos y el uso de antiacidos.
Para diagnosticarla, puede ser suficiente la realizacion
de un estudio radiolgico duodenal, pero la técnica
diagnostica de eleccion es la gastroscopia.

ta sensibilidad y especificidad y es mas coste-efectivo que
la endoscopia.

El paciente ingiere urea marcada con carbono (C o
C!"), que es hidrolizada por la ureasa de H. pylori, pu-
diendo medirse en el aliento del sujeto como C?0, o
clto,.

Los antibioticos, los compuestos con bismuto, dosis al-
tas de antagonistas de los receptores H, y los inhibidores
de la bomba de protones pueden provocar resultados fal-
samente negativos en la prueba, pues suprimen el creci-
miento de la bacteria. Por ello, es recomendable evitar su
uso desde una semana o dos antes de la prueba.

Anticuerpos séricos contra H. pylori. Pueden utilizarse en
el diagnostico inicial de pacientes que no han recibido te-
rapia erradicadora de la bacteria. Es un método caro, y un
resultado positivo no indica necesariamente infeccion ac-
tual, ya que tras el tratamiento erradicador el titulo de an-
ticuerpos puede tardar afos en negativizarse.

Los anticuerpos frente a H. pylori pueden determinarse
también en saliva y orina pero son menos sensibles que en
el suero.

Otras exploraciones complementarias

En cuanto a las restantes pruebas complementarias que se
pueden realizar en el estudio de una dispepsia son nume-
rosas, y su utilizacion dependera de la sospecha clinica ini-
cial. Merece la pena destacar las siguientes:

Hemograma y bioquimica sérica. Nos ayudaran a descar-
tar diabetes mellitus, anemia, insuficiencia renal y altera-
ciones hepiticas e hidroelectroliticas.

Estudio radiologico baritado con técnica de doble contraste.
Su elevado uso esta basicamente condicionado por la difi-
cultad que se tiene desde la atencion primaria para acce-
der a la endoscopia. Sin embargo, es la prueba de primera
eleccion para la evaluacion de la motilidad, distension y
vaciamiento digestivo.

Ecografia. Habra que solicitarla cuando sospechemos la
implicacion de problemas hepatobiliares o pancreaticos en
la génesis de la dispepsia.

ESTRATEGIA TERAPEUTICA
ANTE EL PACIENTE DISPEPTICO

Ya hemos sefialado que el objetivo del estudio de la dis-
pepsia es distinguir los cuadros de causa organica de los
que tienen un origen funcional. En consecuencia, la ac-
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Figura 2. Algoritmo diagnéstico y terapéutico de la dispepsia.

tuacion terapéutica estara condicionada por los hallazgos
obtenidos (fig. 2). En cuanto a las causas digestivas de dis-
pepsia organica, la mas frecuente es la enfermedad ulcero-
sa péptica, seguida de la enfermedad por reflujo gastro-
esofagico.

Enfermedad ulcerosa péptica

La ulcera péptica consiste en una pérdida de sustancia del
tracto digestivo que alcanza en profundidad, como mini-
mo, hasta la submucosa. Puede aparecer en el tercio infe-
rior del esofago, estomago, bulbo duodenal y, con menor
frecuencia y asociada a estados de hipersecrecion gastrica,
en la segunda porcion duodenal o en las primeras asas de
yeyuno. La prevalencia global de la enfermedad ulcerosa
péptica se sittia alrededor del 1%, siendo de 3 a 4 veces
mas frecuente la ulcera duodenal que la gastrica.

Ulcera duodenal
El factor etiologico mas importante es el H. pylori: en el
95% de los pacientes puede demostrarse la presencia de
esta bacteria. Sin embargo, la mayoria de los sujetos infec-
tados no desarrollan ulcera, por lo que parece necesaria la
concurrencia de otros factores coadyuvantes.

El segundo agente etiologico en frecuencia es el consu-
mo de antiinflamatorios no esteroides (AINE). Estudios
clinicos prospectivos, con realizacion sistematica de en-
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doscopia, han demostrado que tras 3 meses de tratamien-
to con AINE aparece ulcera gastrica en un 10-20% de los
pacientes y tlcera duodenal en un 4-10%. No obstante, la
mayoria de estas lesiones cursan de modo asintomatica, de
forma que solo el 1% de los sujetos que reciben AINE du-
rante, al menos, 3 meses tienen una tlcera péptica clinica-
mente significativa.

El tabaco es otro factor implicado en el desarrollo de es-
ta patologia. No sélo aumenta su incidencia sino que, ade-
mas, empeora la cicatrizacion y favorece las recurrencias.

Existe historia familiar de ulcera duodenal en el 20-50%
de los sujetos y también se ha descrito un aumento del
riesgo (del 30%) en personas con grupo sanguineo O.
Otros procesos que incrementan el riesgo de ulcera duo-
denal son: mastocitosis sistémica, sindromes mieloprolife-
rativos con basofilia, EPOC, fibrosis quistica, déficit de al-
fa-1 antitripsina, litiasis renal, insuficiencia renal cronica,
trasplante renal, cirrosis alcohdlica, hiperparatiroidismo,
insuficiencia vascular, consumo de crack, radioterapia y
quimioterapia.

El sintoma mas frecuente es el dolor epigastrico, que
aparece de 1,5 a 3 h después de las comidas, mejora con
alimentos y antiacidos pudiendo despertar al paciente por
la noche. Sin embargo, no es infrecuente que muchos pa-
cientes permanezcan asintomaticos. En cuanto al diag-
nostico, las exploraciones fundamentales son el estudio
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La pauta de tratamiento recomendada para tratar

la tlcera duodenal consiste en iniciar un tratamiento
erradicador de H. pylori con un inhibidor de la bomba
de protones junto con 2 antibidticos durante

7-10 dias, seguido por un tratamiento antisecretor
durante 6 semanas si se han utilizado antagonistas
de los receptores H, o durante 4 si se ha pautado

un inhibidor de la bomba de protones.

El factor etioldgico mas importante para el desarrollo
de una ulcera gastrica es la infeccion por H. pylori,
sequido del consumo de AINE.

Si se sospecha esta patologia, es obligado realizar
una gastroscopia, en la que se realizara un cepillado
del lecho ulceroso y se recogeran 6 u 8 biopsias de
los bordes de la ulcera y biopsia del antro gastrico.

radiologico gastroduodenal con doble contraste y, sobre
todo, la endoscopia.

Tratamiento. En la actualidad se dispone de un amplio
arsenal terapéutico, de forma que la cirugfa (vagotomia su-
praselectiva) se reserva para las complicaciones.

1. Antiacidos. Son ttiles como tratamiento sintomatico.
Aunque se ha generalizado su uso a demanda, es reco-
mendable pautarlos una hora después de las comidas y al
acostarse. Se utilizan almagato, magaldrato, combinacio-
nes de hidroxido de aluminio con hidroxido de magnesio
y, mas recientemente, acexamato de zinc, que también tie-
ne propiedades antisecretoras de acido. Como efectos se-
cundarios, los compuestos que llevan aluminio pueden
originar estreniimiento e hipofosfatemia, los que llevan
magnesio diarrea y, en general, pueden alterar la absorcion
de algunos farmacos como las sales de hierro.

2. Antagonistas de los receptores H,. Bloquean la secre-
cion dcida gastrica al unirse a los receptores H, de la célula
parietal. Actualmente estan disponibles cimetidina (800
mg/dia), ranitidina (300 mg/dia), famotidina (40 mg/dia) y
nizatidina (300 mg/dia). Son igual de eficaces administra-
dos en dos dosis que en una sola toma después de la cena.

Los mas usados son ranitidina y famotidina. Famotidi-
na no se une al citocromo P-450 y, por tanto, no interac-
ciona con otros farmacos; ranitidina si se une, pero salvo
que se utilice a dosis muy altas no suele potenciar los efec-
tos de otros medicamentos. Utilizados a mitad de dosis
son eficaces para prevenir la recurrencia de la tlcera pép-
tica, y a dosis completa previenen las ulceras duodenales
asociadas a AINE.

3. Agentes protectores de la mucosa. El sucralfato es un
complejo de sacarosa sulfatasa e hidroxido aluminico que
se fija en el epitelio erosionado comportandose como una
barrera protectora. Tiene muy pocos efectos secundarios
siendo el estrenimiento el mas frecuente. Su dosis es 1 g
administrado 30-60 min antes de las comidas y al acostar-

se. A dosis de 1 g/12 h puede utilizarse para prevenir la re-
currencia de la enfermedad ulcerosa péptica.

4. Anticolinérgicos. Bloquean los receptores para la acetil-
colina. Actualmente se encuentran practicamente en desuso.

5. Prostaglandinas sintéticas. Se emplean el emprostil
(70 ug/6 h) y, sobre todo, el misoprostol (200 pg/6 h). Ac-
than como antisecretores y, ademas, aumentan la resisten-
cia de la mucosa estimulando la secrecién de moco y bi-
carbonato e incrementando el flujo sanguineo. Se usan po-
co en el tratamiento de la enfermedad ulcerosa por sus
efectos secundarios (diarrea y dolor abdominal) y quizas,
su indicacion fundamental sea la prevencion de lesiones
digestivas agudas asociadas a la ingesta de AINE.

6. Inhibidores de la bomba de protones. Son antagonistas
de la bomba de protones (H*K*ATPasa) de la célula parietal
gastrica, produciendo una reduccion de la acidez intragas-
trica del 90%. Omeprazol (20-40 mg/dia) se une al citocro-
mo P-450 potenciando los efectos, entre otros, de diaze-
pam, warfarina y fenitoina. No interacciona con propanolol,
teofilina ni con estradiol. Lansoprazol (30-60 mg/dia) es
mas potente que omeprazol y también potencia el efecto de
diazepam, warfarina y fenitoina. Pantoprazol (40 mg/dia)
no tiene interacciones farmacologicas significativas. Los tres
tienen actividad anti-H. pylori, siendo por tanto los antise-
cretores de eleccion en la terapia erradicadora.

El tratamiento de la Ulcera gastrica consiste en la
utilizacién de antisecretores durante un minimo de

8 semanas. Solo es preciso realizar tratamiento
erradicador de H. pylori si se comprueba infeccion.

A las 4 semanas de iniciado el tratamiento
antisecretor es obligado comprobar que la tlcera ha
reducido, al menos, en un 50% su tamafio. En caso
contrario hay que tomar nuevas biopsias. Ademas,
siempre es preciso confirmar la curacion de la lesion.

Recomendaciones terapéuticas. El tratamiento de la tlce-
ra duodenal se basa en el empleo de antisecretores, ya se-
an los antagonistas de los receptores H, (durante 6 sema-
nas) o de los inhibidores de la bomba de protones (4 se-
manas). Si el diagnostico se ha realizado mediante
endoscopia, es recomendable obtener muestras de muco-
sa antral gastrica para determinar si existe infeccion por H.
pylori. Si el diagnostico se ha hecho con estudio radiologi-
co, dada la alta prevalencia de H. pylori en estos enfermos,
se acepta iniciar el tratamiento erradicador sin comproba-
cion previa de la infeccion. Aunque la erradicacion de la
bacteria acelera la cicatrizacion de la lesion, el fin mas im-
portante de la terapia erradicadora es evitar la recidiva de
la tlcera. Solo es necesario comprobar el éxito de la erra-
dicacion en los casos de fracaso terapéutico y en las ulce-
ras complicadas.

Ulcera gastrica

El factor etiologico mas importante es la infeccion por
H. pylori, seguido por el consumo de AINE. En el 60-80%
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de los sujetos que presentan tlcera gastrica se puede com-
probar infeccion por H. pylori. Los AINE inducen con mas
frecuencia tlcera gastrica que duodenal, sobre todo en su-
jetos con historia previa de ulcus, en mayores de 65 afios
y en los que toman corticoides simultaneamente con los
AINE.

Se distinguen tres tipos distintos de tlcera gastrica: la ti-
po L, que se localiza en la curvatura menor del cuerpo gas-
trico (la secrecion acida gastrica suele ser normal o inclu-
so baja); la dlcera gastrica tipo II, que asienta en el antro
gastrico y suele asociarse a una tlcera duodenal y a hiper-
secrecion acida, y la tipo IlII, que tiene una localizacion
prepilorica y se asocia al consumo de AINE.

Pueden tener un curso asintomatico, sobre todo las re-
currencias. El sintoma mas frecuente es el dolor epigastri-
co, de caracteristicas menos tipicas que el de la tlcera duo-
denal, pues no necesariamente mejora con la ingesta o con
la toma de antiacidos.

Ante la sospecha clinica de ulcera gastrica es obligado
realizar una endoscopia en la que se recogeran muestras
para biopsia. Hay que tomar entre 6 u 8 biopsias de los
bordes de la dlcera y hacer un cepillado del lecho ulcero-
so para descartar malignidad. También, deben obtenerse
biopsias del antro gastrico para investigar infeccion por
H. pylori. El estudio radiologico baritado detecta un 80-
90% de las ulceras gastricas, pero no puede asegurar su
benignidad.

Recomendaciones terapéuticas. El tratamiento médico es
similar al de la ulcera duodenal, es decir, tratamiento erra-
dicador de H. pylori durante 7-10 dias (si se ha demostra-
do infeccion), seguido de un tratamiento antisecretor du-
rante 8 semanas con un antagonista de los receptores H,.
Si la tlcera mide mas de 2 cm habra que prolongar el tra-
tamiento con el antagonista hasta 12 semanas, y si ha pre-
sentado alguna complicacion es recomendable utilizar co-
mo antisecretor omeprazol a dosis de 40 mg/dia.

A las 4 semanas de iniciado el tratamiento hay que reali-
zar una nueva endoscopia para comprobar que la tlcera ha
reducido su tamario, al menos, en un 50%. Resulta menos
recomendable el estudio baritado por la posibilidad de que
fuese necesaria la toma de biopsias. Si la cicatrizacion es
mayor al 50% se mantiene el tratamiento, y una vez finali-
zado se repite la endoscopia para confirmar la curacion. Si
la cicatrizacion es menor del 50% hay que tomar muestras
para estudio citologico con el fin de descartar malignidad.

El tratamiento quirtirgico se reserva para las complica-
ciones, y para cuando no es posible descartar malignidad.
En las tlceras gastricas tipo 1 hay que realizar una antrec-
tomia con gastroenteroanastomosis tipo Billroth 1. En las
tipo II y III esta indicada antrectomia con vagotomia.

Tabla 3. Clasificacion de las esofagitis de Savary-Miller modificada

Grado | Una o varias erosiones eritematosas en un pliegue
Grado Il Erosiones no confluentes en varios pliegues,
no circulares

Grado Ill Erosiones confluentes, circulares
Grado IV Presencia de Ulcera, estenosis, eséfago corto
Grado V Esofago de Barrett
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Enfermedad por reflujo gastroesofagico

El reflujo gastroesofagico en si mismo no es una enferme-
dad, ocurre de forma fisiologica varias veces al dia. Habla-
mos de enfermedad por reflujo gastroesofagico cuando
existe un reflujo patologico, que produce sintomas persis-
tentes o dano tisular en esofago, orofaringe, laringe o via
respiratoria. Su prevalencia es del 5%, presentando esofa-
gitis erosiva (concepto histopatologico) solamente un 2%
de los sujetos afectados.

La enfermedad por reflujo gastroesofagico consiste
en la existencia de un reflujo patoldgico, que produce
sintomas persistentes o dafio tisular en eséfago,
orofaringe, laringe o via respiratoria. Su prevalencia
es alta, alrededor del 5%. Aunque los sintomas mas
frecuentes son pirosis y regurgitaciones, también
puede producir disfagia, dolor toracico de tipo
anginoso e incluso alteraciones extradigestivas como
asma, bronquitis cronica y sinusitis.

La endoscopia es la técnica diagndstica de eleccion
pero, en algunos casos, también pueden ser de
utilidad la pH-metria de 24 h y la manometria
esofagica.

Durante anos se considero a la hernia de hiato como la
causa principal del reflujo. La manometria y la pH-metria
han demostrado que puede haber reflujo en ausencia de
hernia de hiato, y al revés. Solo el 9% de los sujetos diag-
nosticados de hernia tienen sintomas de reflujo, pero en
mas del 75% de los pacientes con sintomatologia de reflu-
jo se demuestra una hernia de hiato. Sélo las hernias ma-
yores de 2 cm se han podido relacionar con un reflujo pa-
tologico. La hernia condiciona la retencion de pequernos
bolos de acido que ya han sido aclarados del esofago y que
en la siguiente deglucion, al relajarse el esfinter esofagico
inferior, refluyen nuevamente al esofago.

Los factores funcionales implicados en el reflujo gastro-
esofagico son la presion del esfinter esofagico inferior, sus
relajaciones transitorias y el peristaltismo esofagico. El es-
finter esofagico inferior es un esfinter funcional, sin una
clara correspondencia anatomica. Su presion en reposo 0s-
cila entre 10 y 40 mmHg. El esfinter debe permanecer
contraido; sin embargo, se producen relajaciones transito-
rias en condiciones fisiologicas, especialmente durante el
periodo posprandial. Si estas relajaciones son excesiva-
mente frecuentes o duraderas se vuelven patologicas, y ac-
tualmente se considera que son la causa mas importante
de reflujo. Cuando se produce un reflujo, aparecen ondas
secundarias en el esofago que devuelven el material reflui-
do al estomago. Una disfuncion en el peristaltismo esofa-
gico altera este mecanismo defensivo.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, merece la pe-
na destacar la pirosis y las regurgitaciones, que son los dos
sintomas mas tipicos de reflujo. Se favorecen con la inges-
ta de comidas grasas, café, tabaco y con algunas posturas
(decubito lateral derecho, agacharse y maniobras de Val-
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salva). También puede aparecer disfagia, sobre todo para
alimentos solidos, de localizacion alta y que cede tras va-
rias degluciones. Normalmente, esta desencadenada por la
ingesta de liquidos muy frios o muy calientes. Un sintoma
de dificil diagnéstico diferencial es el dolor toracico de ti-
po anginoso. Las esofagitis severas pueden producir una
anemia ferropénica por sangrados cronicos, siendo rara la
aparicion de un sangrado agudo.

En cuanto a las manifestaciones extradigestivas, el reflu-
jo se ha relacionado con asma, bronquitis cronica, fibrosis
intersticial, laringitis, tos cronica, rinorrea posterior, otitis,
sinusitis crénica, halitosis, e incluso con la muerte subita
del lactante.

En los sujetos que refieren pirosis de corta evolucion, sin
otros sintomas, y sin signos de alarma, se recomienda un
ensayo terapéutico. En caso de fracaso del ensayo terapéu-
tico, presencia de sintomas atipicos, signos de alarma o dis-
fagia iniciaremos el estudio. La endoscopia es la técnica de
primera eleccion: permite valorar la existencia de esofagitis
y su gradacion (tabla 3), la existencia de lesiones asociadas
como Tulceras, estenosis, o esofago de Barrett y, ademas,
permite la toma de biopsias de lesiones sospechosas.

La pH-metria de 24 h aporta informacion sobre el nua-
mero de reflujos, su duracion y su relacion temporal con
los sintomas del paciente. Esta indicada en sujetos con sin-
tomas tipicos y endoscopia normal, cuando hay sintomas
atipicos (sobre todo se usa en el estudio del dolor toraci-
co), en la evaluacion de los pacientes que no mejoran pe-
se a estar recibiendo un correcto tratamiento médico y
previamente a la cirugia antirreflujo.

La manometria esofagica evalua la motilidad del esofa-
go. Se utiliza para el estudio del dolor toracico no corona-
rio con endoscopia normal, para la evaluacion pre y post-
operatoria de la cirugia antirreflujo y para la valoracion de
manipulaciones endoscopicas o quirtrgicas realizadas en
el esfinter esofagico inferior.

El esofagograma con bario tiene un escaso valor en el
estudio del paciente con reflujo. Se puede observar la pre-
sencia de una hernia de hiato, pero su presencia no impli-
ca la existencia de reflujo. También puede observarse un
episodio de reflujo durante el curso de la exploracion, pe-
ro dicho episodio no tiene por qué ser patologico.

Recomendaciones terapéuticas. El tratamiento incluye,
en primer lugar, una modificacion de los habitos de vida:
corregir el estrenimiento y el sobrepeso, elevar la cabece-
ra de la cama 30°, evitar comidas copiosas, acostarse des-
pués de tomar alimentos, disminuir la ingesta de grasas,
alcohol y café, abstenerse del tabaco y no consumir me-
dicamentos que relajen el esfinter esofagico inferior.

En el tratamiento médico se suelen utilizar los prociné-
ticos ya que aumentan la presion del esfinter y la motili-
dad esofagica, gastrica e intestinal. Cisaprida es el prociné-
tico de eleccion en el momento actual. Puede usarse en
dosis de 5-10 mg 15 min antes de las comidas y al acos-
tarse, o en dosis de 20 mg en la comida y en la cena. Am-
bas pautas son igual de eficaces. Su efecto secundario mas
frecuente es la diarrea por aumento de la motilidad. Esta

Recomendaciones terapéuticas en la enfermedad por
reflujo gastroesofagico:

— Reflujo esporadico: modificacion de los habitos de
vida. Si se precisa, pueden asociarse antiacidos y/o
cisaprida.

— Esofagitis leve: modificacion de los habitos de vida
junto con un antagonista de los receptores H, y/o
cisaprida durante 2-4 semanas. También puede
utilizarse directamente un inhibidor de la bomba de
protones. Si no mejora la sintomatologia en 2-4
semanas, es obligado realizar una gastroscopia.

— Esofagitis severas (grado lll'y IV) y complicaciones
de la enfermedad por reflujo: su control debe hacerse
en atencion especializada.

contraindicado usarlo en sujetos con alargamiento del in-
tervalo QT en el electrocardiograma, cuando hay altera-
ciones electroliticas, y de forma concomitante con antifun-
gicos tipo ketoconazol, ya que en estas situaciones puede
inducir bloqueos y arritmias cardiacas.

Otros procinéticos utilizados con frecuencia son dom-
peridona (10-20 mg/8 h), metoclopramida (10-20 mg/
8 h), cleboprida (1,5-2 mg/24 h) y cinitaprida (1 mg/8 h).
Domperidona y metoclopramida tienen un efecto prociné-
tico menor que cisaprida por lo que se utilizan, sobre to-
do, como antieméticos. Domperidona no atraviesa la
barrera hematoencefalica, por lo que son raros los efectos
secundarios centrales. Metoclopramida si la atraviesa, por
lo que puede producir reacciones disténicas agudas espe-
cialmente en sujetos jovenes:

1. Pacientes con reflujo esporadico. La respuesta a medidas
dietéticas y a antiacidos es buena. Ocasionalmente, se puede
asociar un antagonista de los receptores H, a dosis habitua-
les, o cisaprida si tienen, ademas, sintomas dispépticos.

2. Pacientes con enfermedad leve (esofagitis grado I y I
de la clasificacion de Savary-Miller y sujetos que refieren
sintomas pese a que su endoscopia es normal). Es necesa-
rio pautar un antagonista de los receptores H, o cisaprida.
La combinacion de ambos medicamentos obtiene mejores
resultados que la monoterapia. Se mantiene el tratamiento
de 2 a 4 semanas, y si no hay mejoria se utilizara un inhi-
bidor de la bomba. Si persisten los sintomas es obligado
realizar una endoscopia. Algunos autores inician el trata-
miento directamente con dosis plenas de inhibidores, re-
valuando al sujeto de 2 a 6 semanas después.

3. Esofagitis grado Il y IV. El tratamiento se inicia con in-
hibidores de la bomba a dosis altas, pudiendo asociarse ci-
saprida y antiacidos a demanda. El tratamiento se mantiene
durante 8 semanas, siendo obligada la endoscopia y la pH-
metrfa con monitorizacion combinada del pH esofagico y
gastrico si persiste la sintomatologia. No obstante, hay auto-
res que recomiendan una gastroscopia de control postrata-
miento de forma sistematica, aunque haya desaparecido la
sintomatologia. Si no hay respuesta al tratamiento médico,
hay que ofertar tratamiento quirdrgico antirreflujo.
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4. Esofago de Barrett. Consiste en la sustitucion del epi-
telio esofagico por epitelio gastrico metaplasico que puede
desarrollar con el tiempo un adenocarcinoma. Por este
motivo es obligado el control endoscopico cada uno o dos
afos. Aunque estos sujetos se sometan a tratamiento qui-
rargico antirreflujo es necesario su seguimiento endosco-
pico, ya que la metaplasia gastrica no suele revertir. Pese a
que se estan ensayando nuevos tratamientos (destruccion
endoscopica de la lesion con argon), la pauta mas reco-
mendada en el momento actual son los inhibidores de la
bomba de protones a dosis dobles.

Tratamiento de mantenimiento. La enfermedad por reflu-
jo gastroesofagico tiene tendencia a la recidiva; de hecho,
la esofagitis recidiva en el 50% de los pacientes a los 2 me-
sesy en el 80% a los 6 meses. Cuando la esofagitis es leve,
o en la endoscopia no se encontraron lesiones, se va redu-
ciendo la dosis hasta retirarla o dejar la menor dosis posi-
ble que controle los sintomas. En caso de esofagitis seve-
ras curada, hay que mantener dosis altas e incluso dobles
de inhibidores de la bomba de protones.

Tratamiento quirtrgico. Sus indicaciones son la falta de
respuesta al tratamiento médico, las recidivas precoces, la
aparicion de complicaciones, y la presencia de sintomato-
logia respiratoria. En la actualidad, es objeto de controver-
sia su indicacion en menores de 45 afios, sin otras patolo-
gias, con el fin de evitar un tratamiento farmacolégico de
por vida. La técnica mas extendida es la funduplicatura
mediante laparoscopia abdominal.

Tratamiento del reflujo en situaciones especiales:

1. Embarazo. Las embarazadas refieren pirosis en el
60% de los casos pero, en general, se trata de un reflujo
ocasional. Solo el 5% sufren reflujo diario. El tratamiento
hay que basarlo en medidas dietéticas y posturales, y si és-
tas no son suficientes se pueden utilizar antiacidos. No se
recomienda el uso de inhibidores de la bomba. En cuanto
a los antagonistas de los receptores H,, si bien ranitidina y
cimetidina no parecen tener efectos adversos sobre el feto,
no existen estudios controlados que demuestren clara-
mente su inocuidad.

2. Insuficiencia renal y hepatica. Omeprazol es el far-
maco de eleccion en la insuficiencia renal y hepatica, pues
no es necesario ajustar la dosis (aunque en la insuficiencia
hepatica no se recomienda superar los 20 mg/24 h). En su-
jetos con insuficiencia renal no deben utilizarse antiacidos
con aluminio por el riesgo de que se acumulen causando
neurotoxicidad, y también es necesario ajustar la dosis de
antagonistas de los receptores H, en funcion del aclara-
miento de creatinina.

Tratamiento de la dispepsia relacionada

con los antiinflamatorios no esteroides

El 10-20% de los sujetos que toman AINE refieren sintomas
dispépticos. Sin embargo, la existencia o no de dispepsia se
correlaciona poco con la severidad del dano mucoso (el 40%
de los que tienen una gastritis erosiva diagnosticada con en-
doscopia estan asintomaticos y, a la inversa, el 50% de los
que refieren dispepsia tienen una endoscopia normal).
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El tratamiento del reflujo durante el embarazo hay
que basarlo en medidas dietéticas y posturales. Si
éstas no son suficientes, se pueden pautar antiacidos.

En los sujetos diagnosticados de insuficiencia renal

0 hepatica que presenten enfermedad por reflujo
gastroesofagico, se utilizara como farmaco de primera
eleccion el omeprazol.

Los antagonistas de los receptores H, no pueden
recomendarse como profilaxis de las ulceras
gastroduodenales asociadas al consumo de AINE,
pues no previenen el desarrollo de las Ulceras
gastricas. El misoprostol es muy eficaz como
preventivo, pero no mejora la dispepsia. Los
inhibidores de la bomba de protones son los mas
recomendables: son efectivos para prevencion de
tlcera duodenal y gastrica y eliminan los sintomas
dispépticos.

La utilizacion de antagonistas de los receptores H, de
la histamina, de forma concomitante con los AINE, pro-
duce una clara mejoria de los sintomas dispépticos y pre-
viene el desarrollo de tlceras duodenales, pero son inefi-
caces para prevenir la aparicion de ulceras gastricas. Por
tanto, los antagonistas de los receptores H, no pueden ser
recomendados para la prevencion de las tlceras asociadas
a los AINE, ya que no previenen el desarrollo de las tlce-
ras gastricas.

El misoprostol es muy efectivo en la prevencion de las
ulceras gastroduodenales asociadas al consumo de AINE.
Sin embargo, no mejora los sintomas dispépticos, y a las
dosis necesarias suele producir diarrea y dolor abdominal,
lo cual tiende a limitar su uso. Conviene recordar, ademas,
que esta contraindicado en el embarazo ya que puede fa-
vorece la aparicion de abortos y de partos pretérmino.

Los inhibidores de la bomba de protones (omepra-
zol 20 mg/dia, lansoprazol 30 mg/dia o pantoprazol
40 mg/dia) no s6lo mejoran los sintomas dispépticos, sino
que ademas son efectivos en la prevencion de las lesiones
gastroduodenales asociadas al consumo de AINE.

Otros agentes como el sulglicotide y el acexamato de
zine, aunque parecen prometedores, necesitan un mayor
numero de estudios que avalen su uso como agentes pro-
filacticos.

La profilaxis con misoprostol o con inhibidores de la
bomba es innecesaria de forma sistematica en todos los pa-
cientes que toman AINE. Est indicada en los sujetos con
factores de riesgo para el desarrollo de lesiones gastroduo-
denales: edad avanzada (a partir de los 60 afios se observa
un incremento lineal del riesgo), antecedentes ulcerosos,
uso simultaneo de corticoides, dosis altas de AINE o aso-
ciacion de dos o mas AINE, administracion concomitante
de anticoagulantes y enfermedades graves asociadas.
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La profilaxis de la aparicion por lesiones
gastroduodenales asociadas al consumo de AINE esta
indicada ante situaciones de riesgo, como son:

— Antecedentes ulcerosos del paciente.

— Edad avanzada (incremento lineal del riesgo a partir
de los 60 afios).

— Uso de altas dosis de AINE o asociacion

de 2 AINE.

— Tratamiento simultaneo con corticoides

0 anticoagulantes.

— Enfermedades graves concomitantes.

La pauta erradicadora mas recomendada es: inhibidor
de la bomba de protones/12 h + amoxicilina 1 g/12 h
+ claritromicina 500 mg/12 h. Este tratamiento se
mantiene durante 7 dias.

En alérgicos a penicilina, se sustituira la amoxicilina
por metronidazol.

Se estan desarrollando nuevos AINE que parecen dismi-
nuir el riesgo de complicaciones: AINE asociados a fosfoli-
pidos “zwiterionicos”, AINE con grupos donadores de oxi-
do nitirico y los inhibidores de la ciclooxigenasa-2 altamen-
te selectivos. Aunque, sobre todo estos ultimos, parecen
muy prometedores, por ahora es necesaria una estrecha vi-
gilancia para establecer su seguridad y su beneficio.

Recomendaciones terapéuticas en la dispepsia funcional
En los sujetos menores de 45 afos, sin antecedentes de in-
gesta de farmacos gastrolesivos y que no presentan signos
ni sintomas de alarma, existen dos alternativas terapéuti-
cas (fig. 1). La primera consiste en iniciar un tratamiento
sintomatico y reevaluar al paciente transcurridas de 2-4
semanas. La segunda alternativa esta basada en la existen-
cia 0 no de infeccion por H. pylori. En caso de que se diag-
nostique infeccion por esta bacteria habria que realizar un
tratamiento erradicador.

Erradicacion de Helicobacter pylori

Aunque hay multiples pautas erradicadoras que pueden
resultar eficaces, actualmente se recomienda una triple te-
rapia que incluya un inhibidor de la bomba de protones
con dos antibioticos de entre los siguientes: amoxicilina,
claritromicina, tinidazol o metronidazol. La asociacion
mas recomendada es: un inhibidor de la bomba de proto-
nes (omeprazol 20 mg/12 h, lansoprazol 30 mg/12 h o
pantoprazol 40 mg/12 h) con amoxicilina 1g/12 h y clari-
tromicina 500 mg/12 h. Esta pauta mantenida durante
7 dias consigue una eficacia mayor del 90%. En los pa-
cientes alérgicos a la penicilina hay que sustituir la amoxi-
cilina por metronidazol. En el resto de los sujetos se pre-
fiere evitar el uso de metronidazol por la elevada propor-
cion que existe en nuestro medio de cepas resistentes a los
imidazoles. El inhibidor de la bomba puede cambiarse por
ranitidina citrato de bismuto a dosis de 400 mg/12 h.

Se recomienda verificar la erradicacion de la bacteria
en todas las Ulceras gastricas. En las duodenales s6lo
se comprobara si persiste o recidiva la
sintomatologia. La prueba de eleccion para confirmar
la egadicacién es el test del aliento con urea-C'3
oG

En los casos de persistencia de la infeccion tras un pri-
mer ciclo de tratamiento, pese a que atn no existen con-
clusiones definitivas, se recomienda una terapia cuadruple
consistente en: un inhibidor de la bomba (a las dosis ante-
riores) + subcitrato de bismuto coloidal (120 mg/6 h) +
metronidazol (500 mg/8 h) + tetraciclina (500 mg/8 h) du-
rante una semana. Si la infeccion persiste tras esta segunda
pauta es necesario derivar al paciente a atencion especiali-
zada para evaluar el patron de resistencias del germen.

Dada la elevada efectividad del tratamiento erradicador
solo se recomienda verificar la erradicacion en sujetos con
ulcera gastrica (ya que es obligado repetir la endoscopia) y
en pacientes con tlcera duodenal en los que persiste o reci-
diva la sintomatologfa. La confirmacion de la erradicacion
debe hacerse entre el primer y el segundo mes tras la finali-
zacion del tratamiento erradicador. La prueba diagnostica
de eleccion (salvo que haya que realizar una endoscopia por
otro motivo) es el test del aliento con urea-C30 C. Si el
paciente esta tomando inhibidores de la bomba de proto-
nes, conviene suspenderlos de 10 a 15 dias antes, ya que al
suprimir el crecimiento de la bacteria pueden condicionar
resultados falsos negativos en la prueba.

Tratamiento sintomadtico de la dispepsia funcional

En primer lugar, resulta conveniente intentar modificar los
habitos de vida del paciente: evitar comidas copiosas, dis-
minuir la ingesta de grasas, bebidas con gas, alcohol, y ca-
fé, abstenerse del tabaco y no consumir medicamentos
que induzcan dispepsia o que relajen el esfinter esofagico
inferior. Ademas, habra que iniciar un tratamiento sinto-
matico en funcién de cuales sean los sintomas predomi-
nantes en el paciente.

Cuando la dispepsia es de tipo “dismotilidad” (dolor en
hemiabdomen superior con sensacién de plenitud, disten-
sion, flatulencia o nauseas) se recomienda la utilizacion de
procinéticos. El mas usado es cisaprida a dosis de 5-10 mg
15 min antes de las comidas y al acostarse. En la dispep-
sia de “tipo ulceroso” (dolor epigastrico de aparicion noc-
turna o en ayunas y que mejora con la comida y con an-
tiacidos) y en la de “tipo reflujo” (pirosis y regurgitacion)
se utilizan antagonistas de los receptores H, e inhibidores
de la bomba. En algunos pacientes puede ser util junto
con un abordaje psicologico del problema incluir en el tra-
tamiento ansioliticos (benzodiacepinas) y antidepresivos
(amitriptilina 75-100 mg/noche, nortriptilina 25 mg/8 h,
imipramina 75-100 mg/noche).

El tratamiento sintomatico se mantiene de 2 a 4 sema-
nas. Pasado este tiempo se revalua al paciente. Si persiste
la sintomatologfa esta indicada la realizacion de una en-

SEMERGEN 447



Volumen 26, Numero 9, Octubre 2000

| DISPEPSIA FUNCIONAL |

| Tratamiento sintomatico 2-4 semanas segun tipo de dispepsia |
I

v v v

Dispepsia tipo Dispepsia tipo Dispepsia tipo
“dismotilidad” “ulceroso” “reflujo”
| Antisecretores | | Antisecretores |

I }

| Valoracion a las 2-4 semanas |

I

| Seguimiento clinico | | Endoscopia |

Figura 3. Estrategia terapéutica de la dispepsia funcional

doscopia y la pauta de actuacion dependera de los hallaz-
gos endoscopicos. Si el tratamiento de prueba ha sido efec-
tivo solo sera necesario un seguimiento clinico del sujeto.
Esta estrategia terapéutica se resume en la figura 3.
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