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1. Introducción

1.1. ANTECEDENTES

La dispepsia es un motivo de consulta frecuente tanto en
atención primaria (AP) como en atención especializada
(AE). Además, existe un porcentaje importante de perso-
nas que aunque presentan síntomas de dispepsia no acu-
den al médico y optan por la automedicación. En España,
se estima que la prevalencia de los síntomas de dispepsia
en la población general es del 24-28%.
En la mayoría de los casos, la dispepsia se considera una
enfermedad benigna, pero la persistencia y recidiva de sus
síntomas pueden interferir con las actividades de la vida
diaria y producir una considerable morbilidad. La dispep-
sia se clasifica en funcional y orgánica, siendo la funcio-
nal la más común.
Las causas orgánicas que pueden explicar los síntomas de
la dispepsia son diversas y pueden deberse tanto a una
posible patología benigna, como la úlcera péptica, o a una
maligna, como el cáncer de estómago. Todas estas posibi-
lidades hacen que existan desacuerdos en cuanto al mane-
jo del paciente con dispepsia, y que las recomendaciones
sobre las estrategias iniciales (investigar o tratar) varíen
ampliamente. Algunos médicos son partidarios de hacer
una evaluación completa a todo paciente con dispepsia, y
de esta manera descartar una enfermedad maligna, mien-
tras que otros son más conservadores y optan por una
estrategia inicial de tratamiento empírico.
En el manejo inicial del paciente con dispepsia se requie-
re una valoración que contemple el equilibrio entre la
necesidad de conocer la etiología de la dispepsia, la reali-
zación de pruebas diagnósticas complementarias y/o la
derivación al especialista del aparato digestivo.

GUÍA PRÁCTICA CLÍNICA

1.2. NECESIDAD DE UNA GUÍA 
DE PRÁCTICA CLÍNICA

Por un lado, la elaboración de esta guía de práctica clínica
(GPC) se justifica por la alta incidencia de la dispepsia en
la población general y el consumo de recursos que puede
suponer su abordaje inicial. Por otro lado, un mismo
paciente con dispepsia puede ser diagnosticado y tratado
de distinta forma (anamnesis, exploración física, pruebas
complementarias, criterios de derivación al especialista de
digestivo, etc.), dependiendo del centro o del médico al
que haya acudido, lo que quizás conduzca a distintos
resultados clínicos, un consumo de recursos desigual y
desconcierto en los pacientes que consulten a distintos
profesionales para obtener una segunda opinión. 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 evi-
dencia disponible puede beneficiar tanto a médicos como a
pacientes. A los médicos porque les puede orientar a un
manejo más óptimo de la dispepsia y a la utilización ade-
cuada de los recursos sanitarios disponibles, y a los pacien-
tes porque se benefician de una atención homogénea y de
calidad contrastada.

Las características de este problema de salud conllevan la
necesidad de una adecuada coordinación entre niveles asis-
tenciales, médicos de AP y médicos especialistas del apa-
rato digestivo, dado que según la gravedad de la dispepsia
y las enfermedades que la originan, los pacientes pueden
ser tratados y seguidos en su evolución por cualquiera de
los profesionales antes citados. Esta GPC pretende homo-
geneizar los criterios de actuación entre los diferentes pro-
fesionales y crear un clima fluido de comunicación y de
entendimiento entre ellos.
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Actualmente, existen diversas GPC sobre el manejo de la
dispepsia. No obstante, la elaboración de una GPC en
nuestro medio se justifica porque el manejo del paciente
con dispepsia tanto en AP como en AE es todavía motivo
de controversia y viva polémica.
Esta GPC aborda el manejo de la dispepsia no investiga-
da, la dispepsia funcional y la úlcera péptica. La elabora-
ción y posterior actualización de esta GPC de dispepsia
nos proporciona un marco adecuado para presentar la sín-
tesis de la mejor evidencia disponible y unas recomenda-
ciones adaptadas a nuestro propio entorno.
Finalmente, los pacientes con dispepsia, los profesionales
de la salud, los gestores sanitarios, los servicios asisten-
ciales, los políticos y, en definitiva, la sociedad en gene-
ral, deberían tener acceso a aquellos instrumentos, como
quiere ser esta GPC, que permitan contrastar la calidad
asistencial y su eficiencia. Es por esta razón que también
pensamos que existe la necesidad de una GPC basada en
la evidencia para el manejo del paciente con dispepsia.

1.3. OBJETIVOS

La finalidad de esta GPC es generar unas recomendaciones
acerca del manejo óptimo de la dispepsia en el ámbito de
AP y AE ambulatoria. Su objetivo principal es ayudar a
optimizar el proceso diagnóstico de la dispepsia, identifi-
cando a los pacientes con bajo riesgo de tener una dispepsia
orgánica, que podrían ser valorados adecuadamente sin
necesidad de realizar pruebas diagnósticas invasivas y/o
derivaciones al especialista. La importancia de este objetivo
radica en la necesidad de no dejar de diagnosticar a los
pacientes con una úlcera péptica, un cáncer u otra patología
orgánica y, a la vez, disminuir las cargas de la endoscopia,
adecuar las listas de espera, reducir las endoscopias en las
que no se encuentran lesiones objetivables y, en definitiva,
utilizar de manera adecuada los recursos disponibles.
Esta GPC sobre el manejo del paciente con dispepsia se cen-
tra en aquellos pacientes adultos que acuden a la consulta con
síntomas de dispepsia establecidos y en un principio no debe-
ría aplicarse a aquellos pacientes que presentan síntomas oca-
sionales. En esta GPC se revisan las posibles estrategias ini-
ciales en el paciente con dispepsia no investigada, valorando
la posible decisión de iniciar o no un tratamiento empírico o
de investigar la existencia de una lesión que justifique los sín-
tomas. Así mismo, se aborda el manejo de la dispepsia fun-
cional, la cual engloba a todos los pacientes con dispepsia sin
una causa orgánica observable tras la realización de una
endoscopia. En esta GPC también se contempla el manejo de
la úlcera duodenal y péptica (no causada por AINE), aunque
no ha sido objeto de una búsqueda 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 gastroesofágico (ERGE).
Las preguntas abordadas en esta GPC son:

• ¿Qué entendemos por dispepsia?
• ¿Qué aspectos deberían ser incluidos en la anamnesis de

un paciente con dispepsia no investigada?

• ¿Cuál sería la utilidad de los subtipos de dispepsia según
el patrón de síntomas para la toma de decisiones clínicas?

• ¿Qué valor tienen los cuestionarios estructurados y las
escalas de puntuación de signos y  síntomas (scores)?

• ¿Qué pacientes con síntomas de dispepsia se deberían
investigar?

• ¿Qué valor tienen los signos y síntomas de alarma aso-
ciados?

• ¿Qué actitud se debería tomar ante un paciente con dis-
pepsia y antecedentes documentados de patología orgá-
nica relacionada? 

• ¿Qué actitud se debería tomar ante una dispepsia no
investigada en función de la edad?

• ¿Cuál sería la mejor estrategia inicial en la dispepsia no
investigada: investigar sistemáticamente o iniciar un tra-
tamiento empírico?

• ¿Cuál sería la mejor opción de tratamiento empírico en
la dispepsia no investigada? 

• ¿Cuál sería la duración del tratamiento empírico en la
dispepsia no investigada?

• ¿Qué papel tiene la endoscopia en el diagnóstico de la
dispepsia no investigada?

• ¿Qué papel tiene el estudio radiológico mediante el trán-
sito baritado en el diagnóstico de la dispepsia no investi-
gada?

• ¿Cuál debería ser el abordaje terapéutico de la dispepsia
funcional?

• ¿Cuándo se debería investigar la presencia del H. pylori ?
• ¿Cuál es la utilidad de las diferentes pruebas diagnós-

ticas del H. pylori ?
• ¿Qué papel tiene la detección del H. pylori y su erradi-

cación, en caso de que aquélla sea positiva?
• ¿Cuál sería la utilidad de las diferentes opciones tera-

péuticas del H. pylori ?
• ¿Qué papel tiene el tratamiento empírico de erradica-

ción del H. pylori ?
• ¿Cuál sería la utilidad de las diferentes pruebas en el

control de erradicación del H. pylori ?
• ¿Cuándo y cómo se debería hacer un control de la erra-

dicación del H. Pylori ?
• ¿Cuándo se debería derivar a un paciente con dispepsia

al especialista del aparato digestivo?
• ¿Cuál sería el manejo de la úlcera péptica H. pylori nega-

tiva?

1.4. NIVELES DE EVIDENCIA 
Y GRADOS DE RECOMENDACIÓN

Para establecer los niveles de evidencia y el grado de reco-
mendación de las diferentes intervenciones evaluadas
(Anexo 1), se ha utilizado la metodología basada en la pro-
puesta del Centro de Medicina Basada en la Evidencia de
Oxford (Centre for Evidence-Based Medicine). Su última
revisión fue en mayo de 2001, y se puede consultar en:
http://minerva.minervation.com/cebm/. En el Anexo 2 se
presenta una adaptación de esta propuesta considerada por
el grupo de trabajo del Centro Cochrane Iberoamericano
(http://www.cochrane.es).
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La elección de la propuesta de Oxford se justifica por la
necesidad de tener en cuenta no sólo las intervenciones
terapéuticas y preventivas, sino también aquéllas ligadas al
diagnóstico, pronóstico, factores de riesgo y evaluación
económica, todas las cuales quedan tratadas en los diferen-
tes apartados de esta GPC sobre el manejo de la dispepsia.
En la mayoría de GPC se opta por señalar unos niveles de
evidencia y recomendaciones que sólo tienen en cuenta los
estudios sobre intervenciones terapéuticas. Grupos como el
Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN, http://
www.sign.ac.uk/) han optado por señalar unos niveles de
evidencia y recomendaciones basándose en el tipo de estu-
dio (Ensayo Clínico 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 adaptará en un futuro a las alternativas
de clasificación propuestas en el ámbito europeo.

1.5. ACTUALIZACIÓN DE LA GUÍA 
DE PRÁCTICA CLÍNICA

Esta GPC del manejo del paciente con dispepsia publica-
da en febrero de 2003 será revisada en el año 2005 o con
anterioridad, si existiera nueva evidencia científica dispo-
nible. Cualquier modificación durante este período de
tiempo quedará reflejada en el formato electrónico con-
sultable en las respectivas páginas web ya citadas.

2. Epidemiología de la dispepsia
2.1. DEFINICIÓN Y TERMINOLOGÍA

Según los criterios consensuados en la segunda reunión inter-
nacional de Roma (Roma II)1, la dispepsia se define como

cualquier dolor o molestia localizado en la parte central de la
mitad superior del abdomen. La duración de los síntomas no
está especificada1, aunque algunos autores a efectos prácticos
consideran que éstos hayan ocurrido al menos en un 25% de
los días, durante las últimas 4 semanas2,3.
Este dolor puede estar asociado a una sensación de pleni-
tud en la región abdominal superior, saciedad precoz, dis-
tensión, eructos, náuseas y/o vómitos1,4. Los síntomas pue-
den ser continuos o intermitentes, y no guardan necesaria-
mente relación con la ingesta. El dolor localizado en los
hipocondrios no se considera característico de la dispep-
sia. La pirosis y la regurgitación, síntomas dominantes de
la ERGE5, no se contemplan en la definición de dispepsia
de Roma II1.

2.2. CLASIFICACIÓN Y CAUSAS

Una clasificación de la dispepsia útil para el manejo clíni-
co es la que viene definida por el momento del proceso
diagnóstico en que se encuentra1,6. Según esta clasifica-
ción hablaremos de:
– Dispepsia no investigada. Entran dentro de este grupo

todos los pacientes que presentan por primera vez sín-
tomas de dispepsia y aquellos pacientes que presentan
síntomas recurrentes y a los cuales no se ha realizado
una endoscopia y no existe un diagnóstico concreto.

– Dispepsia orgánica. Cuando existen causas orgánicas
que explican los síntomas de dispepsia y éstas han sido
diagnosticadas a partir de pruebas. Se han identificado
diversas causas de dispepsia orgánica7, las cuales se
describen en la tabla 1. La úlcera péptica no es la única
causa de dispepsia orgánica, por lo que se debe evitar
el término de dispepsia ulcerosa como sinónimo de
dispepsia orgánica.

– Dispepsia funcional. Cuando tras realizar pruebas
(incluida la endoscopia) al paciente con dispepsia no se
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Tabla 1. Causas de dispepsia orgánica

Causas gastrointestinales más comunes
Úlcera péptica (úlcera gástrica, úlcera duodenal)
Diversos medicamentos: AINE, hierro, digoxina, teofilina, eritromicina, potasio, etc.

Causas gastrointestinales poco comunes
Cáncer gástrico
Colelitiasis
Pacientes diabéticos con gastroparesia y/o dismotilidad gástrica
Isquemia mesentérica crónica
Pancreatitis crónica
Cáncer de páncreas
Cirugía gástrica
Patología del tracto digestivo inferior (p. ej., cáncer de colon)
Obstrucción parcial del intestino delgado
Enfermedades infiltrativas del estómago o del intestino grueso (enfermedad de Crohn, gastritis eosinofílica, sarcoidosis)
Enfermedad celíaca
Cáncer de hígado

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

Adaptada de Kellow JE7.



le observa ninguna causa orgánica o proceso que justifi-
que la sintomatología. En este caso no es apropiado el
término de dispepsia no ulcerosa, ya que ésta es un diag-
nóstico de exclusión una vez descartadas las diversas
enfermedades orgánicas posibles.

En el Anexo 3 se contemplan las definiciones de dispepsia
de forma más amplia y la de otros términos relacionados,
así como sus síntomas.

2.3. FRECUENCIA

Según una revisión sistemática8, la prevalencia de los sín-
tomas de dispepsia en la población general varía entre el 8
y 54%, obteniéndose los porcentajes más elevados a partir
de los estudios cuya definición de dispepsia es más impre-
cisa. En general, los estudios epidemiológicos que han esti-
mado la frecuencia de la dispepsia presentan problemas en
su metodología9: diferentes diseños (retrospectivos, trans-
versales, prospectivos), períodos de estudio (3, 6 y 12 meses),
instrumentos (entrevista oral, cuestionario autoadministra-
do, etc.) y tipos de población (general, grupo específico de
edad, consultas de AP o AE). Así mismo, existe una gran
variabilidad en la descripción de los síntomas de dispepsia
por parte del paciente y en su interpretación por parte de los
profesionales sanitarios6. Algunos estudios sugieren la posible
superposición entre los síntomas de la dispepsia, la ERGE y
el síndrome del intestino irritable (SII), y también la pre-
sencia de cambios en el predominio de unos u otros sínto-
mas a lo largo del tiempo4.
Según datos del estudio internacional DIGEST10, la pre-
valencia de la dispepsia en población general en los últi-
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mos 6 meses, cuando se consideran todos los síntomas
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 sitúa en el 28,1%. En España, los datos de
prevalencia disponibles, a través de una encuesta, indi-
can que el 39% de la población ha presentado alguna vez
en su vida síntomas de dispepsia, y el 24% los ha pre-
sentado en los últimos 6 meses11. En la figura 1 se pre-
senta la prevalencia de los síntomas que caracterizan la
dispepsia para los diferentes países participantes en el
estudio DIGEST.
La dispepsia se considera uno de los motivos de consulta
más frecuente en AP12. Estudios realizados en nuestro
medio estiman una prevalencia del 8,2% entre la pobla-
ción atendida en la consulta de AP13. No obstante, se esti-
ma que el 50 % de las personas que presentan síntomas de
dispepsia no acuden a su médico, y muchas de ellas optan
por la automedicación14,15. El estudio DIGEST estima que
hasta un 27% de las personas que presentan síntomas gas-
trointestinales superiores se automedican con antiácidos
y/o antagonistas de los receptores H2 (anti-H2)

16.
La etiología más común, tomando como base los resulta-
dos de la dispepsia investigada con endoscopia, es la dis-
pepsia funcional (60%), seguida de la úlcera péptica (15-
25%), la esofagitis por reflujo (5-15%) y el cáncer de esó-
fago o de estómago (< 2%)17,18. Estudios realizados en
nuestro país reproducen este patrón de distribución19. En
general la prevalencia de la úlcera péptica, en las últimas
dos décadas, debido en parte a la erradicación del H. pylo-

ri, ha disminuido12. Así mismo, la incidencia del cáncer de
estómago, en las últimas décadas y en muchos países,
incluido España, también está disminuyendo20.
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Figura 1. Prevalencia de los síntomas característicos de dispepsia según los diferentes países participantes en el estudio DIGEST.



Los trastornos psicológicos y psiquiátricos son factores de riesgo para la dispepsia funcional.

No se ha mostrado una asociación clara entre la infección por H. pylori y la dispepsia funcional.

Los factores relacionados con los estilos de vida, sociodemográficos y ambientales presentan resultados contra-
dictorios de asociación con la dispepsia funcional.

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

La infección por H. pylori es un factor de riesgo de cáncer de estómago.

2.4. IMPACTO ECONÓMICO Y CALIDAD DE VIDA

La elevada frecuencia de la dispepsia conlleva un consu-
mo de recursos sanitarios importante21. Según los resulta-
dos del estudio internacional DIGEST16, un 2% de las per-
sonas encuestadas precisó ser hospitalizada y un 27%
necesitó baja laboral, reducción de días de trabajo, escue-
la y/u otras labores. No obstante, los resultados del impac-
to económico entre los diferentes países no son compara-
bles, ya que tienen diferentes sistemas sanitarios y socia-
les y existen amplias diferencias en los costes del
diagnóstico y de los tratamientos4.
La dispepsia se considera un trastorno de pronóstico
benigno, pero la persistencia y recidiva de sus síntomas
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 valida-
do al castellano22. La importancia de los síntomas en la
calidad de vida según el estudio DIGEST en los pacientes
con dispepsia ha sido estudiada mediante el Psychological
General Well-Being Index23. En este estudio, un 7,3% de
los pacientes refieren que los síntomas interfieren bastan-
te en sus actividades de la vida diaria y en un 4,8% inter-
fieren ocasionalmente.

2.5. FACTORES DE RIESGO 
Y/O FACTORES PREDICTIVOS 

Para conocer qué factores de riesgo están asociados a una
patología multifactorial, como es el caso de la dispepsia,
la metodología de los estudios es crucial4. Los diferentes
estudios disponibles presentan una calidad muy diversa, y
tanto en la dispepsia funcional como en las diversas enti-
dades de la dispepsia orgánica, no siempre se dispone de
información concluyente.

2.5.1. Factores de riesgo para la dispepsia funcional

Los trastornos psicológicos y psiquiátricos presentan una
asociación con la dispepsia funcional24,25. Diversos estu-
dios han mostrado que existe una asociación entre los
diversos problemas de salud mental (ansiedad, depresión,
neurosis, estrés crónico, hostilidad, hipocondriasis, crisis
de pánico, etc.) y la dispepsia funcional4,24,26-28. [Estudios

sobre etiología (2b)]

La infección por H. pylori no parece ejercer un papel
importante en la dispepsia funcional29-31. La evidencia dis-
ponible indica que no existe una asociación fuerte entre el
H. pylori y la dispepsia funcional, pero esta evidencia no
es suficiente para confirmar o refutar la existencia de una
modesta asociación30. [Estudios sobre etiología (1a)]

Para determinados factores de riesgo, los resultados dispo-
nibles son contradictorios. Mientras que algunos estudios
han demostrado asociación con el café32,33, el tabaco33, la
obesidad34, las clases sociales más desfavorecidas35 y los
eventos vitales estresantes recientes28, otros estudios no han
demostrado tal asociación (café36, obesidad26, tabaco26,34,36,
alcohol33,36 y factores sociodemográficos y ambientales)37.
[Estudios sobre etiología (4)]

2.5.2. Factores de riesgo para la úlcera péptica

Los AINE, la infección por H. pylori y el tabaco, según los
resultados de una revisión sistemática38, son los factores
identificados como de mayor riesgo de úlcera péptica.
[Estudios sobre etiología (1a)]

Existe consenso en que los AINE incrementan el riesgo de
dispepsia y úlcera péptica7,39-41. Así mismo, hasta un 5%
de las úlceras duodenales y un 30% de las gástricas pue-
den atribuirse a los AINE42.
El papel del H. pylori en la patogenia de la úlcera péptica
es bien conocido7,38. En los primeros estudios el H. pylori

fue identificado en el 95% de las úlceras duodenales y en
el 80% de las gástricas, aunque, actualmente, estos porcen-
tajes son más bajos43. Los estilos de vida y las condiciones
socioeconómicas desfavorables han mostrado una asocia-
ción con el incremento de la infección por H. pylori 44. 
Otros factores, como la edad, el sexo, la historia personal
y/o familiar de úlcera, los estilos de vida no saludables, los
trastornos de ansiedad45 y la utilización crónica incluso a
dosis bajas de ácido acetilsalicílico (AAS), también se han
asociado a la úlcera péptica y sus complicaciones7. Los
antecedentes de úlcera péptica aumentan la probabilidad
de que un nuevo episodio de dispepsia se deba a una úlce-
ra recurrente42. La historia familiar de úlcera gástrica
puede ser relevante si existe una agrupación familiar de
infección por H. pylori 7. La ingesta esporádica de AAS
produce lesiones agudas de la mucosa gastroduodenal,
pero ésta pocas veces tiene importancia clínica42. El taba-
co y el alcohol se han asociado con un incremento de ries-
go de sangrado y/o perforación de una úlcera péptica42,46.
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2.5.3. Factores de riesgo para el cáncer

El H. pylori fue clasificado en el año 1994 por la Agencia
Internacional para la Investigación del Cáncer (IARC)
como un carcinógeno de tipo I (definitivo)47. La infección
por H. pylori está asociada al proceso precanceroso del
adenocarcinoma gástrico y al linfoma tipo MALT (tejido
linfoide asociado a la mucosa)48. No obstante, la patogenia
de estos tumores es un proceso multifactorial que también
incluye a otros factores, como la ingesta de sal y la pre-
sencia de nitratos y otros componentes químicos en los ali-
mentos.[Estudios sobre etiología (1a)]

3. Aproximación inicial al paciente
con síntomas dispépticos

3.1. HISTORIA CLÍNICA

Una historia clínica detallada debe guiarnos a la hora de
establecer la orientación diagnóstica entre las diferentes
causas digestivas o extradigestivas de la dispepsia (tabla 1).
En ocasiones, una primera valoración nos permitirá sospe-
char la presencia de otras enfermedades y descartar aque-
llas que también se presentan con síntomas compatibles
con la dispepsia, como es la ERGE y el SII.
La historia clínica ha de recoger información sobre las
características del dolor, la existencia de posibles trans-
gresiones dietéticas y/o del estilo de vida (tabaco, alco-
hol, etc.), la ingesta de fármacos (sobre todo AINE), los
antecedentes personales de úlcera péptica, cirugía gástri-
ca e infección por H. pylori y la historia familiar de úlce-
ra péptica (véase apartado 2.5.2). Así mismo, inicial-
mente es necesario valorar la presencia o no de signos y
síntomas de alarma y la edad del paciente (véase aparta-
do 3.2).
La exploración física en el paciente dispéptico presenta
un escaso valor diagnóstico. Los estudios que la han eva-

del médico es baja, situándose alrededor del 55-60%51-57.
Este porcentaje aumenta cuando se trata de pacientes con
dispepsia funcional, ya que la prevalencia es más elevada y
ello conlleva un mayor valor predictivo positivo (VPP)
(alrededor del 70-75%). Por el contrario, el VPP para la
dispepsia orgánica es más bajo (30%). Estos resultados nos
indican que la probabilidad de diagnosticar una dispepsia
funcional es alta, no siendo así en el caso de la dispepsia
orgánica51. Así mismo, el elevado valor predictivo negati-
vo (VPN) para la dispepsia orgánica (90-95%), comparado
con el de la dispepsia funcional (40-45%), permite confir-
mar con mayor seguridad la ausencia de patología orgáni-
ca. [Estudios de diagnóstico (2a)]

Así mismo, la variabilidad entre los profesionales a la hora
de valorar los síntomas de dispepsia es amplia57-60, y los
diagnósticos de sospecha de los médicos de AP y AE no
siempre coinciden57.
Algunos autores, sobre la base de la presencia de determi-
nadas agrupaciones de síntomas, han propuesto una clasi-
ficación por subgrupos: tipo ulceroso, tipo dismotilidad y
no específica1. Esta clasificación, aunque conceptualmen-
te útil, 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 patología orgánica
con suficiente precisión54,61-65. No obstante, en ocasiones
las asociaciones de síntomas6 y los síntomas predominan-
tes65 nos ayudan a tomar una determinada decisión diag-
nóstica o terapéutica. [Estudios de diagnóstico (2a)]

La escasa validez y precisión de los signos y síntomas
de la dispepsia para diferenciar entre una dispepsia fun-
cional y una dispepsia orgánica ha llevado a desarrollar
medidas de resultado más complejas (escalas de puntua-
ción de signos y síntomas). Estas medidas integran y
dan peso a los diferentes síntomas, antecedentes y fac-
tores de riesgo, recogidos mediante cuestionarios, con el
objetivo de seleccionar a aquellos pacientes con mayor
probabilidad de presentar una patología orgánica (véase
apartado 3.3).

El diagnóstico clínico de presunción a partir de la historia clínica no es un método válido para seleccionar a los
pacientes con patología orgánica.

La clasificación de la dispepsia en subgrupos (ulceroso, dismotilidad y no específica) en la práctica clínica se
ha mostrado de utilidad limitada.

B

B

luado49,50 muestran que la presencia del dolor epigástrico
a la palpación no permite diferenciar entre los pacientes
que presentan una úlcera péptica y los que no. No obs-
tante, determinados hallazgos en la exploración física
(palpación de masa abdominal, adenopatías, coloración
anormal de piel y mucosas que sugieren anemia o icteri-
cia, etc.) en ocasiones sí son útiles para diferenciar entre
dispepsia funcional y orgánica. [Estudios de diagnóstico

(2a)]

A partir de la historia clínica, la validez del diagnóstico clí-
nico de presunción para las causas de dispepsia por parte

3.2. SIGNOS Y SÍNTOMAS DE ALARMA Y EDAD

Se consideran signos y síntomas de alarma en un paciente
con dispepsia: la pérdida de peso significativa no inten-
cionada, los vómitos importantes y recurrentes, la disfa-
gia, el sangrado digestivo (hematemesis, melenas, anemia)
y la presencia de una masa abdominal palpable66. [Estudio

de la prevalencia de síntomas (3b)]

La mayoría de las GPC y documentos de consenso reco-
miendan la utilización de los signos y síntomas de alarma
como predictores de patología orgánica2,3,6,9,67-69. A pesar
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de ello, la evidencia en que se basan estas recomendacio-
nes no está clara67,69. En algunos estudios se ha mostrado
una asociación entre los signos y síntomas de alarma y la
patología orgánica (cáncer, úlcera y estenosis)70, mientras
que en otros no71. En este último estudio el sexo, la edad y
la anemia fueron predictores significativos, aunque débi-
les, mientras que la disfagia y la pérdida de peso no lo fue-
ron71.
En el caso del cáncer gástrico, varios estudios retrospecti-
vos han mostrado que la práctica totalidad de los pacien-
tes con dispepsia presentan al menos un síntoma de alar-

do73,74,76,84. Así mismo, a diferencia, por ejemplo, de Asia,
la incidencia de cáncer gástrico en la población de nuestro
entorno es baja20, aunque no con una distribución homo-
génea, como ocurre en España91, donde la incidencia en el
centro de la península es más elevada que en la costa
mediterránea. [Estudios de diagnóstico (3a)]

Los datos disponibles hasta el momento, a pesar de sus
limitaciones e incertidumbres, podrían justificar el punto
de corte en los 55 años, lo cual ya ha sido recogido en las
recomendaciones y GPC más recientes en Escocia67 y en el
Reino Unido69,92,93.

Los pacientes con uno o más signos y síntomas de alarma (pérdida de peso, vómitos, disfagia, sangrado diges-
tivo y presencia de una masa abdominal palpable) deben ser derivados para la realización de una endoscopia.

En pacientes < 55 años con síntomas de dispepsia y sin signos y síntomas de alarma de reciente comienzo no
está justificado realizar una endoscopia de manera sistemática con el objetivo de descartar un cáncer gástrico.

No existen datos concluyentes para recomendar sistemáticamente una endoscopia a todos los pacientes > 55 años
con dispepsia sin signos y síntomas de alarma.

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

B

B

B

✔

ma en el momento del diagnóstico72-76. [Estudios de preva-

lencia de síntomas (3a)]

Al igual que con los signos y síntomas de alarma, la mayo-
ría de las GPC y documentos de consenso recomiendan
realizar una endoscopia a todos los pacientes dispépticos
con edad superior a 40-45 años3,77,78. Esta recomendación
surge de la relación que guarda el progresivo aumento de
la incidencia de cáncer con la edad y de la percepción de
que un manejo distinto de la endoscopia retrasaría el diag-
nóstico y empeoraría el pronóstico del cáncer79. No obs-
tante, según demuestra un reciente estudio, los médicos de
AP optan en su práctica clínica por un punto de corte supe-
rior80.
Los primeros estudios situaron el punto de corte entre los
4081,82 y los 45 años72,83, y los estudios más recientes73,74,76,
aunque no todos84, lo sitúan en los 55 años. Estos estudios
no han encontrado diferencias significativas en cuanto al
número y la estadificación de los cánceres detectados. Sin
embargo, algunos autores, y a pesar de no existir datos,
cuestionan este límite de edad debido a posibles retrasos
diagnósticos85 y al riesgo que puede suponer el tratamien-
to empírico inicial86-88. Los ECA que actualmente han
comparado diferentes estrategias del manejo de la dispep-
sia no tienen un suficiente poder estadístico para indicar
un determinado límite de edad en la detección de los
pacientes con cán-cer89-90. [Estudios de diagnóstico (4)]

Todos los estudios que evalúan el punto de corte situado
en los 55 años muestran que los casos de cáncer diagnos-
ticados en pacientes jóvenes sin signos y síntomas de alar-
ma presentan en su mayoría un estadio muy avanza-

3.3. CUESTIONARIOS Y ESCALAS 
DE PUNTUACIÓN DE SIGNOS Y SÍNTOMAS
PARA LA SELECCIÓN DE LOS PACIENTES 
CON PATOLOGÍA ORGÁNICA

Con el objetivo de aumentar la validez del diagnóstico clí-
nico de presunción y poder estimar la probabilidad de pre-
sentar una patología orgánica, se han elaborado modelos
predictivos a partir de las características del paciente dis-
péptico, definidos a partir de cuestionarios estructura-
dos19,50,51,60,70,94-97. Estos modelos, construidos mediante
regresión logística o análisis discriminante, estiman la
probabilidad de presentar un determinado diagnóstico a
partir de la suma de los valores asignados a los distintos
factores (escalas de puntuación de signos y síntomas).
Una revisión de los estudios publicados hasta 1994 con-
cluía que los cuestionarios podrían ser útiles a la hora de
seleccionar a los pacientes que necesitan una endosco-
pia51, siendo útiles especialmente para descartar una enfer-
medad orgánica en general, pero no para predecir su pre-
sencia. Hasta el momento el principal problema de estos y
posteriores cuestionarios50,94,95,97 ha sido el escaso número
de estudios de validación en AP y la constatación de una
pérdida de su valor predictivo al ser aplicados en este con-
texto (pacientes dispépticos consecutivos no selecciona-
dos, poblaciones o regiones geográficas diferentes, etc.)96.
[Estudios de diagnóstico (2a)]

En nuestro medio, un cuestionario19, recientemente valida-
do en AP60, ha mostrado un elevado valor discriminativo
para el diagnóstico de patología orgánica (75%) superior al
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diagnóstico de presunción clínica (69%) e incluso al test
del H. pylori (61%). Este cuestionario es el primero dise-
ñado 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 países desarrollados102.
Este cuestionario ha sido recientemente adoptado en una
GPC para el manejo de la dispepsia en el ámbito de
Cataluña3, lugar donde fue elaborado (tabla 2). No obstan-
te, únicamente ha sido validado en una población cercana
a la que se utilizó para su desarrollo inicial, por lo que
antes de recomendar su uso a nivel generalizado es nece-
sario validarlo en otras áreas geográficas.

higiénico-dietéticas y/o del tratamiento sintomático, en AP
la mayoría de los pacientes con dispepsia son manejados a
partir de sus síntomas103-107. Existen datos que muestran que
más de la mitad de los pacientes tratados de forma empíri-
ca con antisecretores, acuden a la consulta por estos sínto-
mas una única vez durante un año108.

4.1. TRATAMIENTO EMPÍRICO ANTISECRETOR

En los últimos años y hasta la incorporación de la detec-
ción y tratamiento del H. pylori, el tratamiento empírico

Tabla 2. Modelo predictivo para la dispepsia orgánica

Variables del modelo Dispepsia orgánica*

Edad > 40 años 1
Sexo varón 2
Sobrepeso (IMC > 25) 1
Ritmo deposicional normal 1
Consumo de alcohol > 30 g/día 1
Consumo de tabaco >10 cigarrillos/día 1
AINE > 2 días/semana 2
Dolor epigástrico cíclico 1
Alivio del dolor con la ingesta 2
Presencia de pirosis 2
Pirosis diaria 2
Pirosis intensa 1
Historia previa de úlcera 2

*Cuando la puntuación total es ≥ 7, derivar para realizar una endoscopia19,60.

Las escalas de puntuación de signos y síntomas podrían ser útiles a la hora de seleccionar a los pacientes con
patología orgánica, siempre que aquéllas hayan sido validadas en la población en la que se apliquen.

En nuestro medio se dispone de una escala de puntuación de signos y síntomas con elevado valor discriminati-
vo que requiere ser validada en diferentes áreas geográficas, antes de su uso generalizado.

B

✔

4. Estrategia inicial en la dispepsia
no investigada,
¿tratar o investigar?

Después de una primera aproximación a partir de la histo-
ria clínica y/o los cuestionarios, el siguiente paso es tomar
la decisión de investigar la posible existencia de una lesión
que justifique los síntomas (endoscopia, detección de la
infección por H. pylori) o iniciar un tratamiento empírico.
Las recomendaciones sobre la posible estrategia inicial
varían según los países, áreas geográficas y sociedades
científicas, entre otros, y posiblemente no existe ninguna
estrategia ideal aplicable en todos los ámbitos. 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

ha sido la estrategia más utilizada. Esta estrategia tiene un
coste bajo, permite el alivio rápido de los síntomas y, en
muchos casos, su remisión. También optimiza y evita la
realización de endoscopias. Entre sus riesgos se ha de con-
siderar la posible demora diagnóstica de patología orgáni-
ca en un pequeño grupo de pacientes y el retraso de un tra-
tamiento efectivo de erradicación del H. pylori en aquellos
pacientes que presenten una úlcera péptica.
Esta estrategia contempla el tratamiento con inhibidores
de la bomba de protones (IBP), anti-H2 o procinéticos. Los
resultados de una revisión sistemática han mostrado que
los IBP, comparados con los anti-H2 y con los antiácidos,
presentan una mayor eficacia en la resolución de los sín-
tomas109,110, 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 antiácidos y un 20%
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adicional mejoraron con los IBP. No se encontraron dife-
rencias entre anti-H2 y antiácidos, entre IBP (omeprazol) y
procinéticos (cisaprida), ni entre los distintos IBP. La
mayor eficacia de los IBP en algunos casos podría ser debi-
da a que muchos de los pacientes incluidos presentaban sín-
tomas de reflujo gastroesofágico o una úlcera péptica111,112.
No obstante, la baja calidad de los estudios disponibles y las
diferencias de criterio en la inclusión de los pacientes y su
diagnóstico restan aplicabilidad a estos resultados. La futu-

ger la terapia empírica. [Estudios de diagnóstico (2b)]

A pesar de que no existen estudios sobre la duración ópti-
ma del tratamiento con IBP, en general éste se realiza
durante 4 semanas. Al finalizar este período se ha de valo-
rar si los síntomas han remitido, en cuyo caso se inte-
rrumpirá el tratamiento. Si no existe mejora o ésta es sola-
mente parcial, el tratamiento se prolongará durante otras 4
semanas. Cuando los síntomas no mejoran tras 8 semanas
de tratamiento, es necesario investigar3,6.

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

La estrategia inicial mediante el tratamiento empírico con IBP se ha mostrado eficaz en cuanto a la mejoría de
los síntomas.

Los síntomas guía podrían ser útiles para la elección del tratamiento empírico (antisecretores para la dispep-
sia tipo ulceroso y procinéticos para la dispepsia tipo dismotilidad).

✔

C

A

ra actualización de esta revisión con un metaanálisis de
datos individuales110 podría facilitar la interpretación de
estos resultados. [Estudios de diagnóstico (1a)]

Los ECA realizados posteriormente a esta revisión han
comparado los anti-H2 (ranitidina) y procinéticos (cisapri-
da), sin encontrar diferencias significativas entre ambos
tratamientos113. No obstante, los posibles efectos adversos
cardíacos de la cisaprida restan relevancia a estos resulta-
dos. En cuanto a la cinitaprida, no existen datos suficien-
tes que permitan conocer su eficacia en este contexto.

4.2. INVESTIGACIÓN DE LA EXISTENCIA 
DE LESIONES MEDIANTE ENDOSCOPIA

Los resultados de una revisión sistemática Cochrane con
un RR calculado a partir de los datos originales de: 1,08
(IC del 95%: 0,99-1,17)110, otras revisiones117, algunos
ECA realizados posteriormente116,118 y estudios observa-
cionales119 no apoyan la superioridad de estrategias basa-
das en la endoscopia inicial frente al tratamiento empírico
en los pacientes con dispepsia no investigada. No obstan-
te, la heterogeneidad de los estudios y su baja calidad difi-

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

En pacientes que no acepten la incertidumbre diagnóstica (fundamentalmente cáncer de estómago), la endos-
copia inicial podría estar indicada.

B

✔

A pesar del cuestionado valor de los diferentes subgrupos
de síntomas de la dispepsia, algunos estudios tienen en
cuenta la posible causa subyacente a la hora de seleccio-
nar el tipo de tratamiento empírico114,115. Los anti-H2 y los
IBP serían de elección ante los síntomas que sugieren rela-
ción con la secreción ácida (tipo ulceroso) y los procinéti-
cos, cuando sugieren un trastorno de motilidad (tipo dis-
motilidad). En este sentido, los resultados de un reciente
ECA116 con cuatro diferentes opciones de tratamiento
empírico (con omeprazol, con procinéticos, a partir de los
síntomas guía con anti-H2 o con procinéticos) concluyen
que los síntomas guía podrían ser útiles a la hora de esco-

cultan la interpretación de estos resultados117. Además,
estos estudios no son representativos de la práctica clínica
actual, ya que el papel del H. pylori ha modificado en los
últimos años el manejo de este problema de salud.
[Estudios de diagnóstico (2b)]

4.3. INVESTIGACIÓN DE LA INFECCIÓN 
POR HELICOBACTER PYLORI

La principal razón para evaluar la presencia del H. pylori

es predecir qué pacientes tendrán una úlcera péptica aso-
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estudios89,130,131, que han incluido a pacientes sin límite de
edad, aún sin tener un suficiente poder estadístico, no
invalidan esta estrategia en ese grupo de pacientes.
La estrategia de investigación del H. pylori y tratamiento
de erradicación beneficia a la mayoría de pacientes con
úlcera, y podría beneficiar a algunos pacientes con linfo-
ma MALT y probablemente a los pacientes con una histo-
ria familiar de cáncer gástrico3,67,132. No obstante, esta
estrategia conlleva tratar tanto a los pacientes con úlcera
péptica como con dispepsia funcional y actualmente se
considera que la erradicación del H. pylori ejerce un papel
poco importante en estos pacientes43,111. Además, el trata-
miento de erradicación no evita que casi la mitad de los
pacientes con úlcera vuelvan a presentar síntomas después
de la curación111,133,134 y podría comportar un aumento de
las resistencias a los antibióticos.
En AP la estrategia de investigación del H. pylori y trata-
miento de erradicación es menos efectiva135, ya que los
síntomas de dispepsia, sobre todo cuando la tasa de infec-
ción por H. pylori es elevada, discriminan poco la presen-
cia de úlcera péptica. En este sentido, algunos estudios
indican que la detección del H. pylori en los pacientes que
consultan por síntomas de dispepsia en AP y en zonas
donde la prevalencia es alta no añade valor a la historia
clínica19,136,137. Además, a medida que en algunos medios
la prevalencia de úlcera y de infección por H. pylori en la
población general están disminuyendo138, esta estrategia
también resulta menos efectiva (efecto cohorte). Estos
aspectos ya fueron señalados por la Sociedad Europea de
Gastroenterología en Atención Primaria, la cual recomen-
dó reservar la detección y tratamiento del H. pylori para
los pacientes con alteraciones endoscópicas documenta-
das124.
En AP las estrategias que incluyen la investigación inicial
del H. pylori casi no se utilizan103-106.Un reciente estudio en
nuestro medio106 señala que más de la mitad de los médi-
cos de AP nunca han estudiado la presencia del H. pylori

en un paciente dispéptico. Otro estudio europeo confirma
resultados similares80.
Las actuales controversias acerca de la detección del
H. pylori en AP han comportado dar nuevamente valor a
la historia clínica y a las escalas de puntuación de signos
y síntomas para la selección de los pacientes con patología
orgánica19,60,135. Otros autores también han propuesto
como alternativa la estrategia del tratamiento empírico,
seguido111 o no116 de la detección del H. pylori en aquellos
pacientes en los que no se observa mejoría. Actualmente
en AP están en curso estudios139,140 que tienen como obje-
tivo comparar el tratamiento empírico antisecretor con la
detección del H. pylori y su tratamiento.

4.4. TRATAMIENTO EMPÍRICO 
DE ERRADICACIÓN 
DEL HELICOBACTER PYLORI

En algunos medios donde la prevalencia de úlcera duode-
nal es muy elevada se ha planteado la estrategia del trata-
miento de erradicación empírico. Esta estrategia lleva con-

ciada a esta infección. El descubrimiento de esta bacteria,
hace casi dos décadas, ha cambiado el manejo de la dis-
pepsia y fundamentalmente el de la úlcera péptica. Si
excluimos las úlceras debidas a la ingesta de los AINE, el
H. pylori está asociado a la práctica totalidad de las úlce-
ras pépticas (el 95% a la duodenal y el 80% a la gástrica)43.
No obstante, la mayoría de pacientes con síntomas de dis-
pepsia e infectados por el H. pylori no presentan una úlce-
ra péptica.
Las estrategias que incluyen la identificación inicial de la
infección por H. pylori son: la detección del H. pylori y
endoscopia (test and scope) y la detección del H. pylori y
tratamiento de erradicación (test and treat). Estas estrate-
gias tienen en cuenta la detección del H. pylori mediante
métodos no invasivos (véase apartado 5.2 y Anexo 4).

4.3.1. Investigación de la infección por helicobacter
pylori y endoscopia 

Esta estrategia consiste en la detección inicial de la pre-
sencia de la infección por H. pylori y la realización de una
endoscopia en aquellos pacientes con un resultado positi-
vo. Su objetivo es optimizar la utilización de la endosco-
pia y tratar únicamente a los pacientes H. pylori positivos
que presentan una lesión macroscópica. 
Los resultados de una revisión sistemática Cochrane110, y
otras revisiones117,120 basadas en estudios observaciona-
les121,122 no apoyan la superioridad de esta estrategia frente
a la endoscopia, y a la vez la consideran más cara. Un
reciente ECA123 que compara esta estrategia con la prácti-
ca habitual (tratamiento antisecretor y derivación según el
criterio del médico de AP) muestra que en el grupo H.

pylori y endoscopia se identifican un mayor número de
úlceras. No obstante, no se observan diferencias en la
mejora de los síntomas a largo plazo, siendo los costes más
elevados, ya que el número de endoscopias solicitadas es
superior123,. Esta estrategia no sería útil en ámbitos en los
que la prevalencia de infección es alta. [Estudios de diag-

nóstico (2a)]

4.3.2. Investigación de la infección por helicobacter
pylori y tratamiento de erradicación

Esta estrategia conlleva detectar la presencia de la infec-
ción por H. pylori y administrar tratamiento de erradica-
ción en aquellos pacientes con un resultado positivo. Es
una estrategia que reduce el número de endoscopias y ha
sido recomendada en diversas guías europeas43,67,78,124,125.
Los resultados de los diferentes ECA disponibles89,126-128 y
de las revisiones sistemáticas109,110,129 indican que esta
estrategia es tan efectiva como la indicación de endosco-
pia inicial. No obstante, no todos los estudios han aleato-
rizado 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 endos-
copia, es mejor tolerada por los pacientes128. [Estudios de

diagnóstico (2a)]

De momento, no se disponen de ECA que evalúen la estra-
tegia de investigación del H. pylori y tratamiento de erra-
dicación en los pacientes > 55 años. No obstante, algunos
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sigo el tratamiento de erradicación sin previa confirma-
ción de la infección por H. pylori. Esta opción sólo estaría
justificada en aquellos pacientes con úlcera duodenal (el
95% asociadas a H. pylori) o con antecedentes de úlcera
duodenal que vuelve a ser sintomática y/o que requieren
tratamiento antisecretor a largo plazo.

4.5. COSTE-EFECTIVIDAD Y ANÁLISIS 
DE DECISIÓN DE LAS DIFERENTES
ESTRATEGIAS

Los diversos ECA que han valorado la relación coste-efec-
tividad de las diferentes estrategias deben ser valorados en
cada contexto, y únicamente representan aproximaciones a
la práctica clínica de cada medio. Los resultados de los
estudios que han comparado la endoscopia con el trata-
miento empírico y/o el manejo habitual por parte del médi-
co son contradictorios. Dos ECA concluyeron que la
endoscopia es más coste-efectiva, tanto en pacientes con
síntomas de dispepsia suficientemente importantes141,
como en los > 50 años142. Sin embargo, otros ECA han
demostrado que el tratamiento empírico es menos costoso
y presenta la misma efectividad a largo plazo90,123. [Estudios

de análisis económico (2b)]

Entre los estudios que comparan las estrategias que inclu-
yen la investigación de la infección por H. pylori (test and

scope y test and treat) con la endoscopia, la estrategia de
investigación de la infección por H. pylori con métodos no
invasivos y tratamiento de erradicación se ha mostrado la
más coste-efectiva126.
Otros estudios han evaluado el tema a partir de la cons-
trucción de modelos predictivos y análisis de decisión. La
indisponibilidad de datos primarios no permite construir
modelos precisos y, en general, no se dispone de estudios
de análisis económico de calidad143. Aunque los análisis de
decisión muestran diferentes resultados144-147, la mayoría
de los modelos sugieren que la investigación de la infec-
ción por H. pylori y el tratamiento de erradicación en
pacientes jóvenes es más coste-efectivo que la endosco-
pia148. No obstante, un reciente análisis de decisión señala

que el tratamiento empírico con IBP podría ser la estrate-
gia más coste-efectiva, al menos en AP111.
En nuestro medio, con una alta prevalencia de infección
por H. pylori, un análisis de decisión ha señalado que la
estrategia inicial basada en el tratamiento empírico antise-
cretor podría ser la más coste-efectiva149.

5.Técnicas y/o pruebas
diagnósticas

En nuestro medio, según señala el único estudio de coste-
efectividad disponible149, la estrategia inicial basada en el
tratamiento empírico antisecretor podría ser la más coste-
efectiva. No obstante, en determinados pacientes (debido
a síntomas de dispepsia acompañados de signos y sínto-
mas de alarma y/o tener más de 55 años [véase apartado
3.2], o no haber respondido al tratamiento empírico anti-
secretor inicial), es necesario investigar antes de tratar. A
continuación se revisan las diferentes técnicas y/o pruebas
diagnósticas disponibles para investigar la causa de la dis-
pepsia.

5.1. ENDOSCOPIA 
Y RADIOLOGÍA DE CONTRASTE

La endoscopia se considera la prueba de referencia para
investigar las lesiones de la mucosa gástrica, y permite
tomar muestras para biopsia y/o detección del H. pylori.
Es una prueba con un elevado rendimiento diagnóstico
para úlcera péptica y cáncer gástrico (exactitud del
96%)150. La realización de una endoscopia disminuye la
incertidumbre del médico y del paciente, con connotacio-
nes incluso de mejora clínica por la tranquilidad que repre-
senta una endoscopia negativa, pero tiene un coste eleva-
do, y no siempre es accesible. Así mismo, a menudo no es
bien tolerada por el paciente y, en ocasiones, aunque rara
vez, puede presentar complicaciones151. [Estudios de diag-

nóstico (2b)]

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

La estrategia mediante la investigación de la infección por H. pylori y tratamiento de erradicación en aquellos
pacientes con un resultado positivo no se muestra, en cuanto a la mejora sintomática, superior a la endoscopia.

B

B

En general, los estudios de coste-efectividad y los análisis de decisión muestran resultados heterogéneos.

Estudios recientes de análisis de decisión realizados en AP y también en nuestro medio sugieren que el trata-
miento empírico antisecretor podría ser la estrategia más coste-efectiva.B

✔
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Cuando la endoscopia realizada a los pacientes con sínto-
mas de dispepsia descarta la presencia de una causa orgá-
nica subyacente y ésta se ha realizado sin demoras impor-
tantes y en ausencia de tratamiento antisecretor prolonga-
do, estamos en condiciones, por exclusión, de diagnosticar
dispepsia funcional. No obstante, en presencia de signos y
síntomas sugestivos deben investigarse otras causas de
dispepsia (tabla 1).
Aunque no se dispone de ECA que comparen la radiolo-
gía de contraste y la endoscopia, los diferentes estudios
disponibles muestran un menor rendimiento diagnóstico
(exactitud del 70%)150 de la radiología de contraste, tanto
para la detección de las úlceras pépticas152 como de las
erosiones duodenales153. El menor rendimiento de esta
prueba se observa principalmente en las lesiones de menor
tamaño150,152,153. Además, con esta prueba se somete al
paciente a una radiación considerable154. La realización de
esta prueba, a pesar de su todavía amplia utilización entre

métodos invasivos, e incluyen: el test rápido de la ureasa,
el cultivo y la histología. Entre los métodos no invasivos
se encuentran: la prueba del aliento, la serología, la detec-
ción de antígenos en heces y la detección de inmunoglo-
bulinas tipo G (IgG) específicas en orina y saliva.
En el Anexo 4 se describen las diferentes pruebas para la
investigación del H. pylori. La prueba del aliento con urea
C13 es el método diagnóstico no invasivo de elección en
los pacientes dispépticos y el test rápido de la ureasa en los
pacientes que precisan una endoscopia. La serología
podría tener un papel en el diagnóstico para la detección
del H. pylori, especialmente en poblaciones con prevalen-
cias altas164.
Para evitar falsos negativos, tanto en los métodos invasivos
como en la prueba del aliento con urea C13, es necesario
evitar la toma de fármacos antisecretores (IBP) durante las
2 semanas previas y durante las 4 semanas previas, en el
caso de los antibióticos165-169. [Estudios de tratamiento (2b)]

La endoscopia es la prueba diagnóstica de elección para investigar las lesiones del tracto digestivo superior y presenta
un elevado rendimiento diagnóstico para patología orgánica. 

Una endoscopia con resultado negativo permite, por exclusión, llegar al diagnóstico de dispepsia funcional.

B

A

La prueba del aliento con urea C13 es el método diagnóstico no invasivo de elección para la detección del
H. pylori en los pacientes dispépticos.

El test rápido de la ureasa es el método diagnóstico de elección para la detección del H. pylori en los pacientes
dispépticos sometidos a una endoscopia.

Es necesario evitar la toma de fármacos antisecretores (IBP) y antibióticos las 2 y 4 semanas previas respectiva-
mente a la detección del H. pylori mediante la endoscopia o la prueba del aliento con C13.

B

B

B

los profesionales de AP de nuestro medio (40%)43, única-
mente se podría justificar en aquellos pacientes que se nie-
gan a someterse a una endoscopia, incluso con sedación.
[Estudios de diagnóstico (2b)]

5.2. PRUEBAS PARA LA INVESTIGACIÓN 
DE LA INFECCIÓN POR HELICOBACTER
PYLORI

Las pruebas de investigación del H. pylori se utilizan
como método diagnóstico, para confirmar su erradicación
y para la realización de estudios epidemiológicos. El
método de elección para su detección en los pacientes dis-
pépticos dependerá de si a éstos se les debe o no realizar
una endoscopia diagnóstica. Los tests realizados a partir
de la endoscopia, junto con una biopsia, se consideran

5.3. CONTROL TRAS EL TRATAMIENTO
ERRADICADOR DE LA INFECCIÓN 
POR HELICOBACTER PYLORI

En caso de precisarse, la prueba del aliento con urea C13 se
considera el método de elección para la confirmación de la
erradicación de la infección en pacientes con úlcera duo-
denal (véase apartado 8.5.1), ya que una vez que el H.

pylori ha desaparecido cesa completamente la producción
de ureasa67. A pesar de que la detección de los antígenos
en heces es una prueba que ha demostrado un alto rendi-
miento diagnóstico170, sus resultados discordantes y su
limitada accesibilidad no permiten equipararla en la actua-
lidad a la prueba del aliento. La variabilidad en la desapa-
rición de los anticuerpos en sangre una vez erradicado el
H. pylori hacen que la serología no sea recomendable para
el control de la erradicación. [Estudios de diagnóstico (2b)]
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En el caso de úlcera gástrica, dado que se precisa repetir la
endoscopia para comprobar la cicatrización (véase aparta-
do 8.5.2), puede realizarse el test rápido de la ureasa para
confirmar la erradicación. [Estudios de diagnóstico (1c)]

del abdomen se ha de descartar la presencia de sig-
nos y síntomas de alarma: pérdida de peso signifi-
cativa no intencionada, vómitos graves y/o recu-
rrentes, disfagia, sangrado digestivo (hematemesis,

La prueba del aliento con urea C13 se considera de elección en el control tras el tratamiento erradicador del H.

pylori en el paciente con úlcera duodenal.

En pacientes diagnosticados de úlcera gástrica, el control tras el tratamiento erradicador puede realizarse
mediante el test rápido de la ureasa en el momento de realizar la endoscopia de control.

B

B

6. Estrategisa diagnósticas 
y terapéuticas iniciales

Los algoritmos presentados en este apartado son fruto de
la revisión de la evidencia científica, así como del consen-
so entre los autores y revisores de esta GPC.

6.1. APROXIMACIÓN INICIAL AL PACIENTE CON
SÍNTOMAS DISPÉPTICOS (ALGORITMO 1)

(1.1) Evaluar la importancia y persistencia de los sínto-
mas del paciente que consulta por dispepsia.
Muchos de los pacientes que consultan por sínto-
mas de dispepsia leves o esporádicos se pueden
beneficiar de medidas higiénico-dietéticas (evitar el
tabaco, el alcohol y ciertos alimentos) y/o el trata-
miento sintomático puntual (antiácidos, anti-H2 o
IBP).

(1.2) La aproximación inicial al paciente con síntomas
dispépticos no incluye la dispepsia ya investigada
(dispepsia funcional, úlcera péptica, etc.). El mane-
jo de estos pacientes se debe hacer de forma indivi-
dualizada y, si procede, seguir los Algoritmos 3

(dispepsia funcional), 4 (úlcera duodenal) y 5 (úlce-
ra gástrica).

(1.3) Una primera valoración nos permite descartar
aquellas enfermedades que también se pueden
acompañar de síntomas de dispepsia. Cuando los
pacientes presentan pirosis y regurgitación como
síntomas principales, debemos considerar la
ERGE. A pesar de la posible superposición de sín-
tomas dispépticos con el SII, en los pacientes con
dispepsia, las alteraciones de la frecuencia y/o con-
sistencia de las deposiciones son poco significati-
vas. Así mismo, es muy importante valorar el con-
sumo de fármacos (AINE).

(1.4) En todo paciente que consulta por dolor localizado
o molestias en la parte central de la mitad superior

melenas, anemia) y/o la presencia de una masa
abdominal palpable. A todos los pacientes con sig-
nos y síntomas de alarma se les debe realizar una
endoscopia.

(1.5) Es aconsejable realizar una endoscopia a los
pacientes > 55 años. No obstante, los datos dis-
ponibles sobre el punto de corte de la edad no
son concluyentes para poder recomendar de
forma sistemática una endoscopia en los pacien-
tes > 55 años con dispepsia sin signos y síntomas
de alarma.

(1.6) Los pacientes con dispepsia sin signos y síntomas
de alarma y < 55 años no son subsidiarios de
endoscopia inicial, y se han de manejar como
pacientes con dispepsia no investigada (Algoritmo

2). Las escalas de puntuación de signos y síntomas
para descartar patología orgánica, siempre que
hayan sido validadas en el propio medio, pueden
ser útiles a la hora de seleccionar a los pacientes
que requieren endoscopia.

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

(2.1) Después de una primera aproximación a partir de la
historia clínica, el siguiente paso es tomar la deci-
sión de investigar la posible existencia de una
lesión que justifique los síntomas o iniciar un trata-
miento empírico. En nuestro medio la estrategia
inicial basada en el tratamiento empírico antisecre-
tor parece ser la más coste-efectiva.

(2.2) Si existen escalas de puntuación de signos y sínto-
mas de patología orgánica validadas en el propio
medio, valorar a partir de éstas la selección de los
pacientes que podrían precisar endoscopia.
Actualmente en nuestro medio, con una alta preva-
lencia de infección por H. pylori y una baja preva-
lencia de úlcera péptica, no parece justificada la
detección y tratamiento del H. pylori.
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(2.3) La estrategia inicial mediante el tratamiento empí-
rico contempla IBP, anti-H2 y los procinéticos. Los
IBP presentan una mayor eficacia. A pesar de que
no existen estudios sobre la duración del tratamien-
to con IBP, en general éste se recomienda durante
4 semanas.

(2.4) Al finalizar este período de 4 semanas, se ha de
valorar si los síntomas han remitido, en cuyo caso
se interrumpirá el tratamiento. Cuando ocurren
recidivas sintomáticas en repetidas ocasiones,
valorar la realización de una endoscopia o la inves-
tigación del H. pylori y tratamiento de erradica-
ción.

(2.5) En el caso de que los síntomas no mejoren, valo-
rar qué síntomas predominan: los síntomas que
sugieren un trastorno de secreción ácida (tipo

ulceroso) o un trastorno de motilidad (tipo dismo-
tilidad).

(2.6) En caso de predominio de los síntomas que sugie-
ren un trastorno de motilidad (tipo dismotilidad),
valorar el tratamiento con procinéticos durante 4
semanas.

(2.7) En caso de predominio de los síntomas que sugie-
ren un trastorno de secreción ácida (tipo ulceroso),
valorar doblar la dosis de los IBP y prolongar el tra-
tamiento durante otras 4 semanas.

(2.8) Al finalizar este período de 8 semanas de tratamien-
to se ha de valorar si los síntomas han remitido, en
cuyo caso se interrumpirá el tratamiento. Cuando
los síntomas no mejoren o no cedan, valorar la rea-
lización de una endoscopia u otras pruebas.
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Valorar:
– Modificación estilos de vida
– Medidas higienicodietéticas
– y/o tratamiento sintomático

Valorar diagnósticos previos
documentados de:

– Úlcera péptica
– Cirugía gástrica
– Dispepsia funcional

Descartar:
– ERGE (regurgitación y/o pirosis)
– SII
– Patología biliar
– Consumo de fármacos (AINE)

Algoritmo 3
Dispepsia
funcional

Algoritmo 4
Úlcera

duodenal

Algoritmo 5
Úlcera
gástrica

Algoritmo 2***
Dispepsia

no investigada

*Presente al menos una cuarta parte de los días durante las últimas 4 semanas.
**Pérdida de peso significativa no intencionada, vómitos importantes y recurrentes, disfagia,
sangrado digestivo (hematemesis, melenas, anemia) y/o la presencia de una masa abdominal
palpable.
***Valorar la selección de los pacientes que podrían precisar endoscopia a partir de una
escala de signos y síntomas de patología orgánica validada en el propio medio.

Endoscopia

No

¿Es mayor
de 55 años?

¿El dolor y/o molestias
son persistentes?*

Dolor o molestias localizados en la parte central del abdomen

Sí

No

No Sí

No Sí

No

Sí

(1.6)

(1.5)

(1.4) (1.3)

(1.2)

(1.1)

¿Existe un
diagnóstico previo?

¿Predominan
otros síntomas indicativos

de otra patología?

¿Presenta signos
y síntomas

de alarma**?

Sí

Algoritmo 1. Aproximación inicial al paciente 
con síntomas dispépticos
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Tipo ulceroso

Endoscopia u otras
pruebasRetirada

del fármaco**

Retirada
del fármaco**

Cambiar o añadir procinéticos
y tratar durante 4 semanas

Mantener o doblar dosis IBP
durante otras 4 semanas

Tipo dismotilidad

Reevaluar predominio
de síntomas

¿Han desaparecido
los síntomas?

Tratamiento empírico
antisecretor

IBP a dosis estándar
durante 4 semanas

Paciente < 55 años, sin signos y síntomas de alarma*

EndoscopiaEscala de
puntuación
de signos
y síntomas

Investigación
H. pylori

y erradicación

Valorar otras posibles estrategias

(2.1)

(2.2)

(2.4)

(2.6)

(2.3)

(2.5)

SíNo

(2.8)

NoSí

(2.7)

¿Han desaparecido
los síntomas?

*Pérdida de peso significativa no intencionada, vómitos importantes y recurrentes, disfagia,
sangrado digestivo (hematemesis, melenas, anemia) y/o la presencia de una masa
abdominal palpable.
**Cuando ocurren recidivas sintomáticas en repetidas ocasiones, valorar la realización
de una endoscopia o la investigación de H. pylori y tratamiento de erradicación.

Algoritmo 2. Manejo del paciente con dispepsia 
no investigada
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7. Dispepsia funcional
7.1. INTRODUCCIÓN

La dispepsia funcional es un diagnóstico de exclusión, una
vez realizada una endoscopia digestiva alta, que descarte
la presencia de una causa orgánica subyacente1 (Anexo 3).
Esta afección es el diagnóstico más prevalente entre los
pacientes dispépticos que acuden a las consultas de AP.
Las causas y mecanismos fisiopatológicos de la dispepsia
funcional probablemente sean múltiples, y son todavía
poco conocidos, e incluyen: alteraciones de la motilidad
digestiva, de la regulación autonómica, de la sensibilidad
visceral y de la respuesta general al estrés171,172. Ello, a
pesar de que no existan datos concluyentes al respecto, con-
lleva la consideración de distintos tipos de tratamiento
(modificación de los estilos de vida, tratamiento farmaco-
lógico y psicológico). Debido a que los síntomas se pre-
sentan de forma variable en el tiempo, el tratamiento se
debe ajustar a los episodios sintomáticos.
El médico necesita conocer las circunstancias individuales
y las razones que llevaron al paciente a realizar la consul-
ta, ya que muchas veces es suficiente una explicación o un
consejo tranquilizador. Por tanto, una buena relación
médico-paciente es importante, ya que facilita una ade-
cuada comunicación y seguimiento.

bles factores desencadenantes, así como promover unos
hábitos de vida saludables.

7.2.2. Antiácidos y citoprotectores

Los antiácidos no se han mostrado superiores al place-
bo173, aunque esta intervención ha sido estudiada en un
solo ECA. [Estudios de tratamiento (2b)]

Las sales de bismuto son más eficaces que el placebo, aun-
que con una significación estadística marginal173. No obs-
tante, el papel de este citoprotector en la dispepsia funcio-
nal es incierto, ya que no se dispone de ECA de calidad, y
la mayoría de los estudios han investigado las sales de bis-
muto como método para erradicar el H. pylori 173. [Estudios

de tratamiento (2b)]

En el caso de otros agentes citoprotectores (el sucralfato y
el misoprostol), los estudios disponibles presentan resulta-
dos discordantes, a menudo sin diferencias respecto al pla-
cebo, o con importantes limitaciones en su metodolo-
gía67,173. [Estudios de tratamiento (2b)]

7.2.3. Antisecretores (ANTI-H2 E IBP)

Según las diferentes revisiones sistemáticas disponi-
bles173-176, existe evidencia de que en el tratamiento de la
dispepsia funcional, los anti-H2 son superiores al placebo

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

7.2. TRATAMIENTO

Los tratamientos en la dispepsia funcional, además de las
medidas higiénico-dietéticas, incluyen: los antiácidos, los
citoprotectores, los anti-H2, los IBP y los procinéticos.
Actualmente, en los pacientes con dispepsia funcional
también se han de considerar las intervenciones psicoso-
ciales y el tratamiento con fármacos antidepresivos. En
este apartado también revisaremos la erradicación siste-
mática del H. pylori en la dispepsia funcional.

El profesional sanitario puede ayudar al paciente a identificar y modificar los factores que desencadenen o agra-
ven su sintomatología. Es aconsejable promover hábitos de vida saludable.✔

7.2.1. Medidas higiénico-dietéticas

A pesar de la escasa evidencia disponible (véase apartado
2.5.1), modificar determinados hábitos de vida no saluda-
bles puede ser beneficioso: dejar de fumar, evitar alimen-
tos que causen molestias y empeoren los síntomas, evitar
el café, el alcohol, etc. Es tarea de los profesionales sani-
tarios ayudar al paciente a identificar y modificar los posi-

en la mejora de los síntomas, con un RR calculado a par-
tir de los datos originales de 1,37 (IC del 95%: 1,10-
1,70)173. Siete de los diferentes ECA incluidos en el meta-
análisis se refieren a la cimetidina a dosis de 800 mg-1
g/día y un período de tratamiento entre 2 y 4 semanas, y
tres a la ranitidina a dosis de 300 mg y un período de tra-
tamiento entre 4 y 6 semanas. [Estudios de tratamiento (1a)]

Las revisiones sistemáticas disponibles173,177 señalan que
los IBP son superiores al placebo en la desaparición o

mejora de los síntomas, con un RR calculado a partir de los
datos originales177 de 1,21 (IC del 95%: 1,12-1,31). Cinco
de los ECA evaluaron el omeprazol, y uno de ellos el lan-
soprazol. Sólo tres de estos ECA, con omeprazol a dosis de
10 o 20 mg/día, durante 2 o 4 semanas, se consideran de
moderada y alta calidad177. Resultados de otra revisión no
sistemática178 muestran que el omeprazol presenta mayor
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eficacia en el grupo de los pacientes con síntomas ulcerosos
o de reflujo gastroesofágico, mientras que no se encontraron
diferencias en el grupo de dismotilidad. [Estudios de trata-

miento (1a)]

Solamente se dispone de un ECA179 que compare los anti-H2

con los IBP, y sus resultados no han mostrado diferencias
significativas. Resultados que no comparan directamente las
dos alternativas173,177 sugieren que los anti-H2 podrían ser
superiores a los IBP. [Estudios de tratamiento (2b)]

cional181. No obstante, la mayoría de los estudios también
presentan problemas metodológicos67,173,181,182. [Estudios de

tratamiento (2b)]

Se disponen de pocos ECA que comparen los diferentes
procinéticos entre sí. En algunos de estos estudios la cisa-
prida se ha mostrado superior, aunque sin significación
estadística, frente a la metoclopramida y frente a la dom-
peridona173. No se han observado diferencias entre la dom-
peridona y la metoclopramida173.

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

B

Los anti-H2 y los IBP se han mostrado superiores al placebo en la desaparición y/o mejora de los síntomas 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 más eficaces entre los pacientes que presentan síntomas ulcerosos que entre los que pre-
sentan síntomas de dismotilidad.

B

B

A

7.2.4. Procinéticos

En este grupo se incluyen cisaprida, domperidona, meto-
clopramida, cinitaprida, levosulpirida y mosaprida, siendo
la cisaprida la más estudiada y utilizada.
Según las diferentes revisiones sistemáticas disponibles173-

175,180,181, la cisaprida se ha mostrado superior al placebo en la
desaparición o mejora de los síntomas de la dispepsia fun-
cional180. No obstante, se ha observado una importante hete-
rogeneidad entre los 16 ECA incluidos180, y éstos presentan
diversos problemas metodológicos67,173,180. Actualmente en
nuestro país, la prescripción de cisaprida, debido a los poten-
ciales efectos cardiovasculares que presenta, se limita al
medio hospitalario, y su uso ha quedado restringido a

Según diferentes ECA183-186, la levosulpirida, comparada
con el placebo, se ha mostrado superior, pero sin diferen-
cias clínicamente significativas respecto a otros procinéti-
cos (domperidona, metoclopramida o cisaprida). Otros
ECA más recientes no han mostrado diferencias de mosa-
prida frente a placebo187. No se encontraron estudios para
evaluar el posible papel de la cinitaprida en la dispepsia
funcional. [Estudios de tratamiento (2b)]

7.2.5. Procinéticos 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

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

B

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

B

pacientes que no responden a otras alternativas terapéuticas.
[Estudios de tratamiento (2b)]

Los resultados de revisiones sistemáticas173-175,181 muestran
que la domperidona también es superior al placebo en la
desaparición o mejora de los síntomas de la dispepsia fun-

(IC del 95%: 1,09-1,36)180. No obstante, esta diferencia se
ha de valorar con precaución, ya que se basa en pocos
estudios y de moderada calidad180. Los diferentes resulta-
dos disponibles muestran que los procinéticos y los anti-
H2 podrían ser superiores a los IBP173,177. No obstante, no
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se dispone de estudios que comparen directamente estas
tres alternativas entre sí173,177. [Estudios de tratamiento (2b)]

7.2.6. Tratamiento psicológico y fármacos
antidepresivos

La asociación entre las alteraciones psicológicas y psi-
quiátricas y la dispepsia funcional24,25 (véase apartado
2.5.1) han propiciado el estudio de las intervenciones psi-
cosociales y el tratamiento con fármacos antidepresivos en
estos pacientes.
Una revisión sistemática188 concluye que las intervencio-
nes psicosociales (psicoterapia psicodinámica y terapia
cognitiva) podrían ser útiles en el tratamiento de la dis-
pepsia funcional, aunque todavía son necesarios estudios
de calidad para poder entrever su verdadera eficacia.
[Estudios de tratamiento (2b)]

Los diferentes estudios llevados a cabo con antidepresivos
no permiten por el momento conocer su verdadera efica-
cia67. Los resultados de una revisión sistemática189 conclu-
yen que el tratamiento de la dispepsia funcional con anti-
depresivos es efectivo, aunque, no obstante, la mayoría de
estudios disponibles son de baja calidad. [Estudios de tra-

tamiento (2b)]

tiva del riesgo del 9% (IC del 95%: 4-14%). Solamente
una revisión sistemática191 ha mostrado una mejora
importante de los síntomas digestivos al cabo de un año,
aunque ésta ha sido muy criticada por las diversas incon-
sistencias metodológicas195. Otros ECA posteriores196,197

no encontraron un beneficio terapéutico en la desapari-
ción o reducción significativa de los síntomas dispépticos
al año de seguimiento. No obstante, es posible que un
pequeño subgrupo de pacientes con dispepsia funcional
pueda beneficiarse de la erradicación del H. pylori.
[Estudios de tratamiento (1a)]

7.3. PRONÓSTICO

El pronóstico de la dispepsia funcional en la mayoría de
las ocasiones es el de una afección de carácter crónico
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 conve-
niente iniciar estrategias diagnósticas que conlleven
realizar numerosas investigaciones invasivas, ya que la
presencia de otros hallazgos patológicos es muy poco
frecuente.

Las intervenciones psicológicas y el tratamiento con fármacos antidepresivos podrían tener un efecto benefi-
cioso en el manejo de la dispepsia funcional, aunque actualmente los resultados no son concluyentes.

C

Un estudio reciente ha señalado que la hipnoterapia podría
ser más efectiva que el placebo en el tratamiento de la dis-
pesia funcional190. [Estudios de tratamiento (2b)]

7.2.7. Erradicación del helicobater pylori 
en la dispepsia funcional

En el momento actual la relación entre la infección por H.

pylori y la dispepsia funcional es controvertida, y la evi-
dencia disponible no concluyente (véase apartado 2.5.1).
No obstante, se disponen de numerosos estudios que han
evaluado esta intervención.
Diversas revisiones sistemáticas30,191-194 han comparado la
eficacia del tratamiento erradicador del H. pylori con el
placebo. Por un lado, tres de ellas30,192,193 han demostrado
que el tratamiento erradicador no se asocia a una mejora
de los síntomas de la dispepsia. Por otro lado, una revi-
sión Cochrane194 concluye que existe una reducción rela-

En la actualidad no existen suficientes datos para afirmar que la erradicación del H. pylori es beneficiosa en la dis-
pepsia funcional.

Actualmente no se conoce cómo seleccionar al pequeño subgrupo de pacientes con dispepsia funcional que
podrían beneficiarse de la erradicación del H. pylori. 

B

✔

7.4. ESTRATEGIA TERAPÉUTICA EN LA
DISPEPSIA FUNCIONAL (ALGORITMO 3)

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

(3.1) Antes de iniciar el tratamiento de un paciente con
dispepsia funcional, se ha de valorar si ha habido un
tratamiento empírico previo. Así mismo, es impor-
tante proporcionar una adecuada información al
paciente sobre su problema de salud, los factores
precipitantes, los mecanismos fisiopatológicos que
explican sus síntomas y cómo pueden influir los tra-
tamientos propuestos en la mejora de sus síntomas.

(3.2) Ante una nueva recidiva de los síntomas, si la res-
puesta al tratamiento previo fue satisfactoria a un
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grupo farmacológico determinado, repetir el trata-
miento con el mismo fármaco.

(3.3) Ante una nueva recidiva de los síntomas, si la res-
puesta 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 había recibido la
dosis estándar, valorar cambiar a anti-H2, cambiar a
procinéticos si presentó un fracaso a los IBP a dosis
plenas y/o valorar la erradicación del H. pylori.
Algunos pacientes se podrían beneficiar de un tra-
tamiento con antidepresivos y/o apoyo psicológico.

(3.4) Si el paciente no había recibido tratamiento previo,
iniciar una pauta con IBP o anti-H2 a dosis estándar
durante 4 semanas.

(3.5) Si la respuesta a los antisecretores es satisfactoria,
iniciar la retirada del fármaco. Valorar su utiliza-
ción en forma de ciclos de tratamiento a demanda o
intermitente si recidivan los síntomas.

(3.6) En el caso de que los síntomas no mejoren, valorar
qué tipo de síntomas predominan: los síntomas que

sugieren un trastorno de secreción ácida (tipo ulce-
roso) o un trastorno de motilidad (tipo dismotili-
dad).

(3.7) En caso de predominio de síntomas que sugieren
un trastorno de motilidad (tipo dismotilidad), valo-
rar el cambiar o añadir procinéticos e iniciar un tra-
tamiento durante 4 semanas.

(3.8) En caso de predominio de síntomas que sugieren
un trastorno de secreción ácida (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.

(3.9) Si la respuesta al tratamiento es satisfactoria,
iniciar la retirada del fármaco y valorar su utili-
zación en forma de ciclos de tratamiento a
demanda o intermitente si recidivan los sínto-
mas.

(3.10) Si los síntomas no ceden o no mejoran, es necesa-
rio reevaluar al paciente, valorar la necesidad de
otras pruebas o, si procede, la derivación al espe-
cialista del aparato digestivo.



Gastroenterol Hepatol 2003;26(9):571-613 591

MASCORT JJ, ET AL. GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA SOBRE EL MANEJO DEL PACIENTE CON DISPEPSIA

91

IBP o anti-H2
a dosis estándar durante 4 semanas

– Tranquilizar e insistir en
medidas higiénico-dietéticas
– Doblar dosis de IBP si había
tomado dosis estándar
– Cambiar o añadir procinético
si fracaso previso con los IBP
– Considerar tratamientos
alternativos (erradicación H. pylori,
antidepresivos, psicoterapia, etc.)

No Sí

Sí

(3.4)
¿Había recibido

tratamiento
empírico las semanas previas

a la endoscopia?

Reevaluar y/o considerar
otras pruebas si procede

Retirada
del fármaco*

Cambiar a IBP
si tomaba anti-H2 o
doblar dosis de IBP

durante otras 4 semanas

Cambiar o añadir procinéticos
y tratar durante otras 4 semanas

*Si posteriormente los síntomas recidivan ensayar ciclos de tratamiento a demanda o intermitente.

Repetir tratamiento

Paciente con diagnóstico de dispepsia funcional

(3.1)

(3.2)

No

(3.3)

No

(3.6)

Sí

(3.5)

(3.8)(3.7)

(3.9) (3.10)
NoSí

¿La respuesta había
sido satisfactoria?

¿Han desaparecido
los síntomas?

Tipo dismotilidad Tipo ulceroso

¿Han desaparecido
los síntomas?

Reevaluar
predominio
de síntomasRetirada

del fármaco*

Algoritmo 3. Paciente con dispepsia funcional 
(endoscopia negativa)
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8. Úlcera péptica
El H. pylori, al demostrar un papel importante en la pato-
genia de la úlcera péptica, ha transformado su tratamiento
en las últimas dos décadas39-41. Actualmente existe con-
senso internacional, tanto en las distintas revisiones siste-
máticas198-202 como en las GPC3,67,203 y conferencias de
consenso78,125,204 acerca de la eficacia de la erradicación del
H. pylori en los pacientes con úlcera péptica.
La infección por H. pylori está presente en un 95% de los
pacientes con úlcera duodenal y hasta en un 80% de los
pacientes con úlcera gástrica, y aunque estos porcentajes
están disminuyendo43, su erradicación se ha mostrado efi-
caz en ambos tipos de úlcera205. La duodenitis erosiva se
considera un equivalente a la úlcera duodenal, y debe ser
tratada como esta condición (Anexo 5). 

8.1. ERRADICACIÓN DEL HELICOBACTER
PYLORI EN LA ÚLCERA PÉPTICA

El tratamiento erradicador de los pacientes infectados por
el H. pylori se ha mostrado superior al tratamiento antise-
cretor en la cicatrización, tanto a corto como a largo plazo,
y en la reducción de las recidivas ulcerosas198,202. Así
mismo, disminuye el tiempo para conseguir la cicatriza-
ción214 y el riesgo de sangrado por úlcera duodenal215. En
los pacientes con úlcera duodenal sangrante el tratamien-
to erradicador comparado con el no erradicador reduce el
riesgo de sangrado recurrente en los siguientes 12
meses216. [Estudios de tratamiento (1a)]

En el caso de la úlcera duodenal, la fuerte asociación cau-
sal hace que no sea imprescindible investigar la presencia
de infección por H. pylori. En la úlcera gástrica, con una
asociación menos fuerte, es recomendable confirmar la
infección previamente67. No obstante, el hecho de que los
porcentajes de asociación entre infección por el H. pylori

y la úlcera péptica estén disminuyendo podría modificar
estas recomendaciones en un futuro.

ECA sobre las diferentes pautas de erradicación, cuyo obje-
tivo primario haya sido valorar su efecto sobre la sintoma-
tología dispéptica, la calidad de vida y/o la mortalidad202.
La pauta basada en la triple terapia es la más utilizada, e
incluye un IBP o ranitidina-citrato de bismuto (RCB) más
dos de estos antibióticos: claritromicina, amoxicilina o
metronidazol204,217-219. La asociación de amoxicilina y
metronidazol presenta resultados inferiores a las otras
combinaciones de antibióticos220. Dentro de los IBP, el
más utilizado es omeprazol, pero también lansoprazol204,
pantoprazol204, rabeprazol221-223 y esomeprazol224-226 han
mostrado ser eficaces. [Estudios de tratamiento (2b)]

La pauta cuádruple se recomienda en caso de fracaso de
erradicación, e incluye un IBP más subcitrato de bismuto
con metronidazol y una tetraciclina204. Los tratamientos
con sólo dos fármacos se han mostrado menos eficaces, y
actualmente están desaconsejados227,228. [Estudios de trata-

miento (2b)]

Los efectos adversos, aunque frecuentes (aproximada-
mente el 30%)132, suelen ser leves y causa de una pequeña
tasa de abandonos218. Los efectos más frecuentes a corto
plazo, como las alteraciones gastrointestinales (náuseas,
dolor abdominal, diarreas, disgeusia), son producidos por
los antibióticos, sobre todo la claritromicina y el metroni-
dazol. El bismuto puede provocar diarrea leve y cambios
en el color de las heces218. Para mejorar la adherencia al
tratamiento es conveniente advertir al paciente sobre apa-
rición de estos posibles efectos secundarios y explicarle la
importancia de un correcto cumplimiento del tratamiento.
Con relación a la duración del tratamiento, la pauta triple
de una semana132,204,229,230, aunque ligeramente menos efi-
caz a la de 14 días, es la más aceptada por su mayor sim-
plicidad, mejor cumplimentación y un menor número de
efectos secundarios. Además, presenta una mejor relación
coste-efectividad204. En cuanto a la pauta cuádruple, una
revisión sistemática confirmó que los regímenes de 2
semanas frente a una semana no incrementan la tasa de
erradicación227.

En la úlcera duodenal no parece imprescindible investigar la presencia de la infección por H. pylori.

Todos los pacientes con úlcera duodenal deben recibir tratamiento erradicador.

En la úlcera gástrica, previamente al inicio del tratamiento, es recomendable investigar la presencia de la infec-
ción por H. pylori.

Los pacientes con úlcera gástrica y confirmación de infección por H. pylori deben recibir tratamiento erradicador.

A

✔

✔

A

8.2. PAUTAS PARA LA ERRADICACIÓN 
DEL HELICOBACTER PYLORI

La terapia erradicadora debe ser efectiva (tasa de erradica-
ción superior al 80%)78,125, tener pocos efectos adversos y
ser fácil de cumplimentar por parte del paciente3,78,125,132,217.
Actualmente no se dispone de revisiones sistemáticas o

8.3. TRATAMIENTO ERRADICADOR 
DE PRIMERA LÍNEA

La pauta más recomendada (tabla 3) es la que combina un
IBP con claritromicina y amoxicilina, durante una sema-
na3,132,204. Alternativamente puede utilizarse RCB en vez
del IBP. En los pacientes alérgicos a la penicilina se reco-
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mienda sustituir amoxicilina por metronidazol. La razón
para no emplear inicialmente la pauta con metronidazol es
que las resistencias secundarias son frecuentes tras el fra-
caso del tratamiento, de modo que su uso podría afectar a
la eficacia de la terapia de segunda línea. [Estudios de tra-

tamiento (2b)]

En la práctica clínica no parece necesaria la realización
rutinaria de un cultivo previamente a la administración del
tratamiento erradicador de primera línea204. No obstante,
es recomendable que los laboratorios de referencia reali-
cen cultivos rutinarios puntuales para conocer la prevalen-
cia de las resistencias, así como la influencia de éstas en la
eficacia terapéutica204. En España la resistencia a la clari-
tromicina se estima alrededor del 12% y al metronidazol
del 25%, con amplias variaciones según los estudios231,232,
mientras que las resistencias a la amoxicilina o tetracicli-
na son excepcionales.

8.4. FRACASO INICIAL DEL TRATAMIENTO
ERRADICADOR DE PRIMERA LÍNEA

Las causas más frecuentes del fracaso de la terapia de erra-
dicación del H. pylori son las resistencias a los antibióti-

cos, seguidas por un mal cumplimiento por parte del
paciente y una mala prescripción de la posología por parte
del médico102. En general, las pautas más complejas han
mostrado peores resultados217.
Cuando el tratamiento inicial de primera línea fracasa, se
recomienda utilizar el esquema de terapia cuádruple, con
IBP, subcitrato de bismuto, metronidazol y tetraciclina,
durante 7 días204. En la práctica clínica no parece necesa-
ria la realización rutinaria del cultivo previamente a la
administración del tratamiento erradicador tras el fracaso
de éste, debido a la elevada eficacia obtenida al adminis-
trar en estos casos un tratamiento empírico204. 

8.5. SEGUIMIENTO POSTERIOR 
AL TRATAMIENTO ERRADICADOR

El seguimiento posterior al tratamiento de erradicación
del H. pylori dependerá del tipo de patología subyacente
y de las terapias de erradicación previamente utilizadas.

8.5.1. Úlcera duodenal

La resolución completa de los síntomas en el caso de la
úlcera duodenal generalmente indica una satisfactoria erra-

La pauta con triple terapia es la más recomendada, e incluye un IBP (o RCB) más la combinación de claritro-
micina más amoxicilina o metronidazol.

La pauta de una semana es la más aceptada por su mayor simplicidad, mejor cumplimentación y menor núme-
ro de efectos secundarios.B

B

Como tratamiento erradicador de primera línea se recomienda la terapia triple con IBP (o RCB), claritromici-
na y amoxicilina, durante 7 días.

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

B

Tabla 3. Tratamiento erradicador del H. pylori

Terapia triple (OCA) IBP/12 h* Terapia de primera línea
Claritromicina: 500 mg/12 h Duración: 7 días
Amoxicilina: 1 g/12 h

Terapia triple (OCM) IBP/12 h* En caso de alergia a la penicilina
Claritromicina: 500 mg/12 h Duración: 7 días
Metronidazol: 500 mg/12 h

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

Terapia cuádruple IBP/12 h* Terapia de segunda línea
Subcitrato de bismuto: 120 mg/6 h Duración: 7 días
Metronidazol: 500 mg/8 h
Clorhidrato de tetraciclina: 500 mg /6 h**

*Omeprazol (20 mg/12 h), lansoprazol (30 mg/12 h), pantoprazol (40 mg/12 h), rabeprazol (20 mg/12 h) y esomeprazol (20 mg/12 h) muestran
una eficacia similar. **La doxiciclina no está indicada.
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dicación de la infección que no es imprescindible compro-
bar, salvo en pacientes con complicaciones de la úlcera
como hemorragia digestiva alta. La no resolución de los
síntomas requiere confirmar la persistencia de la infección
y, como mínimo 4 semanas después de interrumpir el tra-
tamiento, 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 línea. En caso de que
éste ya se hubiera pautado, puede realizarse un estudio de
resistencias a los antibióticos mediante la realización de
una endoscopia para la toma de una muestra y la realiza-
ción de un cultivo con antibiograma204. No obstante algu-
nos estudios sugieren que un tratamiento empírico tiene
una eficacia similar a los estudios que utilizan antibiogra-
ma233. Si el resultado del test del aliento con urea C13 es
negativo, y persisten los síntomas, se puede tratar sintomá-
ticamente como una dispepsia funcional. 
En el caso de úlcera duodenal no complicada no se reco-
mienda prolongar el tratamiento con IBP más allá de los 7
días, es decir la misma duración que el tratamiento con los
antibióticos, ya que las tasas de cicatrización son similares
y su prolongación no mejora los resultados204.

8.5.2. Úlcera gástrica

Una vez finalizado el tratamiento erradicador en una úlce-
ra gástrica, es necesario realizar una endoscopia de con-
trol, como mínimo 4 semanas después de interrumpir el
tratamiento, con el objetivo de descartar una patología
maligna. Aunque no se dispone de suficiente información
acerca de prolongar el tratamiento antisecretor en este tipo
de úlcera, parece razonable mantenerlo hasta confirmar la
erradicación del H. pylori 3,132,204.

8.5.3. Úlcera péptica complicada

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

8.6. PACIENTE CON ÚLCERA DUODENAL
DIAGNOSTICADA POR ENDOSCOPIA 
(NO AINE) (ALGORITMO 4)

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

(4.1) El paciente diagnosticado de úlcera duodenal e infec-
ción por H. pylori, confirmada con el test de la urea-
sa, debe iniciar el tratamiento erradicador con IBP (o
RCB), claritromicina y amoxicilina, durante 7 días.
En caso de alergia a la penicilina, sustituir amoxicili-
na por metronidazol.

(4.2) Una vez finalizado el tratamiento erradicador, si los
síntomas desaparecen, considerar que la úlcera ha
cicatrizado, no siendo imprescindible comprobar la
erradicación con la prueba del aliento con urea C13.

(4.3) Una vez finalizado el tratamiento erradicador, si los
síntomas persisten, realizar la prueba del aliento
con urea C13. Esta prueba se debe realizar como
mínimo 4 semanas después de finalizar el trata-
miento para evitar posibles resultados falsos nega-
tivos.

(4.4) Ante un resultado negativo en la prueba del aliento
con urea C13, reevaluar otros posibles diagnósticos
(ingesta de fármacos gastrolesivos, ERGE, SII,
etc.) o tratar sintomáticamente como una dispepsia
funcional.

(4.5) Ante un resultado positivo en la prueba del aliento
con urea C13, considerar un fracaso del tratamiento
de primera línea e iniciar un tratamiento erradica-
dor de segunda línea: IBP, subcitrato de bismuto,
metronidazol y tetraciclina, durante 7 días.

(4.6) Tras llevar a cabo el tratamiento de erradicación de
segunda línea es aconsejable comprobar la erradi-
cación de H. pylori con la prueba del aliento con
urea C13. Esta prueba se debe realizar como mínimo
4 semanas después de finalizar el tratamiento para

Como tratamiento erradicador de segunda línea se recomienda la terapia cuádruple con IBP, subcitrato de
bismuto, metronidazol y clorhidrato de tetraciclina, durante 7 días.B

En la úlcera duodenal, generalmente, la resolución completa de los síntomas indica una satisfactoria erradica-
ción de la infección, la cual no es necesario comprobar.

En la úlcera gástrica se requiere la realización de una endoscopia de control y se recomienda mantener el tra-
tamiento antisecretor hasta confirmar la erradicación.

B

✔
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evitar posibles resultados falsos negativos. Si la
prueba es negativa considerar que la úlcera ha cica-
trizado.

(4.7) Si tras llevar a cabo el tratamiento de erradicación
de segunda línea, la prueba del aliento con urea C13

es positiva, derivar al paciente al especialista del
aparato digestivo.

(4.8) En el paciente diagnosticado de úlcera duodenal y
test de la ureasa negativo es aconsejable confirmar
la ausencia de infección con la prueba del aliento
con urea C13.

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

(4.10) Si la prueba del aliento con urea C13 es negativa ini-
ciar un tratamiento con IBP a dosis estándar: ome-
prazol (20 mg/24 h), lansoprazol (30 mg/24 h), pan-
toprazol (40 mg/24 h), rabeprazol (20 mg/24 h) y
esomeprazol (40 mg/24 h), al menos durante 4
semanas.

(4.11) Si una vez finalizado el tratamiento con IBP a dosis
estándar no persisten los síntomas, considerar que
la úlcera ha cicatrizado y seguir tratamiento indefi-
nido de mantenimiento.

(4.12) Si una vez finalizado el tratamiento con IBP persis-
ten los síntomas, prolongar el tratamiento durante
otras 4 semanas. Si a pesar de todo persistieran los
síntomas, reevaluar con una nueva endoscopia e
investigar otros posibles diagnósticos (ingesta de
AINE y ASA, hipersecreción ácida, ERGE, SII, etc.)

8.7. PACIENTE CON ÚLCERA GÁSTRICA
DIAGNOSTICADA POR ENDOSCOPIA 
(NO AINE) (ALGORITMO 5)

(5.1) El paciente diagnosticado de úlcera gástrica e
infección por H. pylori, confirmada con el test de la
ureasa, debe iniciar un tratamiento erradicador con
IBP (o RCB), claritromicina y amoxicilina, durante
7 días. En caso de alergia a la penicilina, sustituir la
amoxicilina por el metronidazol.

(5.2) En el paciente diagnosticado de úlcera gástrica y
con el test de la ureasa negativo, es aconsejable

confirmar la ausencia de infección con la evalua-
ción de la histología o la prueba del aliento con
urea C13.

(5.3) Si la histología o la prueba del aliento con urea C13

es positiva, proceder a la erradicación de H.

pylori.

(5.4) Si las pruebas de H. pylori son negativas, iniciar un
tratamiento con IBP a dosis estándar: omeprazol
(20 mg/24 h), lansoprazol (30 mg/24 h), pantopra-
zol (40 mg/24 h), rabeprazol (20 mg/24 h) y eso-
meprazol (40 mg/24 h) al menos durante 8 sema-
nas.

(5.5) Si el control endoscópico confirma la cicatriza-
ción de la úlcera y el test de la ureasa y la histo-
logía confirman la erradicación del H. pylori,
considerar la curación de la úlcera. Estas pruebas
se deben realizar como mínimo 4 semanas des-
pués de finalizar el tratamiento erradicador, para
evitar falsos negativos y confirmar la cicatriza-
ción de la úlcera. Durante este período parece
razonable mantener el tratamiento con antisecre-
tores (IBP), y suspenderlos al menos 14 días
antes.

(5.6) Si el control endoscópico confirma la cicatrización
de la úlcera pero el test de la ureasa y la histología
revelan persistencia de la infección por H. pylori,
iniciar el tratamiento erradicador de segunda línea:
IBP, subcitrato de bismuto, metronidazol y tetraci-
clina, durante 7 días.

(5.7) Una vez realizado el tratamiento erradicador de
segunda línea, si no se observa la presencia del H.

pylori en la prueba del aliento con urea C13, consi-
derar la curación de la úlcera. Esta prueba se debe
realizar como mínimo 4 semanas después de finali-
zar el tratamiento erradicador.

(5.8) Si una vez realizado el tratamiento erradicador de
segunda línea persiste la presencia del H. pylori en
la prueba del aliento con urea C13, considerar la
derivación al especialista del aparato digestivo.

(5.9) Si con el control endoscópico se observa la persis-
tencia de la úlcera, derivar al especialista del apara-
to digestivo.
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IBP a dosis estándar
(al menos 4 semanas)***

¿Persisten los
los síntomas?*

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

Erradicación con IBP (o RCB),
claritromicina y amoxicilina

(7 días)**

Reevaluar otros diagnósticos
o tratar como dispepsia

funcional

Derivación

Tratamiento de
erradicación de

segunda línea (7 días)

Prueba de
aliento urea C13

*Es aceptable en la úlcera duodenal asumir la positividad de H. pylori sin test diagnóstico.
**Si alergia a penicilina sustituir la amoxicilina por el metronidazol.
***Dosis estándar IBP: 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).

Prueba de
aliento urea C13

(4.6)(4.7)

Positiva Negativa

(4.5)

Positiva

(4.4)

Negativa

(4.3)

Sí

(4.2)

No (4.11)

No

(4.12)

Sí

Negativa

(4.10)
Positiva

(4.9)

Negativa

(4.8)

Positiva

(4.1)

Tratamiento
de mantenimiento

Prueba de
aliento urea C13

¿Persisten
los síntomas?

Curación

Prueba
de la ureasa*

Algoritmo 4. Paciente con úlcera duodenal 
diagnosticada por endoscopia (no AINE)
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Control con endoscopia para confirmar cicatrización
Control de erradicación de H. pylori con la prueba

de ureasa e histología si existía infección***

Segunda línea de
erradicación (7 días)

Derivación

*Si alergia a penicilina sustituir la amoxicilina por el metronidazol.
**Dosis estándar IBP: 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).
***Suspender 14 días antes el tratamiento con IBP.

IBP a dosis estándar
(8 semanas)**

Erradicación con IBP (o RCB),
claritromicina y amoxicilina

(7 días)*

Prueba
de la ureasaPositiva

(5.1)
Negativa

(5.2)

Positiva Negativa

(5.4)(5.3)

Sí No

(5.9)

(5.6)(5.5)

Sí No

Negativa Positiva

(5.7) (5.8)

¿Cicatrización?

¿Erradicación?

Prueba de
aliento urea C13

Histología o
prueba de

aliento urea C13

Curación

Algoritmo 5. Paciente con úlcera gástrica 
diagnosticada por endoscopia (no AINE)
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Resumen de las recomendaciones
GUÍA DE REFERENCIA RÁPIDA DEL MANEJO 
DEL PACIENTE CON DISPEPSIA

Grado de recomendación Recomendación por consenso del grupo de trabajo

APROXIMACIÓN INICIAL AL PACIENTE CON SÍNTOMAS DISPÉPTICOS

Historia clínica
El diagnóstico clínico de presunción a partir de la historia clínica no es un método válido para
seleccionar a los pacientes con patología orgánica.
La clasificación de la dispepsia en subgrupos (ulceroso, dismotilidad y no específica) en la prác-
tica clínica se ha mostrado de utilidad limitada.

Signos y síntomas de alarma y edad
Los pacientes con uno o más signos y síntomas de alarma (pérdida de peso, vómitos, disfagia,
sangrado digestivo y presencia de una masa abdominal palpable) deben ser derivados para la
realización de una endoscopia.
En pacientes < 55 años con síntomas de dispepsia y sin signos y síntomas de alarma de reciente
comienzo no está justificado realizar una endoscopia de manera sistemática con el objetivo de
descartar un cáncer gástrico.
No existen datos concluyentes para recomendar sistemáticamente una endoscopia a todos los
pacientes > 55 años con dispepsia sin signos y síntomas de alarma.
El riesgo de cáncer y la necesidad de practicar una endoscopia en los pacientes con dispepsia
provenientes de países con una alta incidencia de cáncer gastrointestinal se deben valorar de
forma individual.

Cuestionarios y escalas de puntuación de signos y síntomas
Las escalas de puntuación de signos y síntomas podrían ser útiles a la hora de seleccionar a los
pacientes con patología orgánica, siempre que aquéllas hayan sido validadas en la población
en la que se apliquen.
En nuestro medio se dispone de una escala de puntuación de signos y síntomas con elevado
valor discriminativo que requiere ser validada en diferentes áreas geográficas, antes de su uso
generalizado.

EPIDEMIOLOGÍA

Factores de riesgo

Los trastornos psicológicos y psiquiátricos son factores de riesgo para la dispepsia funcional.

No se ha mostrado una asociación clara entre la infección por H. pylori y la dispepsia funcio-
nal.

Los factores relacionados con los estilos de vida, sociodemográficos y ambientales presentan 
resultados contradictorios de asociación con la dispepsia funcional.

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

La infección por H. pylori es un factor de riesgo de cáncer de estómago.
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ESTRATEGIA INICIAL EN LA DISPEPSIA NO INVESTIGADA, 
¿TRATAR O INVESTIGAR? 

Tratamiento empírico antisecretor
Las medidas higiénico-dietéticas y el tratamiento sintomático en el paciente con síntomas de
dispepsia pueden ser beneficiosos.
La estrategia inicial mediante el tratamiento empírico con IBP se ha mostrado eficaz en cuan-
to a la mejoría de los síntomas.
Los síntomas guía podrían ser útiles para la elección del tratamiento empírico (antisecretores
para la dispepsia tipo ulceroso y procinéticos para la dispepsia tipo dismotilidad).

Investigación de la existencia de lesiones mediante endoscopia
La estrategia mediante la endoscopia inicial en la dispepsia no investigada no se ha mostrado
más eficaz que el tratamiento empírico.

En pacientes que no acepten la incertidumbre diagnóstica (fundamentalmente cáncer de es-
tómago), la endoscopia inicial podría estar indicada.

Investigación de la infección por H. pylori y endoscopia
La estrategia mediante la investigación de la infección por H. pylori y endoscopia en aquellos
pacientes con un resultado positivo no se muestra, en cuanto a la mejora sintomática, supe-
rior a la endoscopia.

Investigación de la infección por H. pylori y tratamiento de erradicación
La estrategia mediante la investigación de la infección por H. pylori y tratamiento de erradica-
ción en aquellos pacientes con un resultado positivo no se muestra, en cuanto a la mejora sin-
tomática, superior a la endoscopia.

Coste-efectividad y análisis de decisión de las diferentes estrategias
En general, los estudios de coste-efectividad y los análisis de decisión muestran resultados he-
terogéneos.
Estudios recientes de análisis de decisión realizados en AP y también en nuestro medio sugie-
ren que el tratamiento empírico antisecretor podría ser la estrategia más coste-efectiva.

TÉCNICAS Y/O PRUEBAS DIAGNÓSTICAS

La endoscopia
La endoscopia es la prueba diagnóstica de elección para investigar las lesiones del tracto di-
gestivo superior y presenta un elevado rendimiento diagnóstico para patología orgánica.
Una endoscopia con resultado negativo permite, por exclusión, llegar al diagnóstico de dis-
pepsia funcional.

La investigación de la infección por H. pylori

La prueba del aliento con urea C13 es el método diagnóstico no invasivo de elección para la
detección del H. pylori en los pacientes dispépticos.

El test rápido de la ureasa es el método diagnóstico de elección para la detección del H. pylori
en los pacientes dispépticos sometidos a una endoscopia.
Es necesario evitar la toma de fármacos antisecretores (IBP) y antibióticos las 2 y 4 semanas
previas respectivamente a la detección del H. pylori mediante la endoscopia o la prueba del
aliento con C13.

Control tras el tratamiento erradicador de la infección por H. pylori

La prueba del aliento con urea C13 se considera de elección en el control tras el tratamiento
erradicador del H. pylori en el paciente con úlcera duodenal.

En pacientes diagnosticados de úlcera gástrica, el control tras el tratamiento erradicador puede rea-
lizarse mediante el test rápido de la ureasa en el momento de realizar la endoscopia de control.
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DISPEPSIA FUNCIONAL

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

Medidas higiénico-dietéticas
El profesional sanitario puede ayudar al paciente a identificar y modificar los factores que de-
sencadenen o agraven su sintomatología. Es aconsejable promover hábitos de vida saludable.

Antiácidos y citoprotectores
No existen estudios o éstos no son de calidad suficiente para demostrar que en la dispepsia
funcional los antiácidos y los agentes citoprotectores (sales de bismuto, sucralfato y misopros-
tol) son más efectivos que el placebo.

Antisecretores (anti-H2 e IBP)
Los anti-H2 y los IBP se han mostrado superiores al placebo en la desaparición y/o mejora de
los síntomas 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 más eficaces entre los pacientes que presentan síntomas ulcerosos que
entre los que presentan síntomas de dismotilidad.

Procinéticos
Los procinéticos podrían tener un modesto efecto beneficioso en la dispepsia funcional, aun-
que actualmente los resultados no son concluyentes.

Procinéticos frente a antisecretores
No se dispone de suficientes estudios que muestren si existen diferencias entre los procinéti-
cos y los antisecretores en la dispepsia funcional.

Tratamiento psicológico y fármacos antidepresivos
Las intervenciones psicológicas y el tratamiento con fármacos antidepresivos podrían tener un
efecto beneficioso en el manejo de la dispepsia funcional, aunque actualmente los resultados
no son concluyentes.

Erradicación del H. pylori en la dispepsia funcional
En la actualidad no existen suficientes datos para afirmar que la erradicación de H. pylori es
beneficiosa en la dispepsia funcional.
Actualmente no se conoce cómo seleccionar al pequeño subgrupo de pacientes con dispepsia
funcional que podrían beneficiarse de la erradicación del H. pylori.

ÚLCERA PÉPTICA
INVESTIGACIÓN Y ERRADICACIÓN DEL HELICOBACTER PYLORI

En la úlcera duodenal
En la úlcera duodenal no parece imprescindible investigar la presencia de la infección por
H. pylori.

Todos los pacientes con úlcera duodenal deben recibir tratamiento erradicador.

En la úlcera gástrica
En la úlcera gástrica, previamente al inicio del tratamiento, es recomendable investigar la pre-
sencia de la infección por H. pylori.

Los pacientes con úlcera gástrica y confirmación de infección por H. pylori deben recibir tra-
tamiento erradicador.
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PAUTAS DE ERRADICACIÓN DEL HELICOBACTER PYLORI

La pauta con triple terapia es la más recomendada, e incluye un IBP (o RCB) más la combi-
nación de claritromicina más amoxicilina o metronidazol.
La pauta de una semana es la más aceptada por su mayor simplicidad, mejor cumplimenta-
ción y menor número de efectos secundarios.

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

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

Tratamiento erradicador de segunda línea
Como tratamiento erradicador de segunda línea se recomienda la terapia cuádruple con IBP,
subcitrato de bismuto, metronidazol y clorhidrato de tetraciclina, durante 7 días.

SEGUIMIENTO POSTERIOR AL TRATAMIENTO ERRADICADOR 
DEL HELICOBACTER PYLORI

En la úlcera duodenal
En la úlcera duodenal, generalmente, la resolución completa de los síntomas indica una sa-
tisfactoria erradicación de la infección, la cual no es necesario comprobar.

En la úlcera gástrica
En la úlcera gástrica se requiere la realización de una endoscopia de control y se recomienda
mantener el tratamiento antisecretor hasta confirmar la erradicación.

AINE: antiinflamatorios no esteroides; IBP: inhibidores de la bomba de protones; 
anti-H2: antagonistas de los receptores H2; RCB: ranitidina-citrato de bismuto; 
AP: atención primaria.
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Anexo 1

DESCRIPCIÓN DE LA REVISIÓN DE LA LITERATURA
REALIZADA PARA LA ELABORACIÓN DE LA GUÍA
DE PRÁCTICA CLÍNICA

Para la realización de la guía de dispepsia se llevó a
cabo una búsqueda exhaustiva de la literatura mediante
una estrategia diseñada previamente para este propósito,
y se contó con una documentalista de apoyo indepen-
diente.
En una primera etapa las búsquedas fueron restringidas a
revisiones sistemáticas, metaanálisis y GPC. Se utilizaron
los términos de búsqueda siguientes: “uninvestigated dys-
pepsia”, “functional dyspepsia”, “non-ulcer dyspepsia”,
“ulcer dyspepsia”, “peptic ulcer”, “duodenal ulcer” y “gas-
tric ulcer”. Únicamente se seleccionaron estudios correspon-
dientes a pacientes adultos. Las búsquedas se llevaron a cabo
en MEDLINE y EMBASE desde 1990 a diciembre del
2002. Se aplicaron los filtros de búsqueda de GPC del
Centre for Health Evidence de Canadá y el de revisiones sis-
temáticas del NHS Centre for Reviews and Dissemination

del Reino Unido. Se rastrearon las direcciones de GPC en
Internet (Anexo 8), se realizaron búsquedas en publicaciones
secundarias (Bandolier, ACP Journal Club, Clinical
Evidence, etc.), y en los buscadores de Internet TRIP data-
base y SumSearch. La selección de artículos y materiales a
incluir fue realizada por dos personas de manera indepen-
diente, y se estudiaron y valoraron las referencias relevantes
de los diferentes documentos que aportaron los miembros
del grupo de trabajo (artículos, comunicaciones, informes de
congresos, etc.).
En una segunda etapa se recuperaron estudios por cada
apartado de la guía: dispepsia, dispepsia funcional, dis-
pepsia orgánica, úlcera péptica, descripción de la frecuen-
cia de la dispepsia, estudios sobre valor diagnóstico, etio-
logía, pruebas diagnósticas, tratamiento por tipos y causas
concretas de dispepsia. Para cada uno de los apartados se
diseñaron aquellas estrategias de búsqueda que permitie-
ran localizar los estudios más convenientes, teniendo en
cuenta los estudios observacionales para las intervencio-
nes ligadas a prevalencia, factores de riesgo, diagnóstico y
pronóstico. Las búsquedas se llevaron a cabo en MEDLI-
NE, EMBASE y Cochrane Library desde 1990 hasta
diciembre del 2002.
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Anexo 2

NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS 
DE RECOMENDACIÓN

Se establecen 5 niveles de evidencia (de 1 a 5) y 4 grados
de recomendación (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 guía. El grado de
recomendación A, el más alto, el cual es extremadamente
recomendable, se corresponde con estudios de nivel 1. El
grado de recomendación B, entendiéndolo como una reco-
mendación favorable, se corresponde con estudios de
nivel 2 o 3, o extrapolaciones de estudios de nivel 1. El
grado de recomendación C, entendiendo como una reco-
mendación favorable pero de forma no conclusiva, se

corresponde con estudios de nivel 4 o extrapolaciones de
estudios de nivel 2 o 3. El grado de recomendación D, el
cual ni recomienda ni desaprueba la intervención que se ha
de realizar, se corresponde con estudios de nivel 5 o estu-
dios no concluyentes o inconsistentes de cualquier nivel.
Cuando no se encuentra información que permita consta-
tar un nivel de evidencia sobre un aspecto determinado, o
se trata de aspectos organizativos o logísticos, la reco-
mendación se establece por consenso del grupo y se marca
con el signo 4.
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 descen-
so de nivel de evidencia, y se puede llevar a cabo cuando
el estudio del cual surge la evidencia presenta diferencias
clínicamente importantes, pero existe cierta plausibilidad
biológica con respecto a nuestro escenario clínico.
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Estudios sobre tratamiento, prevención, etiología y complicaciones

Grado de Nivel de
recomendación evidencia Fuente

A 1 a Revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorios, con homogeneidad (que incluya estudios 
con resultados comparables y en la misma dirección)

1 b Ensayo clínico aleatorio individual (con intervalos de confianza estrechos)
1 c Eficacia demostrada por la práctica clínica y no por la experimentación

B 2 a Revisión sistemática de estudios de cohortes, con homogeneidad (que incluya estudios 
con resultados comparables y en la misma dirección)

2 b Estudio de cohortes individual y ensayos clínicos aleatorios de baja calidad (< 80% de seguimiento)
2 c Investigación de resultados en salud, estudios ecológicos
3 a Revisión sistemática de estudios de caso-control, con homogeneidad (que incluya estudios 

con resultados comparables y en la misma dirección)
3 b Estudios de caso-control individuales

C 4 Serie de casos y estudios de cohortes y caso-control de baja calidad

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita

Estudios de historia natural y pronóstico

Grado de Nivel de 
recomendación evidencia Fuente

A 1 a Revisión sistemática de estudios cuyo diseño es de tipo cohortes, con homogeneidad 
(que incluya estudios con resultados comparables y en la misma dirección), reglas 
de decisión diagnóstica 
(algoritmos de estimación o escalas que permiten estimar el pronóstico) validadas en diferentes 
poblaciones

1 b Estudio cuyo diseño es de tipo cohortes con > 80% de seguimiento, reglas de decisión 
diagnóstica (algoritmos de estimación o escalas que permiten estimar el pronóstico) validadas 
en una única población

1 c Eficacia demostrada por la práctica clínica y no por la experimentación (series de casos)

B 2 a Revisión sistemática de estudios de cohorte retrospectiva o de grupos controles no tratados 
en un ensayo clínico aleatorio, con homogeneidad (que incluya estudios con resultados 
comparables y en la misma dirección)

2 b Estudio de cohorte retrospectiva o seguimiento de controles no tratados en un ensayo clínico 
aleatorio, reglas de decisión diagnóstica (algoritmos de estimación o escalas que permiten 
estimar el pronóstico) 
validadas en muestras separadas

2 c Investigación de resultados en salud

C 4 Serie de casos y estudios de cohortes de pronóstico de poca calidad

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita
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Diagnóstico diferencial/estudio de prevalencia de síntomas

Grado de Nivel de 
recomendación evidencia Fuente

A 1 a Revisión sistemática, con homogeneidad (que incluya estudios con resultados comparables 
y en la misma dirección) de estudios prospectivos de cohortes

1 b Estudio de cohortes prospectivo con un seguimiento > 80% y con una duración adecuada 
para la posible aparición de diagnósticos alternativos

1 c Eficacia demostrada por la práctica clínica y no por la experimentación (series de casos)

B 2 a Revisión sistemática de estudios de nivel 2 o superiores, con homogeneidad (que incluya 
estudios con resultados comparables y en la misma dirección)

2 b Estudio de cohortes retrospectivo o de baja calidad (< 80% de seguimiento)
2 c Estudios ecológicos
3 a Revisión sistemática de estudios de nivel 3b o superiores, con homogeneidad (que incluya 

estudios con resultados comparables y en la misma dirección)
3 b Estudio de cohortes con pacientes no consecutivos o con una población muy reducida

C 4 Series de casos o estándares de referencia no aplicados

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita

Diagnóstico

Grado de Nivel de 
recomendación evidencia Fuente

A 1 a Revisión sistemática de estudios diagnósticos de nivel 1 (alta calidad), con homogeneidad (que incluya 
estudios con resultados comparables y en la misma dirección), reglas de decisión diagnóstica 
con estudios 1 b de diferentes centros clínicos

1 b Estudios de cohortes que validen la calidad de un test específico, con unos buenos estándares 
de referencia (independientes del test) o a partir de  algoritmos de categorización 
del diagnóstico (reglas de decisión diagnóstica) estudiados en un solo centro

1 c Pruebas diagnósticas con especifidad tan alta que un resultado positivo confirma el diagnóstico 
y con sensibilidad tan alta que un resultado negativo descarta el diagnóstico

B 2 a Revisión sistemática de estudios diagnósticos de nivel 2 (mediana calidad) con homogeneidad 
(que incluya estudios con resultados comparables y en la misma dirección)

2 b Estudios exploratorios que, por ejemplo, a través de una regresión logística, determinen 
qué factores son significativos con unos buenos estándares de referencia (independientes 
del test), algoritmos de categorización del diagnóstico (reglas de decisión diagnóstica) derivados 
o validados en muestras separadas o bases de datos

3 a Revisión sistemática de estudios diagnósticos de nivel 3 b o superiores (mediana calidad) 
con homogeneidad (que incluya estudios con resultados comparables y en la misma dirección)

3 b Estudio con pacientes no consecutivos, sin estándares de referencia aplicados de manera 
consistente

C 4 Estudio de casos y controles de baja calidad o sin un estándar independiente

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita



Anexo 3

DEFINICIONES DE ENTIDADES Y TÉRMINOS
RELACIONADOS CON LA DISPEPSIA

■ Definiciones de los síntomas de dispepsia1:
– Dolor centrado en el abdomen superior. Dolor referido

como una sensación subjetiva y desagradable. Otros sínto-
mas que pueden ser realmente molestos son interpretados
por el paciente como dolor. Mediante la entrevista clínica
al paciente, el dolor debe de diferenciarse de las molestias.

– Molestias centradas en el abdomen superior. Sensación
subjetiva, desagradable o sensación no interpretada por
el paciente como dolor, y que cuando se valora de forma
completa puede incluir cualquiera de los síntomas que se
definen a continuación:

– Saciedad temprana. Sensación de que el estóma-
go se llena pronto después de empezar a comer,
de manera desproporcionada con la cantidad de
comida ingerida e impidiendo al paciente termi-
nar de comer.

– Plenitud. Sensación desagradable de persistencia
de comida en el estómago; esto puede ocurrir o
no asociado a la digestión (digestión lenta).

– Distensión del abdomen superior. Sensación de
peso localizado en la parte superior del abdomen;
debería ser diferenciado de la distensión abdomi-
nal visible.

– Náusea. Repugnancia o sensación de mareo; sen-
sación de ganas de vomitar.

■ Clasificación de la dispepsia 
desde un punto de vista etiológico1

1. Pacientes a los que se les ha identificado la causa de

sus síntomas. Ejemplos: úlcera péptica, reflujo gastroe-
sofágico con o sin esofagitis, cáncer de esófago y de
estómago y determinadas afecciones biliares, pancreáti-
cas o de origen farmacológico.

2. Pacientes a los que se les ha identificado una anorma-

lidad fisiopatológica o microbiológica de incierta rele-

vancia clínica. Ejemplos: gastritis producida por el H.

pylori, duodenitis confirmada por histología, hipersen-
sibilidad visceral, dismotilidad gastrointestinal.

3. Pacientes en los cuales no se ha identificado ninguna

explicación para sus síntomas.

■ Dispepsia funcional1

Teniendo en cuenta los acuerdos de Roma II, para clasifi-
car una dispepsia funcional se han de cumplir los siguien-
tes supuestos:

– Síntomas presentes, durante un mínimo de 12 semanas de
duración (sin necesidad de ser consecutivas) durante los
12 últimos meses.

– Dolor o molestias abdominales localizados en la línea
media del abdomen superior de forma persistente o recu-
rrente.

– Ausencia de enfermedad orgánica (descartada por
endoscopia) que pueda explicar los síntomas.

En la dispepsia funcional, los síntomas no mejoran con la
defecación ni se asocian a los cambios de la frecuencia y/o
consistencia de las deposiciones (lo que la diferencia del SII).
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Análisis económico y análisis de decisiones

Grado de Nivel de
recomendación evidencia Fuente

A 1 a Revisión sistemática de estudios económicos de nivel 1 (alta calidad), con homogeneidad, 
o sea, que incluya estudios con resultados comparables y en la misma dirección

1 b Análisis basados en los costes clínicos o en sus alternativas, revisiones sistemáticas de la evidencia, 
e inclusión de análisis de sensibilidad

1 c Análisis en términos absolutos de riesgos y beneficios clínicos: claramente tan buenas o mejores, 
pero más baratas, claramente tan malas o peores, pero más caras

B 2 a Revisión sistemática de estudios económicos de nivel 2 (mediana calidad) con homogeneidad 
(que incluya estudios con resultados comparables y en la misma dirección)

2 b Análisis basados en los costes clínicos o en sus alternativas, revisiones sistemáticas con evidencia 
limitada, estudios individuales, e inclusión de análisis de sensibilidad

2c Investigación de resultados en salud
3 a Revisión sistemática de estudios económicos de nivel 3 b o superiores (mediana calidad) 

con homogeneidad (que incluya estudios con resultados comparables y en la misma dirección)
3 b Análisis sin medidas de coste precisas, pero incluyendo un análisis de sensibilidad que incorpora 

variaciones clínicamente sensibles en las variables importantes

C 4 Análisis que no incluye análisis de la sensibilidad

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita



■ Subgrupos de dispepsia según el predominio 
de los síntomas1

1. Dispepsia tipo ulceroso. Cuando el síntoma predomi-
nante es el dolor localizado en la parte central del
abdomen superior, de aparición posprandial y con
cierta tendencia a mejorar con la ingesta o con antiá-
cidos.

2. Dispepsia tipo dismotilidad. Cuando el síntoma princi-
pal es la molestia localizada en la parte central del
abdomen superior y ésta se acompaña de plenitud, dis-
tensión, saciedad temprana o naúeas.

3. Dispepsia inespecífica. Cuando no se cumplen los cri-
terios de la dispepsia funcional tipo ulceroso o dismoti-
lidad.

■ Síndromes superpuestos1

– Reflujo. Cuando los pacientes presentan síntomas de
reflujo (pirosis y/o regurgitación) como síntoma princi-
pal, por definición se excluyen del grupo de pacientes
con dispepsia y en general se consideran pacientes con
ERGE. Los pacientes con dispepsia funcional, a menu-
do, presentan pirosis y/o regurgitación, pero no como
síntoma predominante.

– Síndrome del intestino irritable. Los pacientes con dis-
pepsia pueden presentar también síntomas compatibles
con el SII. A pesar de esta superposición de síntomas, en
la mayoría de pacientes con dispepsia funcional, si se
aplica la definición de forma estricta, los síntomas intes-
tinales son poco significativos.
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Anexo 4

PRUEBAS PARA LA DETECCIÓN 
DEL HELICOBACTER PYLORI

■ 1. Métodos invasivos

1.1. El test rápido de la ureasa

La introducción de la biopsia en un medio rico en urea per-
mite detectar la presencia de la enzima ureasa en la mues-
tra. Es el método de elección entre los métodos invasivos,
y presenta una sensibilidad y especificidad altas (sensibili-
dad del 92-97% y especificidad del 90-95%)155. En el caso
de una úlcera sangrante, la precisión de la prueba disminu-
ye, por lo que en ese caso estaría indicado un método no
invasivo. Si se usa para comprobar la erradicación, es
aconsejable complementarlo con un estudio histológico.

1.2. Histología

Presenta una sensibilidad y especificidad elevadas, pero
dependen en parte del número y localización de las biop-
sias y de la experiencia del patólogo.

1.3. Cultivo

Presenta una sensibilidad variable, y es un método labo-
rioso, por lo que no se utiliza de forma rutinaria. Su prin-
cipal utilidad radica en el estudio de las resistencias bacte-
rianas ante un fracaso terapéutico inicial156.

■ 2. Métodos no invasivos

2.1. Prueba del aliento

La prueba del aliento urea C13 es el test diagnóstico de refe-
rencia en este grupo de métodos no invasivos. El paciente
en ayunas ingiere una cápsula que contiene pequeñas can-
tidades de urea marcada con carbono. Esta urea es metabo-
lizada por la enzima ureasa que contiene la bacteria, des-
prendiéndose el carbono marcado junto el CO2 de la respi-
ración. 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 postinges-
ta. Esta prueba presenta una sensibilidad y una especifici-
dad constante por encima del 95%157, y se considera la
prueba de elección de los métodos no invasivos.

2.2. Pruebas serológicas

La serología detecta la presencia de IgG en sangre venosa
en respuesta a la infección por el H. pylori. Tres revisio-
nes sistemáticas sobre los diversos tipos de tests ELISA
encontraron valores que oscilan en torno a una sensibili-
dad alta (85-92%) y una especificidad más baja (79-
89,5%)157-159. Estas diferencias se explican porque este test
presenta variaciones importantes entre las distintas mar-
cas160 y para que sean útiles han de estar validados en el
medio en que se han de aplicar158,159.
Así mismo, existen los denominados tests de serología rápi-
da, 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 sensibi-
lidad y especificidad157,161,162 que el resto de pruebas disponi-
bles, por lo que su utilización actualmente no está justificada.

2.3. Antígenos en heces

Recientemente se ha introducido la posibilidad de detectar
el antígeno en las heces del paciente. Esta prueba presen-
ta una elevada sensibilidad y especificidad (> 90%) para el
diagnóstico de esta infección163. Una GPC ya la recomien-
da, junto a la prueba del aliento, como prueba de primera
elección en el diagnóstico inicial de la infección por H.

pylori67. No obstante, esta prueba no está por el momento
disponible de forma generalizada en nuestro entorno.

2.4. Otros métodos no invasivos

Los escasos datos sobre la detección de IgG específicas en
orina y saliva muestran que ésta presenta una buena acep-
tación por parte del paciente, aunque los resultados por el
momento son contradicto-rios161. Actualmente no es una
prueba accesible en nuestro medio.
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Anexo 5

SIGNIFICADO CLÍNICO DE LOS HALLAZGOS 
DE LA ENDOSCOPIA DIFERENTES A LA ÚLCERA
PÉPTICA Y A LOS TUMORES EN PACIENTES 
CON DISPEPSIA

■ Erosiones duodenales

Las erosiones en el duodeno (duodenitis erosiva) deben
considerarse equivalentes a un diagnóstico de úlcera duo-
denal206. En pacientes con úlcera duodenal y secreción
gástrica incrementada, la presencia de erosiones duodena-
les puede observarse durante un cierto tiempo tras la erra-
dicación del H. pylori 207.

■ Eritema, hiperemia, signos inflamatorios 
en estómago  duodeno

La visualización de lesiones endoscópicas en el estómago o
en el duodeno, descritas como hiperemia, eritema o “signos
inflamatorios” (gastritis o duodenitis no erosiva) adolece de
concordancia interobservador208. Estos hallazgos deben
considerarse inespecíficos, y su presencia no tiene valor
diagnóstico ni pronóstico. Por tanto, en un paciente dispép-
tico en el que la endoscopia revele únicamente estos hallaz-
gos, esta exploración debe considerarse como negativa, y el
paciente debe ser catalogado en el grupo de dispepsia fun-
cional. La erradicación del H. pylori en los pacientes dis-
pépticos con estos hallazgos endoscópicos no se acompaña
de mejora de los síntomas en la mayor parte de los casos209.

■ Erosiones gástricas

Las erosiones gástricas pueden hallarse preferentemente
asociadas al consumo de AINE, infección por H. pylori y

también en menor medida enfermedades como enferme-
dad de Crohn, gastroenteritis eosinofílica, linfoma, sarcoi-
dosis, infección por citomegalovirus, etc. No obstante, en
un pequeño porcentaje de personas se detectan erosiones
en ausencia de cualquiera de los factores antes menciona-
dos210.
La relación exacta entre infección por H. pylori y presen-
cia de erosiones gástricas es incierta211. Además, no dis-
ponemos de estudios concluyentes que apoyen la eficacia
de la erradicación del H. pylori en pacientes con erosiones
gástricas para mejorar los síntomas dispépticos. Tampoco
parece que la presencia de erosiones en el estómago sea un
marcador pronóstico del desarrollo de úlcera gástrica en el
futuro212.
Por todo ello, en pacientes dispépticos con infección por
H. pylori, y en los cuales la endoscopia revela erosiones
gástricas, debería hacerse una anamnesis dirigida princi-
palmente a detectar consumo de AINE. En los pacientes
en los que no existe ninguna de las anteriores condicio-
nes y están infectados por H. pylori, el beneficio de la
erradicación de la bacteria es cuando menos incierto. Sin
embargo, no se puede descartar alguna utilidad de la
erradicación en estos casos, ya sea disminuyendo los sín-
tomas en un pequeño porcentaje de pacientes dispépticos
o revirtiendo un síndrome de anemia crónica en pacien-
tes en los que se han descartado otras causas de ane-
mia213.

■ Hernia de hiato

Una hernia de hiato es la situación que se produce cuando
una parte del estómago se introduce en la cavidad del
tórax a través del hiato del diafragma. En la mayoría de
casos no ofrece síntomas, pero puede manifestarse con
molestias torácicas o propiciar síntomas de reflujo. El
hallazgo de un hernia de hiato en la endoscopia no justifi-
ca los síntomas de una dispepsia.


