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Evaluacion del paciente con dispepsia: cuestionamientos a la luz del
descubrimiento del Helicobacter pylori

Paciente 1

Un paciente de 32 afios consulta por dolor epigdstrico, que a veces calma con las comidas, y acidez. Fuma 10 cigarrillos por dfa y no tiene otros
antecedentes de importancia. Los sintomas comenzaron hace 2 meses cuando estaba pasando por un momento dificil en el trabajo y habfa
nacido su primer hija. Varios afios atras tuvo un cuadro similar y le habfan indicado antidcidos por lo que ahora volvié a tomarlos aunque con
poco resultado. Un amigo le recomendd tomar 2 semanas de ranitidina y a los pocos dfas estaba casi asintomatico. Decidi6 consultar porgue los
sintomas aparecieron nuevamente al dejar la medicacién. Las cosas en el trabajo estdn mucho mejor pero los sintomas estdn igual que al prin-

cipioy le preocupa tener algo mas grave que una simple acidez.

Paciente 2

Paciente varén de 54 afios que consulta por sensacién de distension postprandial y dolor epigdstrico esporadico. Los sintomas comenzaron
hace mas de un mes y se fueron agravando en el dltimo tiempo. El paciente no tiene antecedentes de importancia y es la primera vez que tiene
sintomas gastrointestinales de este tipo. Viene a la consulta acompariado por su esposa y su hijo que estdn preocupados y creen que hasta

incluso puede haber bajado un poco de peso.

Paciente 3

Paciente mujer de 28 afios. Vive con su madre, con la que tiene una relacion dificil. En los dltimos afios realizé mdltiples consultas por difer-
entes motivos: anticoncepcion, cervicalgias, cuadros de via aérea superior, constipacién, mareos, astenia, cefaleas, etc. Viene a la consulta a
realizar el examen ginecoldgico de rutina pero ademds quiere consultar por que hace una semana comenz6 con distension (“me hincho”) y
acidez. Este nuevo sintoma le molesta y le preocupa. Le gustarfa tomar algo que le alivie y ademds quiere saber si no serfa conveniente hacer

una ecografia o algtin estudio para estar sequros que no es nada grave.

Evaluacién de los pacientes con dispepsia

;Que tienen en comtn estos pacientes? Bueno, todos tienen dispep-
sia ya que podemos definir como dispepsia a cualquier sintoma
atribuible a disfuncién del tracto gastrointestinal superior : dolor
epigdstrico, pirosis (acidez), intolerancia a las comidas, eructos, dis-
tensién abdominal, nduseas y vomitos. Sin embargo estos tres
pacientes son muy diferentes entre si, y serd diferente la forma en
que deberan ser abordados.

Desde siempre la evaluacién del paciente con dispepsia constituyo
un desafio para el médico. Por un lado la amplia gama de patologias
que pueden estar presentes en un paciente que consulta por dispep-
sia: (lcera gdstrica o duodenal, reflujo gastroesofdgico, ninguna
anormalidad, cancer géstrico, etc. En realidad, si estudidsemos a
todos los pacientes con dispepsia y ordendsemos los diagnésticos
por orden de frecuencia encontrariamos: Dispepsia no ulcerosa
(esto significa ninguna anormalidad orgdnica demostrable) en un 40
a 65%, tlcera gastroduodenal (UGD) 5 a 15%, reflujo gastroe-
sofdgico 5 a 10%, colon irritable 5 a 10%, litiasis vesicular 5%y
cancer gastrico < 1%.

La otra dificultad radica en que los datos del interrogatorio y del
examen fisico ayudan poco para definir el diagnéstico en la mayoria
de los casos. Es decir que el paciente con distensién y dolor
epigdstrico que calma con las comidas puede no tener ninguna anor-
malidad y la tlcera péptica puede estar presente en el paciente que
simplemente tiene acidez. Es mds, la llcera puede estar presente
incluso en pacientes asintomaticos. Entonces, ;como saber a que
pacientes estudiar?

Debido a que muchos de los pacientes que consultan por dispepsia
tienen trastornos autolimitados, y que no tendria sentido estudiar
inmediatamente a todos ellos, siempre se buscé una forma de
normatizar su manejo. La mas extendida es la norma del American
College of Physicians que recomienda tratar empiricamente los
sintomas de dispepsia y estudiar sélo a los pacientes en los que
falla este tratamiento empirico inicial. Es decir: si un paciente con-
sulta por dispepsia debemos darle un tratamiento empirico durante
8 se-manas, si los sintomas no mejoran o empeoran al terminar el
tratamiento debemos considerar estudiarlo con fibro-endoscopia
digestiva alta (FEDA). El tratamiento se elige en base a la sintoma-

‘tologfa del paciente, pueden ser antidcidos, ranitidina o procinéticos

como metoclopramida, domperidona o cisapride. Por supuesto que
esta alternativa no es vélida en aquellos pacientes con evidencia

clara de enfermedad organica como anemia, pérdida de peso, disfa-
gia, dolor biliar, masa abdominal, vémitos o hematemesis, melena u
otros pacientes que por ser considerados de mayor riesgo (comienzo
de los sintomas luego de los 40-50 afios, uso de AINEs, antecedentes
de dlcera, etc.) deben ser estudiados inmediatamente (ver algorit-
mo).

El tratamiento empirico tiene dos objetivos principales: 1) aliviar
los sintomas, aunque sea a través del efecto placebo; 2) evitar los
estudios innecesarios (la FEDA) en aquellos pacientes con sintomas
autolimitados para prevenir las cascadas diagnésticas innecesarias.
Con este esquema de seleccién evitamos tener que estudiar a
muchos pacientes con cuadros leves y autolimitados en los cuales el
tratamiento empirico logrard “curar” la sintomatologia y selec-
cionamos a aquellos pacientes en los cuales la probabilidad de enfer-
medad orgédnica (UGD o cancer) es mds alta. Por supuesto, la falla
terapéutica en pacientes de bajo riesgo (40-50% de los casos) no
significa que debamos necesariamente realizar una FEDA.

Esta norma, muy extendida y utilizada desde hace afios por médicos
en todo el mundo, es ahora cuestionada a la luz del descubrimiento
de la relacion entre el Helicobacter pylori (H. pylori) y la UGD y en
consecuencia se han propuesto diferentes modificaciones.

El Helicobacter pylori y las afecciones gastroduodenales

Ya en 1975 se habfa descripto la presencia de bacterias espiraladas
en relacién con la gastritis pero no habfan podido ser cultivadas. En
1982, debido a un fin de semana largo, unas placas de cultivo fueron
accidentalmente dejadas en la estufa de incubacién mas tiempo del
previsto y se obtuvo el primer cultivo de “Campylobacter pyloridis”.
La asociacién de esta bacteria con la UGD fue confirmada en 1985 y
en 1989 fue rebautizada como Helicobacter pylori.

La infeccién por H. Pylori es adquirida en la infancia. Se calcula que
hasta un 50% de la poblacién mundial estd infectada. La mayorfa de
los infectados cursa en forma asintomatica. La prevalencia de la
infeccién puede llegar hasta el 90% en algunos paises en vias de
desarrollo y se correlaciona de manera inversamente proporcional al
nivel socioeconémico.

La infeccién habitualmente permanece en el estémago por décadas,
pudiendo llevar a la atrofia y a la metaplasia siendo la principal
causa de gastritis cronica. En unos pocos pacientes la infeccion por
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H. pylori llevard a la aparicién de UGD. También estd visto que esta
metaplasia puede llevar en algunos casos a la displasia y al carcino-
ma gastrico.

En la actualidad, el H. pylori es la principal causa reconocida de
UGD (90%). En el resto de los casos (10%) casi siempre es posible
demostrar el uso de AINES como causa de la tlcera. Otras causas,
como el sindrome de Zollinger-Ellison, enfermedad de Crohn, her-
pes, etc., ocupan un lugar marginal.

Hoy en dfa estd ampliamente aceptado que en todo paciente al que
se le efectda una FEDA y se le encuentra una llcera gastrica o duode-
nal se le debe tomar una muestra para confirmar la presencia de H.
pylori. Si se confirma su presencia en pacientes con (ilcera se debe
dar tratamiento antibiotico especifico para la erradicacién del ger-
men. ;Por que? Porque la erradicacion del H. pylori colabora en la
curacion de la Ulcera pero sobre todo provoca una dramdtica reduc-
cién de las recidivas.

En los pacientes con H. Pyloriy llcera se recomiendan tratamientos
con dos o mds antibiéticos debido a la alta resistencia del germen a
monodrogas. Estos son algunos ejemplos de esquemas con un 90% o
mas de erradicacion: 1) Ranitidina 150 mg 2 por dia por 6 semanas;
subsalicilato de bismuto 2 tabletas 4 veces/dfa; metronidazol 200
mg 4 veces/dia; tetraciclina 500 mg 4 veces/dia (esta se puede
reemplazar por 1g de amoxicilina ¢/12 hs). Los dltimos tres produc-
tos deben tomarse por dos semanas. 2) Omeprazol 20 mg/dia por 10
dias; bismuto igual dosis que la anterior; metronidazol 500 mg 3
veces/dfa y tetraciclina 500 mg 4 veces/dfa. En este esquema los
dltimos tres productos deben tomarse sélo por una semana. 3)
Omeprazol 20 mg; amoxicilina 1 g c¢/12hs; y claritromicina 500 mg
dos veces/dia. Todos los productos de este esquema se deben tomar
durante 7 a 10 dias.

La incorporacién del tratamiento del H. pylori ha permitido modificar
el curso de la UGD. Tanto la llcera duodenal como la gdstrica tenfan
tasas de recidiva del 60 al 80% dentro del primer afio luego del
tratamiento (muchas veces asintomdticas). En los pacientes en
quienes se ha erradicado el H. pylori, la recurrencia ulcerosa es un
hecho excepcional ( 10%).

Asf como es clara la relacién entre llcera y H. pylori, hasta el
momento no se ha podido demostrar una relacion entre H. pyloriy
dispepsia. Tampoco se ha podido demostrar que la erradicacion del
germen alivie los sintomas de los pacientes con dispepsia que no son
portadores de tlcera. Por lo tanto, en los pacientes en que se realiza
una FEDA y no se encuentra UGD, no esta indicado buscar H. pylori
ya que, aunque se demuestre la presencia del germen, no estd indi-
cado tratarlo pese a que el paciente esté sintomatico.

Cambios posibles en el manejo del paciente con dispepsia

Recordemos nuevamente la norma que es utilizada actualmente: a
los pacientes con dispepsia indicarles un tratamiento empirico y
estudiar solo en aquellos casos en que falla este tratamiento empiri-
co inicial.

El descubrimiento de la relacion entre el H. Pyloriy la Glceray la
disponibilidad de tests no invasivos para el diagnéstico de infeccion
han hecho surgir cuestionamientos al esquema de manejo de la dis-
pepsia propuesto por el American College of Physicians.

La serologia comienza a estar disponible como estudio de laborato-
rio a un costo similar a otros estudios de serologia como puede ser el
de la rubeola. Es 95% sensible y especifica, mide presencia de IgG y
se interpreta como positiva o negativa. Es muy atil para el diagnésti-
co deinfeccion aunque por el momento, debido a la lentitud con que
desaparecen los anticuerpos, no es un método de eleccién para con-
firmar la erradicacion del germen.

En este nuevo escenario, ;Cudl es el principal problema de la norma
del American College of Physicians? Es evidente que el tratamiento
empirico de la dispepsia nos hace perder la posibilidad de erradicar

el H. pylori en los pacientes con UGD portadores del germen.
Supongamos un paciente joven, sin factores de riesgo importantes,
que nos consulta por dispepsia y nosotros decidimos darle
tratamiento empirico durante 2 meses con anti-H2. Pocos afios
atrds, podiamos asumir que, atin en el caso de que ese paciente
hubiese tenido una UGD que quedé sin diagndstico por no haber
solicitado una FEDA, de cualquier manera estaba recibiendo el
tratamiento adecuado. Aunque le hubiésemos hecho la FEDA y diag-
nosticado la UGD, el tratamiento hubiese sido practicamente el
mismo: 2 meses de tratamiento con anti-H2. Hoy en dfa no podemos
afirmar lo mismo va que sabemos que los pacientes con diagndstico
de UGD deben recibir un tratamiento especifico para la erradicacién
del H. Pylori cuando éste se halla presente.

Un ejemplo puede ser el paciente 1. Podemos pensar que debido a la
evolucién de los sintomas hay cierta posibilidad de que sea portador
de una UGD. ;Es imprescindible realizar una FEDA? Podemos decir
que no. Tomé ranitidina en forma irregular a pesar que le aliviaba los
sintomas. Podemos indicarle un tratamiento continuo por 8 se-
manas. En el peor de los casos, si el paciente es portador de una
UGD, ésta sequramente se curard con 8 semanas de tratamiento. Sin
embargo, hoy tenemos la posibilidad de hacer algo mas. Si el
paciente tenfa una dlceray era portador de H. pylori, con esta con-
ducta nos quedamos sin la chance de erradicar el germen y aumentar
la tasa de curacién, pero sobre todo prevenirle las recidivas de la
UGD en los préximos afios.

El tratamiento empirico puede curar la UGD si ésta se halla pre-
sente pero deja a muchos pacientes portadores de H. Pylori sin el
tratamiento especifico.

Por esto, en los dltimos afios los médicos han sido mas “generosos”
en laindicacion de la FEDA ya que en la actualidad es posible ofre-
cerles a los pacientes con UGD un tratamiento mds integral al
erradicar el H. Pylori y reducir las posibilidades de recidivas futuras.
Otro problema del tratamiento empirico es que el costo de la me-
dicacién sintomdtica es alto, sobre todo en aquellos pacientes que
contindan tomdndola por afios y que muchos de estos pacientes con-
tindan realizando mdaltiples consultas por el mismo sintoma.

El costo del tratamiento sintomdtico y las consultas de los pacientes
que no fueron estudiados se ha convertido en una preocupacién.
Ademas, el niimero de endoscopias se ha incrementado enorme-
mente, la mayor parte de ellas realizadas en pacientes sin patologfa.
Esto deteriora la calidad de atencion y aumenta los costos.

Pero el elemento mds importante es: ;para qué se realiza una FEDA?
El principal objetivo, sobre todo en los pacientes menores de 45
afios donde la prevalencia del cdncer gdstrico es muy baja, es detec-
tar a los pacientes que tienen UGD. Ahora bien, ;cudl es la probabili-
dad de que un paciente con dispepsia que no tomé AINES en
forma significativa tenga una UGD si no esta infectado por H.
pylori? practicamente nula.

Entonces, ;por qué no hacer un test no invasivo para H. pylori, como
la serologia, antes de hacer la FEDA? De acuerdo al test,
realizarfamos la FEDA sélo a aquellos pacientes que demostraron ser
portadores de H. pylori ya que sabemos que entre los pacientes con
dispepsia que son seropositivos la prevalencia de UGD es mucho mds
alta (15-35%) y podriamos evitar hacer la endoscopia en los
pacientes que no son portadores de H. pylori.

De esta manera algunos autores han hecho la siguiente recomen-
dacion: estudiar con FEDA sélo a aquellos pacientes con dispepsia
en los que un test no invasivo para H. pylori (serologia) ha dado
positivo.

Al hacer la FEDA, si se encuentra una UGD se debe indicar un
tratamiento que incluya la erradicacion del H. pyloriy si no hay UGD
se debe tranquilizar al paciente en cuanto a que no tiene una
patologia grave (tiene dispepsia no ulcerosa) y si es necesario se
debe indicar medicacién sintomatica. Sequir esta recomendacién,
que evita hacer endoscopias en los pacientes seronegativos, puede
llegar a reducir un 30 a 50% la necesidad de endoscopias sin perder-
se de diagnosticar UGD. Esta recomendacidn, al reducir el nimero de
FEDAs, podria perder ciertos diagndsticos aunque es probable que
esto no sea significativo.

f=
‘Q
(=]
<
N
=
1)
=]
o+
(>}
<




MARZO/ABRIL 1998

o2

c
=)
G
(]
N
=

i
(5]
=
4=
9
<

Evaluacién del paciente con dispepsia: cuestionamientos a la luz del descubrimiento del Helicobacter pylori

Supongamos que hemos decidido adoptar la norma anterior. Todavia
podriamos preguntarnos: ;Para qué solicitamos una FEDA en los
pacientes con dispepsia una vez que la serologfa dio positiva para H.
pylori? La respuesta es: para confirmar la presencia de UGD ya que
s6lo si hay UGD se debe indicar un tratamiento que incluya antibioti-
cos.

Con este esquema nos habremos ahorrado una importante cantidad
de endoscopias. Sin embargo, todavia estaremos realizando muchas
endoscopias inttilmente porque la mayor parte de los paciente con
dispepsia, atin cuando sean portadores de H. pylori, tienen en-
doscopias normales. Entonces, ;Por qué, en vez de someter a todos
estos pacientes a una FEDA, no les damos directamente tratamiento
para H. pylori? Si bien es cierto que estaremos tratando a muchos
pacientes que no tienen UGD, en todos ellos, la serologia para H.
pylori ha dado positiva.

Otra posibilidad seria entonces recomendar: a los pacientes con dis-
pepsia se los podria estudiar inicialmente con un método no inva-
sivo para H. pylori (serologia). Si éste da positivo, dar un
tratamiento antibiético para erradicar el germen sin necesidad de
realizar FEDA. Si da negativo, reasegurar al paciente y manejarlo
con medicacién sintomatica.

Estudios de costo efectividad basados en valores de los EE.UU. le han
dado la razon a esta tltima alternativa demostrando que es mas
efectivo tratar directamente para H. pylori a todos los pacientes con
dispepsia que son portadores antes que hacerles una FEDA. De esta
manera se evita tener que realizar una FEDA a un gran nimero de
pacientes.

Por supuesto que en ambas alternativas, en los pacientes de mayor
riesgo (sintomas de enfermedad orgdnica, edad mayor de 45 afios,
uso de AINES, anemia), la decision de estudiarlos debe ser inde-
pendiente de la serologia para H. pylori.

La norma del American College of Physicians sigue siendo valida para
un gran nimero de pacientes, sobre todo hasta que la serologia para
H. pylori se encuentre ampliamente disponible. Sin embargo, estos
nuevos estudios permiten vislumbrar que en el futuro la evaluacion
de los pacientes con dispepsia serd diferente a como habia sido
hasta el momento.

Para resumir, volvamos nuevamente a los pacientes presentados al
inicio. En el caso del paciente 1 se nos abren varias posibilidades.
Siguiendo el manejo cldsico podemos adoptar dos conductas: la
primera es asumir que el paciente no cumplié adecuadamente el
tratamiento, indicarle 8 semanas de ranitidina y decidir segun la
evolucién. Si los sintomas no mejoran, o recurren una vez finalizado
el tratamiento, solicitar la FEDA. La otra posibilidad es considerarlo
como una falla del tratamiento y solicitarle una FEDA en ese momen-
to porque evaluamos que las posibilidades de dlcera son ahora mds
altas.

Referencias:

Si tenemos disponible la serologia para H. pylori podemos
plantearnos otras alternativas. Puede ser que el paciente no desee
hacerse una FEDA, o que la FEDA no esté disponible en el lugar en el
que trabajamos, o simplemente puede parecernos preferible manejar
a este paciente de una forma mds conservadora. Podemos solicitar
una serologfa y si ésta es negativa no solicitar FEDA y manejarlo con
medicacién sintomatica. Si la serologia es positiva podriamos solici-
tar la FEDA o indicarle directamente un tratamiento para erradicar el
germen.

En el caso del paciente 2 la situacion es mas clara. Debido a la edad
delinicio de los sintomas, un estudio inicial con FEDA seguramente
serd la conducta mds correcta. En este caso es preferible no dar un
tratamiento empirico, ya que las chances de enfermedad organica
son mas altas. Tampoco seria correcto solicitar serologfa, ya que una
serologfa negativa podra descartar dlcera si el paciente no tomé
AINEs; pero no puede descartar la presencia de cancer géstrico.

La paciente 3 parece ser el caso ideal para un manejo tradicional. La
posibilidad de que los sintomas se deban a un cuadro autolimitado
son muy altas. Un tratamiento sintomatico inicial nos permitird
tomarnos el tiempo necesario para evaluar la evolucion del cuadro.
Solo en el caso que los sintomas empeoren o contintien en el tiempo
pensaremos en profundizar mas los estudios. Llegado el caso tanto
la FEDA como la serolgfa seran alternativas validas.

Hay todavia algunas consideraciones que deben ser hechas acerca de
estas nuevas alternativas. Hasta el momento no hay evidencia que
logre demostrar que los pacientes con dispepsia que no tienen UGD
se beneficien al erradicar el H. pylori. Debido a esto, muchos
pacientes recibirdn un tratamiento antibidtico sin un beneficio com-
probado. También existe cierta preocupacion de que el tratamiento
antibiético indiscriminado lleve a un aumento de la resistencia bac-
teriana. Por otro lado, una FEDA negativa da un importante rease-
guro de que el paciente no tiene una enfermedad significativa. No
queda claro hasta qué punto una serologia negativa o un tratamien-
to empfrico pueden dar la misma seguridad al paciente. Con respecto
a la costoefectividad de estas alternativas, hay que tener en cuenta
que fue medida en EE.UU., donde el costo de la FEDA es muy alto y
muy bajo el de la serologia y por lo tanto no es directamente extra-
polable a nuestro pafs.

A pesar que la mayor parte de las investigaciones acerca del H. pylori
y su relacién con las afecciones gastroduodenales son muy recientes,
va es posible ver que se han producido grandes cambios. Si bien es
dificil que estos pacientes vuelvan a ser manejados y tratados como
lo eran 15 afios atrds, todavia debemos esperar a que varios aspectos
de la relacién del H. pylori con el hombre se aclaren para poder
definir con certeza las conductas a sequir. La convivencia del hombre
con el H. pylori lleva siglos y atin no conocemos en su totalidad los
efectos a largo plazo de su erradicacion. Entre aquellos que
sostienen que “el dnico Helicobacter bueno es el Helicobacter muer-
to” y los que se niegan a admitir su existencia se encuentra hoy la
posicién equilibrada del médico frente a su paciente.

Dr. Andrés Pichon Riviere
Sistema de Proteccién Médica
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Dispepsia: Algoritmo

PACIENTE CON DISPEPSIA

\/
: Reflujo gastroesofagico
Descartar clinicamente N jog g
entidades especificas Colon Irritable

Litiasis Vesicular

Y

Controlar criterios de alto riesgo

-Evidencia de enfermedad orgdnica: % alqnnessts preserite
Melena, Anemia, Pérdida de peso »| FEDA
Disfagia, Vomitos

-Comienzo de los sintomas luego de los 45
anos

Y

Considerar otros elementos de riesgo
Antecedentes de (lcera previa, tabaquismo,
caracteristicas de personalidad del paciente,
sintomas de larga data, antecedente de ingesta
de AINES, edad mayor a 45 afos.

\ Y
ALTERNATIVA 1 ALTERNATIVAS 2y 3
(estas opciones no son validas
para pacientes mayores de 45 afios
o0 con antecedentes importantes de uso de AINES)

Tratamiento empirico
por 4 a 8 semanas

/\ Serologia para
Mejora Empeora o los sintomas H. pylori
l recurren luego del tratamiento /\

Seguimiento V Positiva Negativa

y reaseguro FEDA / \

ALTERNATIVA 2 ALTERNATIVA 3 Tratamiento
sintomatico
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Tratamiento empirico
FEDA para H. pylori

(sino mejora o empeora chequear
erradicacion o evaluar FEDA)

FEDA: Fibro-endoscopfa digestiva alta.
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