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Dispepsia: necesidad de una guía de práctica clínica para su evaluación en la atención primaria 

de salud.  

Dyspepsia: the need of a practical guide in Primary Health Care.   

José Antonio Camacho Assef.(1), Luis Laureano Soler Porro(1)  

Resumen  

La dispepsia es un motivo de consulta frecuente en la atención primaria de salud (APS). Se estima que 

su prevalencia en la población general sobrepasa el 50%. En el manejo inicial del paciente con 

dispepsia se requiere una valoración que contemple el equilibrio, entre la necesidad de conocer la 

etiología, la realización de pruebas diagnósticas y/o la derivación al especialista de gastroenterología. 

Es precisamente en este momento que surgen múltiples y disímiles estrategias para enfrentarla, por 

parte de los médicos de la APS. El objetivo del presente trabajo es proponer un conjunto de 

recomendaciones, avaladas en una amplia revisión de la literatura, para guiar a los profesionales y a 

los pacientes en el proceso de toma de decisiones sobre cuáles intervenciones sanitarias son más 

adecuadas en el abordaje de esta condición clínica específica.  

Palabras clave: DISPEPSIA, DISPEPSIA ORGÁNICA, DISPEPSIA FUNCIONAL/ diagnóstico, 

tratamiento.  

1. Especialista de Primer Grado en Gastroenterología.  

INTRODUCCIÓN  

Las guías de prácticas clínicas se definen como el conjunto de recomendaciones desarrolladas de 

manera sistemática, con el objetivo de guiar a los profesionales de la salud en el proceso de toma de 

decisiones sobre qué intervenciones sanitarias son más adecuadas en el abordaje de una condición 

clínica específica. Están basadas en las evidencias científicas disponibles  

El propósito de los autores es hacer recomendaciones para influir en la práctica clínica, acerca del 

manejo óptimo de este síndrome en el ámbito de la atención primaria; utilizar racionalmente los recursos 

materiales y humanos disponibles para así brindar una atención médica de excelencia como merecen 

nuestros pacientes.  

Seleccionamos el tema de dispepsia, por la alta incidencia que tiene este síndrome en la población 

general y el elevado consumo de recursos que puede suponer su abordaje inicial; además la 

persistencia y recidiva de sus síntomas pueden interferir con las actividades de la vida diaria, afectando 

sensiblemente la calidad de vida de los enfermos. Por otro lado, un mismo paciente con dispepsia 

puede ser diagnosticado y tratado de distintas formas, lo que quizás conduzca a distintos resultados 

clínicos, un consumo de recursos desigual y desconcierto en los pacientes que consultan a distintos 

profesionales para obtener una segunda opinión. Las premisas están dadas y son una realidad en el 

trabajo cotidiano de nuestros profesionales; por lo tanto, se impone unificar criterios para cumplir 

nuestro mayor anhelo: lograr la más rápida recuperación del estado de salud de nuestros pacientes, 

insertándolos a la sociedad con calidad de vida.   



DESARROLLO, DEFINICIÓN Y TERMINOLOGÍA  

Según los criterios consensuados en la segunda reunión internacional 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 especificada, aunque algunos autores a efectos 

prácticos consideran que éstos hayan ocurrido al menos en un 25% de los días, durante las últimas 4 

semanas (2-3).  

Este dolor puede estar asociado a una sensación de plenitud en la región abdominal superior, saciedad 

precoz, distensión, eructos, náuseas y/o vómitos (1, 4). Los síntomas pueden ser continuos o 

intermitentes, y no guardan necesariamente relación con la ingesta. El dolor localizado en los 

hipocondrios no se considera característico de la dispepsia. La pirosis y la regurgitación, síntomas 

dominantes de la ERGE (5), no se contemplan en la definición de dispepsia de Roma II.  

CLASIFICACIÓN Y CAUSAS  

Una clasificación de la dispepsia útil para el manejo clínico es la que viene definida por el momento del 

proceso diagnóstico en que se encuentra (1, 6). Según esta clasificación hablaremos de – Dispepsia 

no investigada. Entran dentro de este grupo todos los pacientes que presentan por primera vez 

síntomas 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 

orgánica (7), 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 le observa ninguna causa orgánica o proceso que justifique la sintomatología. En este 

caso no es apropiado el término de dispepsia no ulcerosa, ya que ésta es un diagnóstico de exclusión 

una vez descartadas las diversas enfermedades orgánicas posibles.  

Causas de la dispepsia orgánica  

En la tabla I se relacionan las causas gastrointestinales y no gastrointestinales, más frecuentes para la 

dispepsia orgánica. (ver anexos). Sólo amerita destacar que en nuestro medio la gastropatía exógena 

por AINE, esteroides, antibióticos, tabaco, alcohol y cafeína; así como la enfermedad péptica ulcerosa 

gastroduodenal son las causas más reconocidas en la práctica médica diaria.  

Epidemiología   

Según datos del estudio internacional DIGEST (8-10), la prevalencia de la dispepsia en población 

general en los últimos 6 meses, cuando se consideran todos los síntomas gastrointestinales localizados 

en la parte superior del abdomen, es del 40,6%. En la figura 1 se presenta 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. No obstante, se 

estima que el 50 % de las personas que presentan síntomas de dispepsia no acuden a su médico, y 

muchas de ellas optan por la automedicación (11-16).   

La etiología más común, tomando como base los resultados de la dispepsia investigada con 

endoscopia, es la dispepsia funcional (60%), (17-19)..  

Impacto económico y calidad de vida  

La elevada frecuencia de la dispepsia conlleva un consumo de recursos sanitarios importante (20-22). 

Según los resultados del estudio internacional DIGEST (16), un 2% de las personas encuestadas 

precisó ser hospitalizada y un 27% necesitó baja laboral, reducción de días de trabajo, escuela y/u otras 

labores (23).  

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, afectando la calidad de vida de los 

enfermos (23).  



Factores de riesgos  

Para la dispepsia funcional  

Los trastornos psicológicos y psiquiátricos presentan una asociación con la dispepsia funcional (2425). 

Diversos estudios 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 funcional (4, 24, 26-28).  

La infección por H. pylori no parece ejercer un papel importante en la dispepsia funcionall (29-31). Para 

determinados factores de riesgo, los resultados disponibles son contradictorios. Mientras que algunos 

estudios han demostrado asociación con el café (32-33), el tabaco (33), la obesidad (34), los factores 

sociodemográficos y los eventos vitales estresantes recientes (28), otros estudios no han demostrado 

tal asociación (26, 34-36).  

Para la úlcera péptica  

Los AINE, la infección por H. pylori y el tabaco, según los resultados de una revisión sistemática (3738), 

son los factores identificados como de mayor riesgo de úlcera péptica.  

Existe consenso en que los AINE incrementan el riesgo de dispepsia y úlcera péptica (7, 39-41). Así 

mismo, hasta un 5% de las úlceras duodenales y un 30% de las gástricas pueden atribuirse a los AINE 

(42).  

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 porcentajes son más bajos (43).  

El tabaco y el alcohol se han asociado con un incremento de riesgo de sangrado y/o perforación de una 

úlcera péptica (42, 44-46). Para el cáncer gástrico  

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 éstos tumores es un proceso multifactorial que también 

incluye a otros factores, como la ingesta de sal y la presencia de nitratos y otros componentes químicos 

en los alimentos. Aproximación inicial al paciente dispéptico  

Requiere una correcta confección de la historia clínica del paciente. 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 sospechar 

la presencia de otras enfermedades y descartar aquellas 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 transgresiones dietéticas y/o del estilo de 

vida (tabaco, alcohol, etc.), la ingesta de fármacos (sobre todo AINE), los antecedentes personales de 

úlcera péptica, cirugía gástrica e infección por H. pylori y la historia familiar de úlcera péptica. Así mismo, 

inicialmente es necesario valorar la presencia o no de signos y síntomas de alarma y la edad del 

paciente.  

La exploración física en el paciente dispéptico presenta un escaso valor diagnóstico. No obstante, 

determinados hallazgos en la exploración física (palpación de masa abdominal, adenopatías, coloración 

anormal de piel y mucosas que sugieren anemia o ictericia, etc.) en ocasiones sí son útiles para 

diferenciar entre dispepsia funcional y orgánica.  

Es muy importante precisar la presencia de síntomas y signos de alarma, en el paciente. Estos son: la 

pérdida de peso significativo no intencionado, los vómitos importantes y recurrentes, la disfagia, el 

sangrado digestivo (hematemesis, melena o anemia) y la presencia de una masa abdominal 

palpable49. En estas situaciones clínicas los pacientes deben ser derivados para la realización de una 

endoscopia oral.  

Por consenso, los pacientes que no acepten la incertidumbre diagnóstica de padecer de cáncer 

gástrico, deben también ser derivados para la realización de una endoscopia. Al igual que con los 

signos y síntomas de alarma, la mayoría de las GPC y documentos de consenso recomiendan realizar 

una endoscopia a todos los pacientes dispépticos con edad superior a 45años (3, 50-51). Con el 

objetivo de aumentar la validez del diagnóstico clínico de presunción y poder estimar la probabilidad de 



presentar una patología orgánica, se han elaborado modelos predictivos (tabla 2) a partir de las 

características del paciente dispéptico, definidos a partir de cuestionarios estructurados (19, 52-54). En 

próximas revisiones sobre este tema se presentará este modelo predictivo para la dispepsia orgánica, 

así como una propuesta de modificación según un estudio de validación diseñado y validado, por los 

autores en una investigación realizada en las áreas de salud del territorio norte de la provincia (55-59).  

Manejo del paciente con dispepsia no investigada.  

No existe ninguna estrategia ideal aplicable en todos los ámbitos. En este apartado se revisan las 

posibles estrategias y su adecuación al subsistema de atención primaria de salud en nuestro país. La 

estrategia inicial cuando nos enfrentamos a un paciente con una dispepsia no investigada descansa 

sobre los siguientes pilares:  

1. Confección de una historia clínica detallada, que incluye entre otros aspectos:  

 Edad.  

 Hábitos y estilos de vida.  

 Hábitos tóxicos: tabaco, alcohol, café.  

 Transgresiones dietéticas.  

 Ingestión de fármacos: AINE, esteroides, antiasmáticos, nitritos, antibióticos, etc.  

 Antecedentes personales de úlcera péptica o cirugía gástrica.  

 Antecedentes familiares de úlcera péptica o cáncer gástrico.  

 Antecedentes o presencia de trastornos psiquiátricos (ansiedad, depresión, hipocondriasis).  

 Antecedentes documentados de infección por Helicobacter pylori.  

 Factores socio demográficos y ambientales.  

 Antecedentes de enfermedades sistémicas con repercusión en el aparato digestivo: DM, hiper 

o hipotiroidismo, etc.  

 Examen físico: examen de la boca, estigmas periféricos de hepatopatía.  MUY IMPORTANTE: 

precisar síntomas y signos de alarma.  

2.- Síntomas y signos de alarma:  

 Pérdida de peso significativa no intencionada.  

 Disfagia.  

 Sangrado digestivo (anemia, melena o hematemesis).   

 Masa abdominal palpable.  

 Vómitos importantes y recurrentes.  

3.- Seleccionar la estrategia más adecuada de acuerdo a la disponibilidad de los médios diagnósticos.  

 Tratamiento empírico con antisecretores (anti-H2 o IBP) y/o procinéticos. Es la estrategia más 

utilizada.  

Ventajas  

Permite el rápido alivio de los síntomas o su remisión.  

Optimiza la indicación y realización de endoscopias.  

Riesgos  

Posibilidad de demora diagnóstica de una patología orgánica, en un pequeño grupo de pacientes.  

Los síntomas guías podrían ser de utilidad a la hora de escoger la terapia empírica. Los anti-H2 y los 

IBP serían de elección ante un cuadro clínico que sugiere relación con la secreción ácida (tipo ulceroso) 

y los procinéticos, cuando sugiere un trastorno de la motilidad (tipo dismotilidad).  

Cuando los síntomas no mejoran tras 8 semanas de tratamiento, es necesario investigar:  

 Investigación de la existencia de lesiones mediante endoscopia (estrategia de endoscopia 

inicial). Los resultados de una revisión sistemática Cochrane, estudios observacionales, ECA y estudios 



observacionales; demuestran que la estrategia mediante endoscopia inicial en la dispepsia no 

investigada no se ha mostrado más eficaz que el tratamiento empírico.  

  

IMPORTANTE: en pacientes que no acepten la incertidumbre diagnóstica (fundamentalmente cáncer 

gástrico), la endoscopia inicial podría estar indicada.  

 Investigación inicial de la infección por Helicobacter pylori.  

Esta estrategia tiene en cuenta la detección de la infección por Helicobacter pylori por métodos no 

invasivos (prueba del aliento con urea marcada con C13 ), no disponible en estos momentos en 

nuestras áreas de salud. Tiene dos variantes de actuación:  

Variante 1: conlleva la realización de una endoscopia en aquellos pacientes con resultado positivo del 

test del aliento. Su objetivo es optimizar la utilización de la endoscopia y tratar únicamente a los 

pacientes H. pylori que presenten una lesión macroscópica (ulcus péptico).  

Variante 2: esta estrategia conlleva detectar la presencia de la infección por H. Pylori y administrar 

tratamiento de erradicación en aquellos pacientes con un resultado positivo.  

La Sociedad Europea de Gastroenterología, recomienda reservar la detección y tratamiento del H. pylori 

para los pacientes con alteraciones endoscópicas documentadas. (Variante 1).  

Tratamiento empírico de erradicación del Helicobacter pylori.  

Esta estrategia como obviamente se aprecia, no presupone realizar previamente ni investigación de la 

infección por Helicobacter pylori, ni endoscopia.  

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.  

En algunos medios donde la prevalencia de úlcera duodenal es muy elevada, se pudiera aceptar la 

estrategia de tratamiento empírico de erradicación.  

Las anteriores estrategias se resumen en los algoritmos 1 y 2 (ver Anexos).  

A continuación, resumiremos aspectos de interés, en la práctica clínica para la Dispepsia funcional y la 

Úlcera péptica.  

Dispepsia funcional.  

Es un diagnóstico por exclusión y el más prevalerte entre los pacientes dispépticos que acuden a las 

consultas en la APS (60%).  

Debido a que los síntomas se presentan en una forma variable en el tiempo, el tratamiento se debe 

ajustar a los episodios sintomáticos.  

Es de causa multifactorial, en su patogenia los dos factores más implicados son la dismotilidad 

gastrointestinal y el aumento de la percepción visceral.  

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

Modificar determinados hábitos y estilos de vida no saludables, puede resultar beneficioso. El 

profesional sanitario es el responsable de promover hábitos de vida saludables.  

Los anti-H2 y los IBP se han mostrado superiores al placebo en la desaparición y/o mejora de los 

síntomas, mostrándose más eficaces en los pacientes que presentan síntomas ulcerosos. Los 

procinéticos tienen un modesto efecto beneficioso en la dispepsia funcional tipo dismotilidad. Las 

intervenciones psicológicas y el tratamiento con fármacos antidepresivos y ansiolíticos, tienen un efecto 

beneficioso en el manejo de la dispepsia funcional.  

En la actualidad no existen sufientes datos para afirmar que la erradicación del H. pylori es beneficiosa 

en la dispepsia funcional.  

Úlcera péptica  

Actualmente existe consenso internacional, acerca l de la infección por H. pylori en la patogenia de la 

úlcera péptica y de la importancia del tratamiento de erradicación para lograr su curación (cicatrización).  



Por consenso en la úlcera duodenal todos los pacientes deben recibir tratamiento de erradicación, y en 

los pacientes con úlcera gástrica, es recomendable investigar la presencia de la infección, previamente 

al inicio del tratamiento.  

La duodenitis erosiva se considera un equivalente a la úlcera duodenal y debe ser tratada como esta 

condición.  

La pauta basada en la triple terapia es la más utilizada, e incluye un IBP o RCB, más dos antibióticos: 

claritromicina, amoxicillina o metronidazol, si alergia a la penicilina.  

Con relación a la duración del tratamiento, la pauta triple de una semana, aunque ligeramente menos 

eficaz a la de 14 días, es la más aceptada por su mayor simplicidad, mejor cumplimentación y un menor 

número de efectos secundarios.  

Las pautas cuádruples se recomiendan en caso del fracaso del tratamiento erradicador de primera línea 

e incluye IBP, subcitrato de bismuto, metronidazol y tetraciclina, durante 7 días.  

Los efectos adversos de la terapia, aunque frecuentes (30%), suelen ser leves.  

Las causas más frecuentes del fracaso de la terapia de erradicación son las resistencias a los 

antibióticos, seguidas por un mal cumplimiento por parte del paciente y una prescripción de la posología 

inadecuada por parte del médico.  

En caso de úlcera duodenal, la resolución completa de los síntomas, indica una satisfactoria 

erradicación de la infección, que no es imprescindible comprobar (salvo en pacientes con 

complicaciones); por lo tanto, no se recomienda prolongar el tratamiento con IBP más allá de los 7 días, 

es decir la misma duración que los antibióticos, ya que las tasas de cicatrización son similares y su 

prolongación no mejora los resultados ya alcanzados.  

Una vez finalizado el tratamiento erradicador en la úlcera gástrica, es necesario realizar una endoscopia 

de control, como mínimo a las 4 semanas, con el objetivo de descartar malignidad.  

ABSTRACT  

Dyspepsia is a motive of frequent visit in Primary Health Care. It is estimated that its prevalence in the 

general population is over 50%. The initial management of the patient with dyspepsia calls for an 

evaluation on the balance in the need of being acquainted with the etiology, the performance of 

diagnostic tests and/or the shift to the Gastroenterology specialist. It is at this time that multiple and 

dissimilar approaches appear to the Primary Health Care physicians in order to confront it. With this 

work, we aim at proposing a set of recommendations on the grounds of an extensive review of literature 

so as to guide both professionals and patients in the process of decision-making on which sanitary 

interventions are more appropriate to the approach to this specific clinical condition  
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ANEXOS  

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.  

 
  

  

  

  


