
¿Está indicado buscar infección por Helicobacter 
pylori en sujetos con dispepsia no investigada?

Controversias en gastroenterología

Pros
En una era en la que la incidencia de cáncer gás-
trico y enfermedad ulceropéptica experimenta 
una disminución, los trastornos gastrointestinales 
como la dispepsia funcional (DF) y el síndrome de 
intestino irritable han adquirido importancia en la 
bibliografía médica.

Antes de aceptar de forma precipitada que la 
DF es una molestia que debe reconocerse y erra-
dicarse, primero es preciso preguntar: ¿qué es la 
dispepsia? y, en su caso, ¿puede diagnosticarse? 
Al realizar un análisis crítico en la bibliografía se 
observa que no existe una definición apropiada de 
la dispepsia, ya que no es un síntoma o una enfer-
medad, sino un término que engloba una conste-
lación de síntomas y por lo tanto un trastorno cuya 
interpretación está sujeta a diversos factores, como 
raza, sexo, cultura, edad y aspectos psicológicos, 
entre otros.

En general, se acepta que la dispepsia repre-
senta el malestar o dolor abdominal crónico o re-
currente en la región abdominal superior y que 
afecta, al menos en forma esporádica, hasta 25% 
de la población.1,2 Su causa puede ser orgánica, 
aunque la mayor parte de las veces la naturaleza 
de los síntomas es funcional, dado que por lo regu-
lar no se observa ninguna anormalidad estructural 
identificable en la endoscopia superior. Se emplea 
el término dispepsia sin investigar en los pacientes 
que sufren dolor localizado en el abdomen supe-
rior no sometidos a ningún protocolo diagnóstico, 
casi siempre mediante endoscopia.2,3

Se han propuesto múltiples mecanismos 
para explicar los síntomas dispépticos, entre 
ellos retardo del vaciamiento gástrico, altera-
ción proximal del acomodamiento gástrico de 
los alimentos que favorece la distensión gástri-
ca proximal durante la ingestión de alimentos, 
fenómenos de hipersensibilidad y disritmias 

gástricas, e incluso alteraciones inmunocelu-
lares mediadas por un agente infeccioso como 
Helicobacter pylori (Hp).4,5

Estudios en grandes poblaciones demuestran 
que la presencia de Hp se detecta con mayor fre-
cuencia en pacientes dispépticos en comparación 
con los controles.6,7 El-Omar y colaboradores han 
sugerido que la dispepsia vinculada con Hp se 
relaciona con alteraciones de la secreción ácida.8 
Otro estudio demostró un aumento del número de 
células cebadas en pacientes con dispepsia negati-
vos a Hp, lo cual sugiere una patogenia diferente 
en los individuos infectados con ese agente pató-
geno.9 Holtmann y colaboradores encontraron en 
un subgrupo de personas infectadas con Hp que 
los títulos altos de anticuerpos contra la bacteria 
se relacionaron sólidamente con síntomas de dis-
pepsia funcional.10

Con base en estas relaciones fisiopatológicas, la 
alternativa de “buscar y tratar” Hp se ha validado 
en varios estudios como la primera elección en el 
tratamiento de pacientes jóvenes con síntomas de 
dispepsia sin signos de alarma (anemia, datos de 
sangrado agudo o crónico, antecedentes de úlcera 
péptica, odinofagia, disfagia, vómito persistente 
o recurrente, y pérdida de peso por causas gas-
trointestinales). En un meta-análisis del grupo de 
revisión de la colaboración Cochrane, Moayyedi y 
colaboradores consideraron los méritos relativos de 
ambas propuestas y concluyeron que el uso de in-
hibidores de la bomba es más efectivo en términos 
de costo en el tratamiento de la dispepsia y, aunque 
la endoscopia y toma de muestra para la detección 
de Hp puede beneficiar a ciertos pacientes, no resul-
ta efectiva en relación con el costo.11 Es importante 
considerar la capacidad diagnóstica de las pruebas 
no invasivas para establecer el diagnóstico de in-
fección por Hp. La prueba del aliento de urea y la 
presencia de antígeno en heces tienen una sensibili-
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dad y especificidad de 93 a 95%.2,11,12 El valor de las 
pruebas no invasivas depende del valor predictivo 
positivo y negativo, que a su vez se vinculan con 
la prevalencia de Hp en la población donde se reali-
za la prueba. Esta medida debe considerarse como 
necesaria en poblaciones con una prevalencia de 
Hp mayor de 20%, como es el caso de México. En 
poblaciones donde se demuestra que la prevalencia 
es menor, se recomienda el uso de inhibidores de la 
bomba de protones de forma empírica.12 

Existen pocos estudios aleatorizados bien 
realizados que valoren la eficacia de la terapia de 
erradicación de Hp en la dispepsia funcional en 
comparación con la terapia antisecretora. En pa-
cientes con úlcera péptica, se ha demostrado que 
la erradicación es más efectiva que el uso de anta-
gonistas de los receptores H2. Asimismo, gracias a 
un estudio de McCarthy en el que se siguió por un 
año a enfermos con dispepsia no ulcerosa tras la 
erradicación de Hp para comprobar la efectividad 
a largo plazo del tratamiento, se demostró que los 
individuos tratados con éxito permanecían asin-
tomáticos en comparación con los que mostraban 
infección persistente o reinfección.13 

Al revisar las publicaciones actuales, las guías 
de atención establecidas por la American Gastroen-

terological Association sugieren que la supresión 
empírica del ácido gástrico es la medida de elec-
ción en pacientes jóvenes, incluso en áreas con 
baja prevalencia de la infección. En pacientes ma-
yores de 55 años, la endoscopia temprana es un 
método sensible. Un factor preponderante a con-
siderar es el evidente nexo descrito en las últimas 
dos décadas entre Hp y cáncer gástrico, a tal grado 
que la Agencia Internacional para la Investigación 
del Cáncer ha designado al Hp como un carcinóge-
no del grupo 1.14 En consecuencia, se ha compro-
bado que la erradicación de Hp, además de atenuar 
los síntomas propios de la dispepsia funcional, se 
vincula con una significativa disminución del ries-
go de desarrollar cáncer gástrico.
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Contras
Helicobacter pylori (Hp) es la causa de la infec-
ción crónica bacteriana más frecuente en los 

seres humanos y se relaciona sobre todo con 
el desarrollo de úlcera péptica, cáncer gástrico 
y linfoma MALT (mucosa-associated lymphoid 

tissue, por sus siglas en inglés). A finales de la 
década de 1990 se propuso por primera vez una 
medida terapéutica basada en el resultado de la 
prueba serológica para identificar la infección.15 
La principal fortaleza de esta conducta terapéu-
tica radica en que puede curar a la mayoría de 
los pacientes con úlcera duodenal, mejorar los 
síntomas de aquellos enfermos con dispepsia 
funcional y, en teoría, modificar la evolución na-
tural de algunos sujetos infectados que al final 
podrían desarrollar cáncer gástrico . Esta reco-
mendación se ha considerado en múltiples estu-
dios con diferentes escenarios supuestos, distin-
tos modelos de análisis de decisión y cálculos 
de costo-efectividad, e incluso ha sido una reco-
mendación avalada por la American Gastroente-

rological Association.2 
Sin embargo, estudios realizados hace más de 

15 años demostraron que sólo 13% a 15% de los 
pacientes con dispepsia no investigada tiene úlcera 
péptica.16,17 A ello hay que agregar el hecho com-
probado de que la prevalencia e incidencia de la 
úlcera péptica han decrecido en los últimos años.18 
Aun en presencia de úlcera, el beneficio de erra-
dicar la bacteria no está garantizado, ya que no 
todas las úlceras pépticas se relacionan con Hp. 
La bacteria no se demuestra hasta en 27% de los 
pacientes con úlcera duodenal y 26% de los sujetos 
con úlcera gástrica.19-21 Por otro lado, la ganancia 
terapéutica que obtiene un paciente con dispepsia 
funcional al erradicar Hp es muy pequeña y en el 
medio mexicano no se ha valorado respecto del 
beneficio en términos del costo.22 Por último, aún 
persisten las dudas acerca de si la erradicación de 
Hp puede o no reducir el riesgo de cáncer gástrico 
y sólo 36% a 47% de todos los cánceres gástricos 
puede atribuirse a la bacteria.23 Por lo anterior, no 
existe un acuerdo general en relación con la mejor 
medida diagnóstica y terapéutica para los enfer-
mos con dispepsia no investigada. 

“Buscar y tratar”: ¿cuál es la evidencia científica?
Varios estudios han evaluado el procedimiento 
de “buscar y tratar” la bacteria en pacientes jó-
venes sin datos de alarma y, luego de múltiples 
consideraciones, se ha recomendado esta estra-
tegia por su efectividad respecto del costo; sin 
embargo, la evidencia que apoya esta conducta 
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no es uniforme. Lassen y colaboradores24 estudia-
ron a 500 pacientes con dispepsia que se asignaron 
de forma aleatoria para “buscar y tratar” o para 
endoscopia temprana. Luego de un año de segui-
miento, no se observaron diferencias significativas 
en síntomas, calidad de vida y empleo de recursos 
médicos entre ambos grupos. Aunque la estrategia 
de “buscar y tratar” redujo el número de endosco-
pias subsecuentes, una mayor proporción de los 
pacientes asignados a esta conducta se dijo insa-
tisfecha con su tratamiento (12% vs 14%). Dela-
ney y colaboradores25 realizaron un estudio clínico 
controlado en el que 699 pacientes con dispepsia 
no investigada se asignaron al procedimiento de 
“buscar y tratar” o a recibir IBP por 28 días. Tres-
cientos cuarenta y tres pacientes (100 infectados) 
se asignaron a la estrategia de identificar y erradi-
car la bacteria con antibióticos por siete días. Am-
bos grupos recibieron seguimiento para establecer 
la relación costo-efectividad y el efecto sobre los 
síntomas mediante un cuestionario validado. Lue-
go de 12 meses, se observó mejoría de los síntomas 
sin diferencia significativa entre ambos grupos y 
las dos conductas demostraron ser igual de efec-
tivas en relación con el costo. Duggan y colabora-
dores26 condujeron el primer estudio que comparó 
en forma directa las cuatro medidas terapéuticas 
en sujetos con dispepsia captados en el primer 
nivel de atención médica en el Reino Unido: en-
doscopia temprana, “buscar y tratar”, “buscar y 
hacer endoscopia” o antisecretores empíricos.  Un 
total de 762 pacientes se distribuyó en los cuatro 
grupos y se estableció un seguimiento de un año. 
La proporción de pacientes infectados fue de 25% 
en los grupos en los que se buscó la bacteria. A 
los dos meses, 74% de los individuos del grupo 
de endoscopia temprana manifestó no tener sín-
tomas o sólo molestias leves en comparación con 
55% de los tratados con IBP en forma empírica. 
Sin embargo, luego de 12 meses de seguimiento, 
no se identificaron diferencias en el alivio de los 
síntomas conseguido con las cuatro estrategias. La 
endoscopia temprana se relacionó con un menor 
número de consultas subsecuentes por dispepsia; 
“buscar y tratar” fue el procedimiento vinculado 
con un menor número de endoscopias subsecuen-
tes y la más efectiva respecto del costo, mientras 
que el tratamiento empírico con antisecretores fue 
el más barato de modo inicial, pero el más relacio-
nado con  endoscopias subsecuentes. Se reconoció 
a cuatro pacientes con cáncer esofágico o gástrico, 

todos ellos en los grupos en los que se aplicaron 
las medidas de búsqueda del Hp.

Además de la evidencia inconsistente, antes de 
recomendar esta conducta en México, es necesario 
considerar que la efectividad del “buscar y tratar” 
depende de la prevalencia local de la infección y 
que los costos evaluados en países desarrollados 
no son comparables con los del medio mexica-
no.27,28 En conclusión, la conducta de “buscar” la 
infección por Hp y “tratar” o erradicar la bacteria 
en pacientes con dispepsia no investigada es aún 
controversial y no constituye una recomendación 
que convenga aplicar hasta ahora en México. Aun 
cuando la base que sustenta esta recomendación 
en otros países es lógica y ha demostrado ser una 
medida efectiva para el costo, no está exenta de 
riesgos. Es posible que las características propias 
de la bacteria y el huésped permitan identificar de 
mejor manera a la población beneficiada con esta 
conducta. Es preciso estar atentos a la evidencia 
que se genere en el futuro.
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El balance

La propuesta diagnóstica y terapéutica hacia los 
sujetos que acuden a consulta médica por sínto-
mas dispépticos puede representar elevados cos-
tos económicos y una merma importante de los 
recursos destinados al cuidado de la salud. Esto 
es así por la gran prevalencia de dispepsia en la 
población general y la existencia de aspectos aún 
controversiales, como el papel de la infección por 
Hp, una infección  también de alta prevalencia en 
la población mexicana.  

Se han propuesto diversas políticas para el tra-
tamiento inicial de los pacientes jóvenes con dis-
pepsia no investigada y sin datos de alarma, como 
lo han comentado los dos autores previos:
•฀ Realización de pruebas no invasivas para 

identificar Hp y realización de endoscopia en 
aquéllos con una prueba positiva, lo que se co-
noce como “buscar y hacer endoscopia.”

•฀ Buscar mediante diversos métodos la presen-
cia de infección por Hp e instituir tratamiento 
de erradicación en los casos positivos, lo que 
se conoce como “buscar y tratar”.
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•฀ Prescribir tratamiento inicial con inhibidores 
de la secreción ácida.
La evidencia disponible en la bibliografía para 

el control de la dispepsia no investigada es una de 
las más extensas y vastas en el área de la gastroen-
terología. Existen múltiples ensayos clínicos con-
trolados que comparan cada una de las estrategias 
disponibles. Estos estudios son “pragmáticos”, ya 
que cuantifican el beneficio que producen las in-
tervenciones en un ambiente similar al observado 
en la práctica clínica, la selección de los pacientes 
incluye muestras que parecen ser generalizables a 
la población general, se comparan las conductas 
entre sí (más que compararlas contra placebo) y se 
reportan los resultados con relevancia clínica tan-
to para médicos como para pacientes. No obstante, 
la realización de ensayos clínicos controlados con 
un número considerable de pacientes es difícil y, 
aún más, los estudios individuales realizados no 
ponderan con frecuencia el efecto sobre los “sín-
tomas” de cada uno de estos procedimientos. Ade-
más, estos estudios no examinan el efecto sobre 
los costos que tendría pasar de una estrategia a 
otra en un mismo individuo (situación nada infre-
cuente en el contexto clínico).

La posición en favor de “buscar y tratar” Hp 
en individuos con dispepsia no investigada po-
dría recomendarse en el entorno de aquellos que 
no tienen datos de alarma, como ya se comen-
tó, puesto que ante signos de alarma el paciente 
debe someterse a una búsqueda exhaustiva que 
explique tales datos. Sin embargo, la medida de 
“buscar y tratar” al Hp en este grupo de enfermos 
implica algunas consideraciones, desventajas y 
riesgos potenciales que han contribuido a que la 
Asociación Mexicana de Gastroenterología no re-
comiende esta conducta terapéutica para su apli-
cación general en México.27,28 

Existen múltiples pruebas para establecer el 
diagnóstico de infección por Hp, y si bien todas 
cuentan con buena sensibilidad y especificidad 
ninguna es perfecta. Por obvias razones, las prue-
bas invasivas no son aplicables en la estrategia de 
“buscar y tratar”. En caso de inclinarse por “bus-
car y tratar”, debe emplearse la detección de antí-
genos fecales, la prueba serológica con bicarbonato 
marcado con carbono-13 o la prueba de aliento con 
urea marcada.2 La disponibilidad de estas pruebas 
en México es muy variable y su efectividad para el 
costo no se ha evaluado en este país.27,28 Su aplica-
ción regular en pacientes con dispepsia no inves-

tigada podría resultar en el sobre-tratamiento de 
casos con pruebas falsas positivas y el sub-trata-
miento de pacientes con pruebas falsas negativas.

Otro problema que surge al aplicar la conducta 
de “buscar y tratar” es la posibilidad de pasar por 
alto otras lesiones no relacionadas con la bacteria. 
En la mayoría de las series, las lesiones no ulcerosas 
encontradas más a menudo durante la endoscopia 
de pacientes con dispepsia son la esofagitis erosiva 
(hasta en 15% de los casos) y los cánceres esofágico 
o gástrico (2%).16,17 Aun cuando el riesgo de cual-
quier individuo de desarrollar una neoplasia malig-
na sin presentar algún dato de alarma (pérdida de 
peso, datos de hemorragia, disfagia, etc.) es muy 
bajo, uno de cada cuatro sujetos con neoplasia del 
aparato digestivo alto carece de signos de alarma 
al momento del diagnóstico.29 En consecuencia, la 
posibilidad de que alguna lesión grave pase inad-
vertida con esta estrategia es baja, pero está latente. 

Por otra parte, la administración de antibió-
ticos para erradicar Hp ha alterado en forma es-
pectacular la incidencia e historia natural de la 
enfermedad ulcerosa péptica. Varios estudios do-
cumentan un incremento gradual de la resistencia 
del Hp a los antimicrobianos, sobre todo a macró-
lidos, quinolonas y nitroimidazoles en virtud del 
uso amplio concedido a estos fármacos en la co-
munidad con múltiples indicaciones.30 Existe una 
preocupación acerca de si la conducta de “buscar y 
tratar” podría contribuir al desarrollo de mayor re-
sistencia, ya que algunos estudios demuestran que 
la resistencia aumenta de manera notable después 
de administrar el tratamiento de erradicación.31 Es 
importante destacar que en México, sin utilizar de 
forma universal la conducta de “buscar y tratar”, 
la resistencia al metronidazol es cercana a 58% y 
a la claritromicina hasta de 11%.32,33

En conclusión, en sujetos jóvenes con sínto-
mas dispépticos sin datos de alarma, la realización 
de procedimientos no invasivos, como “buscar y 
tratar” Hp o instituir tratamiento empírico con IBP, 
parece ser equivalente y segura, aunque la elec-
ción debe basarse en factores como la prevalen-
cia, los estándares diagnósticos y las políticas de 
salud disponibles en el medio. Por lo tanto, en un 
país con una prevalencia calculada de Hp cercana 
a 66% como México, antes de asegurar que una 
estrategia es superior a otra es necesario generar 
evidencia propia que permita adecuar y establecer 
el tratamiento de los pacientes mexicanos con dis-
pepsia sin investigar.
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