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Presentació
El Projecte de direcció clínica de l’Institut Català de la Salut té per objectiu capacitar els

equips assistencials per assolir els objectius i afavorir la implantació de mesures de millo-

ra contínua de la qualitat. També desitja promoure l’aplicació de la millor evidència cientí-

fica en la pràctica assistencial.

Les guies de pràctica clínica són una sèrie de recomanacions fonamentades en el coneixe-

ment científic per a l’abordatge dels principals problemes de salut. Estan elaborades per

professionals destacats de la institució, mitjançant una revisió sistemàtica de les evidèn-

cies científiques. El rigor metodològic amb què han estat fetes, i les revisions realitzades

per les societats científiques catalanes i altres organitzacions com són l’Agència

d’Avaluació de Tecnologia i Recerca Mèdiques o la Fundació Institut Català de

Farmacologia avalen la seva qualitat tècnica. 

Dins aquest projecte de Direcció Clínica, us presentem, la segona guia que aborda la pre-

venció, el diagnòstic i el tractament de la dispèpsia i la infecció per Helicobacter pylori.

Els nostres pacients mereixen rebre una atenció sanitària basada tant com sigui possible

en criteris científics. És per això que us agrairem que reviseu aquests documents i els con-

sidereu a l’hora de prendre les vostres decisions assistencials. L’esforç realitzat en la seva

elaboració només té sentit si aquestes guies són aplicades en la pràctica clínica diària. Les

guies són un element de suport i ajut al professional, però no poden respondre a totes les

situacions complexes que es produeixen a la consulta, on és el professional qui ha d’indi-

vidualitzar i decidir en funció de les característiques i preferències de cada pacient. 

Finalment, volem agrair la participació de tots els qui han treballat durament per fer pos-

sible aquest projecte, que esperem marqui un punt d’inflexió en el paper de la institució

en la promoció de la qualitat de l’atenció sanitària que s’ofereix en els centres d’atenció

primària.

Alícia Granados
Directora gerent 

Joan Gené
Director
Divisió d’Atenció Primària
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(Nivells
d’EC Ia, Ib)

(Nivells d’EC
IIa, IIb, III)

(Nivell d’EC IV)

Nivells d’evidència científica 
i grau de les recomanacions utilitzades*

Nivell Tipus d’evidència científica (EC)

Ia L’evidència científica prové de metaanàlisis d’assaigs clínics controlats

aleatoris.

Ib L’evidència científica prové d’almenys un assaig clínic controlat 

i aleatori.

IIa L’evidència científica prové d’almenys un estudi prospectiu controlat

ben dissenyat sense aleatoritzar.

IIb L’evidència científica prové d’almenys un estudi quasi experimental

ben dissenyat.

III L’evidència científica prové d’estudis descriptius no experimentals

ben dissenyats, com són estudis comparatius, estudis de correlació 

o estudis de casos i controls.

IV L’evidència científica prové de documents o opinions de comitès 

d’experts i/o experiències clíniques d’autoritats de prestigi.

Grau Recomanació

A Requereix almenys un assaig controlat aleatori correctament dissenyat 

i de grandària adequada o una metaanàlisi d’assaigs controlats 

i aleatoris.

B Requereix disposar d’estudis clínics metodològicament correctes 

que no siguin assaigs controlats aleatoris sobre el tema de la reco-

manació. Inclou estudis que no compleixin els criteris d’A ni de C.

C Requereix disposar de documents o opinions de comitès d’experts i/o

experiències clíniques d’autoritats reconegudes. Indica l’absència 

d’estudis clínics directament aplicables i d’alta qualitat.

En el text s’indica només el grau d’evidència de la recomanació que sustenta cadascu-

na de les recomanacions efectuades, mitjançant un requadre.

* US Agency for Health Care Policy and Research
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de la dispèpsia 

1.1. Com podem definir la dispèpsia?
D’acord amb el consens d’experts aconseguit a Roma l’any 1999, la dispèpsia es defineix

com qualsevol dolor o molèstia localitzats en la part central superior de l’abdomen.1

Molèstia (o incomoditat) es refereix a una sensació negativa no dolorosa tal com pot ser:

la inflor abdominal, la sacietat precoç, la distensió o la nàusea. Els símptomes poden ser

continus o intermitents i estar relacionats o no amb la ingesta. És important recordar que

el dolor o la molèstia s’ha de localitzar prop de la línia mitjana abdominal, de tal forma que

el dolor en els hipocondris dret o esquerre no es considera característic de la dispèpsia.

La pirosi tampoc no es considera part de la dispèpsia ja que és considerablement especí-

fica de la malaltia per reflux gastroesofàgic (MRGE).2, 3

No obstant això, des d’un punt de vista pràctic, es pot utilitzar com a definició de treball

de la dispèpsia, la següent: 

La dispèpsia* és el dolor o la molèstia localitzats en la part central superior de l’abdo-

men que es manifesta en homes o dones no embarassades, se suposa que originat en

el tracte digestiu superior, i que ha estat present en més del 25% dels dies, durant les 4

últimes setmanes.4

L’ MRGE i el càncer gàstric (i en general, qualsevol patologia orgànica que causi dispèpsia)

constitueixen també un tipus de dispèpsia orgànica però no són objecte d’aquesta guia de

pràctica clínica perquè necessiten, ambdós casos, una estratègia diagnòstica i de tracta-

ment específica, diferent a la que s’aborda en aquesta guia.

Aquesta classificació no inclou les lesions que són un efecte secundari al consum de fàr-

macs gastrolesius, per considerar-les una entitat diferenciada, tant en el tractament com

en el seguiment.

1.2. Classificació de la dispèpsia
Tradicionalment s’ha dividit la dispèpsia en ulcerosa i no ulcerosa, però aquesta classifi-

cació no és adequada ja que la malaltia ulcerosa és només una de les possibles causes

orgàniques que poden produir símptomes dispèptics. És més apropiat classificar la

dispèpsia en orgànica i funcional (no orgànica). No obstant això, és important recordar que

* Definició que s’ha adoptat per a aquesta guia de pràctica clínica i que es refereix a adults. No és una definició
vàlida per a pediatria.



no a tots els individus amb símptomes dispèptics està indicat realitzar-los proves i, per

tant, en aquesta guia de pràctica clínica es parlarà també de dispèpsia no investigada

(quan no se sap encara si la dispèpsia té un origen orgànic ja que no s’ha portat a terme

cap prova diagnòstica). 

Dispèpsia orgànica
La malaltia ulcerosa pèptica és un tipus de dispèpsia orgànica que engloba les situacions

següents:

• Duodè: úlcera duodenal, duodenitis erosiva, bulb duodenal deformat inflamatori o cica-

tricial.

• Estómac: úlcera gàstrica.

La duodenitis erosiva es comporta, en la seva clínica, fisiopatologia i resposta terapèutica,

de forma molt similar a l’úlcera duodenal, per la qual cosa ha de ser considerada i tracta-

da de forma semblant.5

Dispèpsia funcional 
La dispèpsia funcional continua sent un diagnòstic d’exclusió, i per tant, s’han de descar-

tar les alteracions estructurals, les malalties metabòliques i els trastorns induïts per l’alco-

hol o els fàrmacs, per considerar-la com a tal. La seva etiopatogènia és encara incerta, tot

i que se la relaciona especialment amb anomalies de la motilitat gastroduodenal,6 un aug-

ment de la percepció visceral7 i amb factors psicològics.8

La gastritis és un terme histològic i no té, en si, cap repercussió simptomatològica. No s’ha

d’emprar el terme gastritis per referir-se a la dispèpsia. 

Criteris diagnòstics de dispèpsia funcional
D’acord amb els anomenats criteris de Roma II (Roma, 1999),1 per establir el diagnòstic de

dispèpsia funcional s’han de complir les condicions següents:*

1. Símptomes amb una duració mínima de 12 setmanes (que no han de ser

necessàriament consecutives) durant els últims 12 mesos. 

2. Presència de dispèpsia (dolor o molèstia abdominals localitzats en la part cen-

tral superior de l‘abdomen) de forma persistent o recurrent.

3. Absència de malalties orgàniques que puguin originar els símptomes, després

de realitzar l’endoscòpia digestiva alta. 

4. Símptomes que no s’alleugen exclusivament amb la defecació ni s’associen amb

canvis en la freqüència o consistència de les deposicions (per diferenciar-la de

la síndrome del budell irritable).
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En els pacients amb història prèvia de malaltia ulcerosa pèptica no s’hauria d’establir a

priori el diagnòstic de dispèpsia funcional, encara que és possible que, en alguns casos, la

persistència dels símptomes després de l’eradicació d’Helicobacter pylori (H. pylori) sigui

d’origen funcional.

Subtipus de dispèpsia funcional
Des del punt de vista fisiopatològic no ha pogut demostrar-se l’existència de subtipus dis-

tints de dispèpsia funcional. No obstant això, en funció de les seves manifestacions clíni-

ques, se l’ha dividida de la forma següent: 

A. Tipus ulcerós, si el símptoma predominant és el dolor en la part superior de l’abdomen. 

B. Tipus amb dismotilitat, si la molèstia principal no és dolorosa sinó que consisteix en ple-

nitud, distensió, sacietat precoç o nàusees. 

C. Tipus inespecífic, si no es compleixen els criteris de la dispèpsia funcional del tipus ulce-

rós, ni del tipus amb dismotilitat.

Aquesta subdivisió, encara que conceptualment vàlida, és d’una utilitat clínica relativa, ja

que en molts casos els símptomes se sobreposen. A més, no s’ha demostrat la relació

entre les diferents manifestacions dispèptiques i les alteracions funcionals objectivables.

Criteris de derivació a l’especialista:
Pel fet que la dispèpsia és una malaltia heterogènia, tant per la seva etiopatogènia com per

la seva severitat, hi haurà situacions que poden ser abordades pel metge d’atenció primà-

ria i altres, per l’especialista en aparell digestiu.

Això estarà condicionat per les característiques del professional, les del pacient i per l’ac-

cessibilitat a les proves complementàries.

Es consideren criteris de derivació:

1. Indicació de practicar endoscòpia però manca d’accessibilitat, a la prova.

2. Indicació de practicar test de l’alè o altres proves complementàries però manca d’ac-

cessibilitat.

3. Fracàs de la teràpia de segona línia en la malaltia ulcerosa.

4. Absència de resposta al tractament en pacients amb dispèpsia funcional i simptomato-

logia greu.

5. Sospita de malaltia maligna.
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2. Diagnòstic
2.1. Quins pacients s’han d’investigar?
És prioritari descartar l’origen orgànic de les molèsties en tot pacient que compleixi crite-

ris de dispèpsia. Com en qualsevol patologia, és obligatori fer una història clínica i una

exploració física exhaustives perquè seran la clau per a un abordatge correcte. No obstant

això, la sensibilitat i l’especificitat de la història clínica per al diagnòstic són baixes (apro-

ximadament del 70%)9. Si tenim en compte la prevalença de patologia orgànica en la pobla-

ció en general, també són baixos els seus valors predictius positiu i negatiu.9 La clínica de

la dispèpsia no és exclusiva de l’úlcera pèptica sinó que també pot ser originada per pato-

logies tan diverses com són: l’MRGE, el consum de fàrmacs gastrolesius, les transgressions

dietètiques, el càncer gàstric, la cardiopatia isquèmica, la patologia hepatobiliar, la dispèp-

sia funcional, etc.10, 11, 12, 13

El pronòstic del càncer gàstric millora clarament si es realitzen un diagnòstic i un tracta-

ment precoços.13, 14, 15 La seva prevalença és baixa a Catalunya15, 16 i depèn de l’edat. En diver-

sos estudis es demostra que l’existència de neoplàsia gàstrica per sota dels 45 anys és

molt infreqüent.15, 17, 18 Al Canadà, la probabilitat de tenir càncer gàstric per sota dels 50

anys en pacients amb dispèpsia és del 0,1%.19 Resultats semblants s’han publicat respecte

a la població de Catalunya.15

L’associació de la dispèpsia amb signes i símptomes d’alarma (taula 1) pot suggerir la

presència de càncer gàstric,17,18 però no hi ha cap estudi que avaluï el valor dels signes i

símptomes d’alarma en el maneig i seguiment del pacient. 

Recentment s’ha publicat un estudi, realitzat i validat en el nostre medi, que demostra la

utilitat d’un qüestionari per identificar els pacients de risc.16 Aquells que obtinguin una

puntuació igual o superior a 7 en l’escala de signes i símptomes (taula 2) seran seleccio-

nats per a l’estudi endoscòpic.124

Taula 1. Signes i símptomes d’alarma

➪ Disfàgia.

➪ Vòmits repetits.

➪ Evidència de sagnat digestiu o anèmia.

➪ Pèrdua de pes no explicada.

➪ Troballes patològiques rellevants en l’exploració física (adenomegàlies, 

visceromegàlies, masses abdominals).

➪ Dolor continu, sobretot si és intens o nocturn.
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Taula 2. Qüestionari per a la selecció de pacients per a estudi endoscòpic

Preguntes Puntuació

Presència de signes i símptomes d’alarma Endoscòpia directament

Edat superior a 40 anys 1

Gènere masculí 2

Sobrepès (índex de massa corporal >25) 1

Hàbits intestinals normals 1

Consum d’alcohol >30 g/dia 1

Consum de tabac >10 cigarretes/dia 1

AINE >2 dosis/setmana 2

Dolor epigàstric episòdic 1

Dolor que s’alleuja en menjar 2

Presència de cremor d’estómac 2

Cremor d’estómac diàriament 2

Cremor d’estómac moderada o intensa 1

Úlcera pèptica prèvia documentada 2

Cal indicar endoscòpia en cas de puntuació ≥7.

La història clínica i l’exploració física són fonamentals per orientar-nos sobre les possi-

bles causes de dispèpsia (nivell d’evidència científica IV). C
Es recomana un estudi gastroscòpic de la dispèpsia no investigada, en malalts majors

de 45 anys, en els que presenten signes o símptomes d’alarma o bé en els que tenen

una puntuació ≥ 7 en l’escala de signes i símptomes validada en el nostre medi (nivell
d’evidència científica III). B

2.2.A quins pacients no se’ls ha de realitzar 
una endoscòpia digestiva inicialment?

La incidència de càncer gàstric en persones més joves de 45 anys és mínima 15, 17, 18, 19 i si

existeix, hi ha almenys un signe o símptoma d’alarma.13, 17, 20 D’entrada, no s’investigaria un

primer brot de dispèpsia en persones més joves d’aquesta edat, excepte si presenten sig-

nes o símptomes d’alarma o tenen una puntuació ≥ 7 en l’escala de signes i/o símptomes

validada en el nostre medi (figura 1).

15Direcció clínica en l’atenció primàriaInstitut Català de la Salut

D
is

p
èp

si
a 

- 
H

. 
p

yl
o

ri



No s’han de triar per a estudi inicial aquells pacients amb símptomes altament indicatius

d’MRGE (pirosi i/o regurgitació àcida) en absència d’altres símptomes acompanyants

(dolor/malestar abdominal, distensió, plenitud, nàusees, vòmits, disfàgia, odinofàgia). La

pirosi i la regurgitació àcida són altament específiques de l’MRGE2 i, per tant, podem ini-

ciar en aquests casos un tractament empíric.3, 21
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Dolor o molèstia a la part central de l’abdomen superior que es
manifesta en homes o dones no embarassades, que se suposa
originat en el tracte digestiu superior, i ha estat present el 25%
dels dies en les darreres 4 setmanes.

Cal descartar:
Malaltia per reflux gastroesofàgic.

Síndrome del budell irritable.
Patologia extradigestiva o consum 

de fàrmacs.

Signes i símptomes d’alarma (taula 1) 
o puntuació ≥7 en l’escala de signes 

i símptomes (taula 2)?

Sí

Endoscòpia

Úlcera duodenal

Dispèpsia no investigada

No

Figura 3
Figura 2

Úlcera gàstrica Figura 4

Figura 5No lesions. Normal Dispèpsia funcional

Altres
Tractament i seguiment específics

de la patologia diagnosticada

Figura 1. Maneig inicial del pacient amb dispèpsia.



D’acord amb l’experiència clínica, tampoc s’han de seleccionar els pacients amb diagnòstic

previ d’úlcera duodenal (documentada per endoscòpia en els últims 5 anys)en els quals no

hagi estat eradicat l’H. pylori, que tinguin molèsties semblants a les ja patides i que no tin-

guin símptomes ni signes d’alarma. La probabilitat que es tracti d’un nou brot de malaltia

ulcerosa és tan alta que es pot recórrer directament al tractament d’eradicació empírica.22

Finalment, han de ser considerats de forma independent aquells malalts, les molèsties

dels quals siguin atribuïbles, per història clínica i exploració física, a transgressions dietè-

tiques, al consum de fàrmacs o a una patologia extradigestiva. 

No es recomana realitzar inicialment una endoscòpia digestiva davant d’un primer epi-

sodi de dispèpsia en malalts més joves de 45 anys, sense signes ni símptomes d’alarma

(nivell d’evidència científica III).  B
No es recomana realitzar inicialment una endoscòpia digestiva en malalts amb símpto-

mes altament suggestius d’MRGE. (nivell d’evidència científica Ib).  A
No es recomana repetir l’endoscòpia en pacients diagnosticats d’úlcera duodenal en els

últims 5 anys, que no tinguin l’H. pylori eradicat i que presentin una clínica molt similar

a la del diagnòstic anterior. (nivell d’evidència científica IV).  C

2.3. Quin és el millor mètode diagnòstic 
de la dispèpsia?

El diagnòstic de la dispèpsia es pot abordar, fonamentalment, de dues formes distintes: 1)

investigant l’existència de lesions; 2) identificant (o no) la infecció d’H. pylori (hem de tenir

en compte que la seva prevalença és clínicament rellevant). En el nostre medi, la prevalença

d’infecció en pacients amb símptomes dispèptics és elevada, aproximadament del 70%.23

Investigació de l’existència de lesions
L’endoscòpia digestiva és la prova de referència (gold standard). Permet el diagnòstic de

lesions mucoses i té una precisió més gran que la radiologia amb contrast de bari.24,25,26 A

més, aporta l’aplicació concomitant d’altres tècniques diagnòstiques i de tractament

durant la seva realització, com poden ser, per exemple: presa de biòpsies, cultius, test de

la ureasa ràpida, extracció de pòlips, cauterització de lesions sagnants, etc. Els principals

inconvenients d’aquesta tècnica són: el cost, el fet que no sigui accessible a tots els met-

ges d’atenció primària, i que és agressiva per al pacient. 

La radiologia amb contrast té una accessibilitat més gran però les seves limitacions fan

que no sigui útil per al diagnòstic de la dispèpsia. L’endoscòpia és la prova d’elecció. Amb

tot, en cas de no poder-la dur a terme per alguna contraindicació, caldria avaluar el
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diagnòstic mitjançant els inhibidors de la bomba de protons (IBP) o la identificació de la

infecció per H. pylori, si es compleixen els criteris. Si no fos així, caldria considerar la deri-

vació del malalt. 

Identificació de la infecció per H. pylori
La infecció per H. pylori es pot detectar mitjançant mètodes invasius i no invasius:27, 28, 29

• Mètodes invasius:
És imprescindible la pràctica d’una endoscòpia per dur-los a terme.

– Histologia. Té una sensibilitat i especificitat altes.30 Requereix la presa de biòpsies i una

tinció posterior. En casos de gastritis atròfica pot caldre obtenir múltiples mostres per

arribar al diagnòstic.31

– Test de la ureasa ràpida. Mètode senzill que té una sensibilitat i especificitat altes.30, 32

Actualment, es considera la prova d’elecció per al diagnòstic de la infecció en aquells

pacients als quals es realitza una endoscòpia, excepte en el cas que presentin una úlce-

ra pèptica sagnant. En aquest supòsit, la sensibilitat de la prova descendeix i si resul-

ta negativa, s’ha de confirmar el resultat amb mètodes no invasius (test de l‘alè).33

– Cultiu. És el mètode més específic però la seva sensibilitat és molt variable.31 És una

tècnica complicada i laboriosa per la qual cosa no es considera d’elecció. No obstant

això, pot ésser útil per a l’estudi de les resistències bacterianes.

En la taula 3 es mostra la sensibilitat i l’especificitat de les diferents proves invasives.

• Mètodes no invasius 
– No cal un estudi endoscòpic.

– Test de l’alè amb urea marcada amb carboni-13 (13C). Té una sensibilitat i una especifi-

citat altes. Ha demostrat ser més sensible que el test de la ureasa ràpida i que la his-

tologia.34, 35 És la prova d’elecció per a aquells pacients als quals no els cal l’endoscò-

pia.43, 36

– Serologia. Perquè sigui útil ha d’estar validada (sensibilitat i especificitat acceptables

en el nostre medi). Consisteix en la detecció d’IgG específiques en sang. No és útil per

a la comprovació de l’eradicació.28 És una tècnica molt sensible però poc específi-

ca.30,37,38,39 En una metaanàlisi es va demostrar que hi havia petites diferències respecte

a la sensibilitat i l’especificitat entre diversos equips comercialitzats,37 per la qual cosa

únicament s’han d’utilitzar tests validats en el medi on s’han d’aplicar.

– Detecció d’antígens en femtes. Consisteix en la detecció d’antígens d’H. pylori en les

femtes del pacient. És un test diagnòstic molt recent i no se’n sap ben bé la utilitat clí-

nica.40, 41, 42

En la taula 4 es mostra la sensibilitat i l’especificitat de les diferents proves no invasives.
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dels receptors H2 (antiH2), 2 setmanes abans de la prova46, 47 ni antibiòtics 4 setmanes abans.48

Taula 3. Sensibilitat i especificitat de les proves diagnòstiques d’H. pylori.
Mètodes invasius. 

Sensibilitat (%) Especificitat (%) Estudis Mètode de validació

Cultiu 77,4 100 Forné 200132

(Terrassa)

Histologia 88 90 Alcalde 199430 Dues proves 
(Madrid) positives (TUR, H, S)

Ureasa ràpida 92 90 Alcalde 199430 Dues proves 
(Madrid) positives (TUR, H, S)

96,9 94,1 Forné 200132 Mostra única antral
(Terrassa)

Abreviacions: TUR = test de la ureasa ràpida, H = histologia, S = serologia.

Taula 4. Sensibilitat i especificitat de les proves diagnòstiques d’H. pylori.
Mètodes no invasius. 

S (%) E (%) VPP (%) VPN (%) Estudis Mètode de validació

Test de l’alè amb urea 96 100 Alcalde 199430 Dues proves
marcada amb 13C (Madrid) positives (TUR, H, S)

95,5 93,5 Forné M 200032

(Terrassa)

96,5 96 Roberts 200044

(Gran Bretanya)

Serologia

Helico G 88 80 Alcalde 199430 Dues proves
(Madrid) positives (TUR, H, S)

Pyloriset EIA-G test 91 78 Lewin-van den H
Broek 199937 Realitzat en 

(Holanda) atenció primària

Pyloriset EIA-G test 94,3 88,9 92,2 91,5 Juncal AR 199838

(Galícia) C, H i TUR

Chemifarma 78,8 100 100 76,7 Juncal AR 199838

(Galícia) H, TUR i U13C

Plate 85,3 87,5 90 80,7 Juncal AR 199838

(Galícia) H, TUR i U13C

Milenia 80 66,7 77 70,7 Juncal AR 199838

(Galícia) H, TUR i U13C

Diversos 89 79 Roberts 200044

(Gran Bretanya) Metaanàlisi

Diversos 85 79 Loy 199639 Metaanàlisi

H pylori en femtes 92,2 97,4 97,9 90,5 Braden 200040

(Alemanya) U13C

92,8 92,3 98,1 75 Calvet X 199941

(Sabadell) H, TUR i U13C

89,5 77,8 Forné M 200042

(Terrassa) H, TUR i U13C

Abreviacions: S = sensibilitat; E = especificitat; VPP = valor predictiu positiu; VPN = valor predictiu negatiu, TUR
= test de la ureasa ràpida, H = histologia, S = serologia, U13C = test de l’alè amb urea marcada amb 13C.



• Proves de control posteradicació d’H. pylori
Escollir una prova o una altra dependrà de si està indicat realitzar una gastroscòpia de con-

trol i de l’efectivitat del tractament eradicatiu administrat. 

Endoscòpia de control indicada:

Són aplicables els criteris anteriorment exposats. El test de la ureasa ràpida és la prova d’e-

lecció.

Endoscòpia de control NO indicada:

– Úlcera duodenal no complicada en malalts ASIMPTOMÀTICS. 

En un estudi realitzat en el nostre medi, no va resultar cost-efectiu comprovar l’eradi-

cació en pacients asimptomàtics.49 No està indicada cap prova de rutina.

– Úlcera duodenal no complicada en malalts SIMPTOMÀTICS. 

La prova de referència en aquest supòsit és el test de l’alè amb urea marcada amb 13C.50

La serologia ha demostrat ser igual de sensible i específica que el test de l’alè amb urea

marcada amb 13C, i és més econòmica i accessible que aquest.51 Els principals inconve-

nients de l’aplicació de la serologia en el control de l’eradicació són: la necessitat de

dues mostres (abans i després de l’eradicació) i la variabilitat dels estudis publicats fins

ara respecte al nivell de disminució de títols que es considera significatiu posteradica-

ció i a la determinació del nombre de setmanes que cal esperar per repetir la serolo-

gia.28, 51, 52

La determinació d’antígens H. pylori en femtes també ha demostrat ser igual de sensi-

ble i específica que el test de l’alè amb urea marcada amb 13C40, 42, 53 , però encara no s’ha

establert la seva utilitat en el control de l’eradicació en atenció primària.

El test d’elecció per al diagnòstic de la infecció per H. pylori és:

➪ El test de la ureasa ràpida, per a les persones que necessiten endoscòpia (nivell
d’evidència científica I). A

➪ El test de l’alè amb urea marcada amb 13C o la serologia validada, per als casos

que no necessiten endoscòpia (nivell d’evidència científica I).  A
La prova d’elecció per al control de l’eradicació és:

➪ En pacients amb úlcera gàstrica, l’endoscòpia associada al test de la ureasa ràpi-

da. (nivell d’evidència científica I). A
➪ En pacients amb úlcera duodenal, asimptomàtics, no cal comprovar l’eradicació

(nivell d’evidència científica I). A 
➪ En pacients amb úlcera duodenal, simptomàtics, test de l’alè amb urea marcada

13C. (nivell d’evidència científica I).  A
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2.4. Quina és la millor estratègia diagnòstica 
i terapèutica?

En els darrers anys s’han considerat múltiples estratègies per al maneig de la dispèpsia no

investigada. Aquestes serien aplicables a malalts joves (més joves de 45 anys) que no pre-

sentin signes ni símptomes d’alarma.

Endoscòpia inicial
L’endoscòpia és la prova diagnòstica d’elecció en pacients amb signes i símptomes d’alar-

ma, amb una puntuació ≥ 7 en l’escala de signes i símptomes validada en el nostre medi,

o en pacients en qui ha fracassat el tractament empíric o presenten recurrències.

La investigació d’un primer episodi de dispèpsia en malalts més joves de 45 anys no està

universalment acceptada, fonamentalment a causa de l’agressivitat de l’endoscòpia i de la

seva dubtosa relació cost-efectivitat. Els estudis que comparen la investigació inicial de la

dispèpsia per mitjà de l’endoscòpia respecte al tractament antisecretori empíric no han

demostrat que l’endoscòpia sigui més eficaç.54,55 Tot i així, per la seva heterogeneïtat és difí-

cil l’extrapolació d’aquestes dades a l’àmbit de l’atenció primària. 

No es recomana un estudi endoscòpic inicial d’un primer episodi de dispèpsia en

pacients sense símptomes o signes d’alarma, menors de 45 anys o amb una pun-

tuació <7 en l’escala de signes i símptomes validada en el nostre medi (nivell d’e-
vidència científica Ib).  A 

Determinació de la condició d’H. pylori i endoscòpia selectiva
Consisteix a investigar la presència d’H. pylori per mitjà de mètodes no invasius i a realitzar

posteriorment una endoscòpia només en els casos positius. Aquesta estratègia pretén l’op-

timació dels recursos, indicant la prova només en pacients seleccionats. Tindria els incon-

venients següents: duplicació de proves (disminució cost-efectivitat), diagnòstic etiològic

menor dels casos negatius respecte als positius, i retard en el diagnòstic i tractament dels

casos positius. No s’han publicat estudis que avaluïn o comparin aquesta estratègia amb

altres en l’àmbit de l’atenció primària. No és útil la determinació de la condició d’H. pylori

per al cribratge de patologia orgànica en el nostre medi per l’alta prevalença d’H. pylori.

No es recomana la determinació d’H. pylori com a prova de cribratge de patologia

orgànica en els pacients amb dispèpsia per l’alta prevalença d’infecció per H. pylori

en el nostre medi (nivell d’evidència científica IV).  C

Investigar i tractar: determinació de la condició d’H. pylori i eradi-
cació selectiva
L’estratègia d’investigar i tractar consisteix a investigar (en pacients més joves de 45 anys

sense signes ni símptomes d’alarma, amb símptomes durant més de 4 setmanes o amb epi-
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sodis similars previs) la presència d’H. pylori per mitjà de mètodes no invasius i a tractar els

pacients segons el resultat (eradicació en els positius i tractament antisecretori en els nega-

tius). Aquesta estratègia probablement es basa en l’alta prevalença de positivitat d’H. pylo-

ri en l’úlcera pèptica (90-95% de les úlceres duodenals i 60-80% de les úlceres gàstriques).23

No obstant això, aquesta estratègia té desavantatges. És possible que l’ús indiscriminat

d’antimicrobians augmenti les resistències, ja elevades amb el metronidazole (i en aug-

ment progressiu amb la claritromicina). Per altra banda, l’eradicació d’H. pylori no sembla

millorar sinó empitjorar els malalts amb MRGE. A més, no s’ha d’oblidar que, en aproxi-

madament el 50% dels pacients amb dispèpsia, aquesta és de tipus funcional i, fins i tot en

els estudis més optimistes, l’eradicació en millora només el 20%. 

En diversos estudis56,57,58,59,60 es demostra que l’estratègia d’investigar i tractar és més cost-

efectiva que l’endoscòpia precoç, després d’un any de seguiment: disminueix en un 63% el

nombre d’endoscòpies realitzades i millora la qualitat de vida dels pacients. No obstant

això, per la falta d’estudis publicats en el nostre context, és difícil extrapolar aquestes

dades a un medi de tan alta prevalença com el nostre i seria discutible que aquesta

estratègia fos més cost-efectiva que la resta.

Es recomana l’estratègia investigar i tractar en pacients més joves de 45 anys, sense

signes ni símptomes d’alarma, que presenten dispèpsia durant més de 4 setmanes

o episodis recurrents (nivell d’evidència científica IV). C

Tractament d’eradicació empírica de l’H. pylori 
Es basaria en el fet d’eradicar l’H. pylori en qualsevol pacient amb símptomes dispèptics, més

jove de 45 anys, sense signes ni símptomes d’alarma. Podria ser una bona estratègia en

àmbits amb alta prevalença d’ulcus entre la població infectada, però no s’han publicat

assaigs clínics que comparin l’efectivitat de l’eradicació empírica enfront d’altres estratègies. 

És recomanable realitzar un tractament d’eradicació empírica d’H. pylori si hi ha un

diagnòstic previ d’úlcera duodenal, documentat per mitjà d’una endoscòpia, (d’acord amb

l’experiència clínica podria ser raonable considerar un màxim de 5 anys); si els símptomes

són semblants als que ja s’han patit i s’han exclòs tant la presa d’AINE com la sospita clí-

nica de síndrome de Zollinger-Ellison. 

L’eradicació empírica de l’H. pylori pot ser una bona estratègia en àmbits amb alta

prevalença d’ulcus entre la població infectada per a aquells pacients més joves de

45 anys, sense signes ni símptomes d’alarma, que presentin dispèpsia de tipus ulce-

rós durant més de 4 setmanes o recidiva, després d’un tractament empíric. No obs-

tant això, no hi ha dades que avalin aquesta estratègia en el nostre medi per a la

dispèpsia no investigada. (nivell d’evidència científica IV).  C
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3.1. Quan es realitzarà un tractament empíric de la

dispèpsia no investigada?
En els darrers anys s’ha considerat l’opció de tractar empíricament la dispèpsia dels

pacients més joves de 45 anys sense signes o símptomes d’alarma, per l’alta prevalença de

dispèpsia funcional en l’àmbit de l’atenció primària.61 Es tracta d’una estratègia de cost

baix que podria afavorir una gestió millor del diagnòstic d’endoscòpia. Aquesta estratègia

tindria el risc de retardar el diagnòstic de patologies potencialment greus (càncer gàstric),

d’afavorir el tractament crònic i el de les recurrències amb antisecretoris i, a més, seria

necessari fer-ne un seguiment clínic a les 4-8 setmanes. 

Abans d’iniciar un tractament empíric s’han d’haver descartat, per història clínica i explo-

ració física, altres entitats (vegeu l’apartat anterior). Un altre punt important és saber el

temps d’evolució dels símptomes, ja que d’això en depèn el maneig posterior. Els pacients

amb un temps d’evolució curt, inferior a les 4 setmanes, podran ser seleccionats per a un

tractament empíric de la dispèpsia.62 En canvi, en els pacients amb un temps d’evolució

superior a les 4 setmanes la millor estratègia consistirà a investigar-ne la possible causa.

En aquest cas, si la clínica de la dispèpsia és del tipus ulcerós, s’investigarà la presència

d’H. pylori, i si és del tipus amb dismotilitat es realitzarà un tractament empíric de la

dispèpsia amb procinètics.62

El tractament empíric de la dispèpsia no investigada engloba els antiH2, els IBP i els pro-

cinètics. Per la seva banda, l’eradicació empírica consisteix a tractar la possible infecció

per H. pylori sense saber si n’hi ha. 

En pacients més joves de 45 anys o amb una puntuació <7 en l’escala de signes i

símptomes validada en el nostre medi, es podrà indicar tractament empíric de la

dispèpsia no investigada: si es tracta d’un primer episodi en el qual la duració de

símptomes sigui inferior a 4 setmanes, sempre que no vagi acompanyat de signes o

símptomes d’alarma i s’hagin descartat altres possibles causes mitjançant la histò-

ria clínica i l’exploració física. (nivell d’evidència científica III).  B

3.2. Quin tipus de tractament empíric cal seguir en la
dispèpsia no investigada?

En el tractament empíric de la dispèpsia (figura 2) no és fàcil escollir un fàrmac concret per

a un pacient determinat. S’han publicat assaigs clínics que comparen l’eficàcia entre IBP i

antiàcids (alginat),63 entre IBP i antiH2,64 entre antiH2 i antiàcids,65 entre IBP i cisaprida66 i

entre omeprazole i lanzoprazole.65 En aquests estudis es demostra que els IBP són més efi-

caços que els antiàcids i que els antiH2 en aquesta indicació, però cal tenir en compte que



com que es tracta de malalts no diagnosticats, és possible que entre ells s’hagin inclòs

malalts amb MRGE, cosa que esbiaixaria els resultats. No es van trobar diferències entre

els tractaments següents: IBP versus cisaprida i omeprazole versus lanzoprazole. 
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Figura 2. Maneig del pacient amb dispèpsia no investigada.
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Tractament empíric 
de la dispèpsia: 
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Control a les 4 
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mes predominants.

Amitriptilina i/o psicoteràpia
si hi ha trastorn psicològic

Prova de l’alè amb
urea marcada (13C) 
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Eradicació amb teràpia de 1a. línia: OCA
7 dies (OMC si al·lèrgia a penicil·lina,

RcbAC si al·lèrgica a IBP)

Figura 
3,4 o 5
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urea marcada (13C)

Teràpia de 2a. línia: OBcMT
(quàdruple) 14 dies

Avaluació a les 4-
8 setmanes
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la bomba 

de protons

* Si el benefici només és parcial: cal seguir 4 setmanes més i s’ha de tornar a valorar.

Abreviacions no habituals OBcMT= omeprazole, bismut col·loïdal, metronidazole, claritromicina.



Encara que la cisaprida s’ha demostrat útil en el tractament dels pacients amb dispèpsia,

la possible aparició d’efectes cardíacs adversos ha fet que se’n restringeixi molt l’ús. De

tota manera, actualment la cisaprida és de diagnòstic hospitalari. Existeix un fàrmac sem-

blant, la cinitaprida, però de moment no es disposa d’informació suficient sobre la seva

eficàcia, seguretat i efectivitat.

Els antiàcids no són efectius per al tractament dels malalts amb dispèpsia (nivell
d’evidència científica Ib).  A
En cas d’indicar-se tractament empíric de la dispèpsia no investigada amb símpto-

mes de tipus ulcerós, s’ha de fer amb IBP (nivell d’evidència científica Ib).  A
En cas d’indicar-se tractament empíric de la dispèpsia no investigada amb símpto-

mes del tipus amb dismotilitat, s’ha de fer amb procinètics (nivell d’evidència cien-
tífica IV). C

Els IBP són ben tolerats (provoquen efectes adversos mínims). Les dosis que s’han d’ad-

ministrar són:

– Omeprazole 20 mg/24 hores

– Lanzoprazole 30 mg/24 hores

– Pantoprazole 40 mg/24 hores

– Rabeprazole 20 mg/24 hores 

Els efectes adversos més freqüents dels procinètics solen ser la somnolència i la fatiga,

mentre que els més significatius són les reaccions extrapiramidals i algun cas d’hiperpro-

lactinèmia (i les arítmies, en el cas de la cisaprida). Les dosis que cal administrar són les

següents:

– Metoclopramida 10–20 mg/8 hores

– Cleboprida 0,5 mg/8 hores

– Domperidona 10 mg/8 hores (oral); 60 mg/6-12 hores (rectal)

– Cinitaprida 1 mg/8 hores

Duració del tractament empíric 
El tractament empíric de la dispèpsia no investigada ha de pautar-se durant 4 setmanes i

valorar-se al final del període. Si al final d’aquest període el pacient està asimptomàtic s’ha

d’interrompre el tractament. Si hi ha un benefici parcial se seguirà 4 setmanes més i es tor-

narà a valorar. Si no millora caldrà investigar la dispèpsia.67
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3.3. Eradicació de l’H. pylori en l’úlcera pèptica
El principal argument per recomanar l’eradicació en els pacients amb úlcera pèptica i

infecció per H. pylori és la dràstica disminució de les recidives ulceroses, tant en el cas

d’úlcera gàstrica (del 59% al 4%)68 com en el d’úlcera duodenal (del 67% al 6%).69 A més, la

majoria (92%) dels pacients tractats amb teràpies eradicatives es mantenen lliures d’úlce-

res durant 7,1 anys.70 L’eradicació és també superior al tractament antisecretori únic (antiH2

o IBP) en la rapidesa de la curació, la cicatrització de les úlceres71 i en la reducció de les

recidives.68, 72

Així mateix, l’eradicació és igualment més efectiva per reduir les recidives que la teràpia

de manteniment73 i s’ha mostrat més cost-efectiva que la teràpia antisecretòria.69, 74 

Per tot això, diversos consensos, guies i revisions recullen de forma inequívoca la reco-

manació d’eradicar l’H. pylori en pacients amb úlcera pèptica.5,67,75,76,77,78, 79,80,81

La duodenitis erosiva es considera part de la malaltia ulcerosa duodenal per la qual cosa

es recomana també l’eradicació de l’H. pylori en aquests pacients.5 

En pacients amb úlcera duodenal no cal investigar la presència d’infecció per H. pylori, ja

que pràcticament en tots els casos hi ha una infecció associada per H. pylori (després d’ex-

cloure els casos d’úlceres produïdes per AINE i els falsos negatius de les proves diagnòs-

tiques), per la qual cosa es pot eradicar sense confirmar-la82 (figura 3). En els casos d’úlce-

ra gàstrica cal investigar la presència d’ infecció i eradicar-la, si l’H. pylori hi és present.83

En cas contrari es tractarà amb antisecretoris (figura 4).

En l’úlcera duodenal no cal investigar l’H. pylori (nivell d’evidència científica III).  B
En l’úlcera gàstrica cal investigar la presència d’H. pylori. Si la infecció hi és present

s’ha d’eradicar l’H. pylori; si no hi ha infecció cal realitzar teràpia amb antisecretoris

(nivell d’evidència científica Ib).  A
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(OMC si al·lèrgia a penicil·lina, 
RcbAC si al·lèrgia a IBP)
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Figura 3. Maneig del pacient amb dispèpsia causada per úlcera duodenal
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Abans de tractar de les pautes per a l’eradicació, cal esmentar el llistat de patologies en

què segons les dades disponibles actualment, NO cal fer tractament d’eradicació (nivell
d’evidència científica IV).  C :5

•  Gastritis erosiva no relacionada amb el consum d’AINE.
•  Gastritis atròfica o superficial.
•  Metaplàsia intestinal o displàsia.
•  Història familiar de càncer gàstric.
•  Consum d’AINE.
•  Dispèpsia funcional.
•  MRGE.
•  Patologies extradigestives.
•  Cònjuges de pacients infectats per H. pylori.
•  Individus asimptomàtics amb infecció per H. pylori.

Figura 4. Maneig del pacient amb dispèpsia causada per úlcera gàstrica
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Inhibidor de la
bomba de protons 

Control a les 4-8 setmanes:
- Endoscòpia per confirmar cicatrització.

- Prova ureasa ràpida per confirmar eradicació.

Úlcera gàstrica 
diagnosticada 
per endoscòpia

H.pylori?

Cicatrització?

Curació
Sospita de
malignitat

Derivació

Control a les 4-6 setmanes

Persisteixen els
símptomes?

OBcMT 14 dies

Eradicació?



Pautes per a l’eradicació
No hi ha assaigs clínics aleatoris correctament dissenyats que comparin les distintes pau-

tes considerades d’elecció entre si, per aquest motiu, totes les recomanacions de selecció

d’una pauta es realitzen a partir de la revisió d’estudis observacionals o metaanàlisis d’as-

saigs clínics versus placebo o versus pautes no recomanades actualment. 

El consens de Maastricht va concloure que les teràpies eradicatives havien de ser simples,

ben tolerades i assolir unes taxes d’eradicació per sobre del 80% (segons la intenció del

tractament).76

En aquest sentit, les teràpies òptimes84,85,86,87,88 són les que combinen un IBP o ranitidina

citrat de bismut (Rcb) amb 2 antibiòtics (la claritromicina, l’amoxicil·lina o el metronidazo-

le). La teràpia quàdruple, que combina un IBP amb subcitrat de bismut, metronidazole i

tetraciclina, assoleix resultats similars d’eradicació, encara que presenta una dificultat més

gran d’administració i una freqüència superior d’efectes adversos.89 Les pautes dobles no

assoleixen l’objectiu terapèutic desitjat.

L’IBP més utilitzat ha estat l’omeprazole, però les pautes que contenen altres IBP com el

lanzoprazole o el pantoprazole també són efectives.90,91 Tanmateix, per experiència d’ús i

per cost, l’omeprazole és el fàrmac d’elecció.

Tractament eradicatiu de primera línia
La pauta més recomanada i per tant de primera elecció 5,78,79,80,81,82,83 és la pauta OCA (vegeu

taula 5). En els pacients al·lèrgics a la penicil·lina es recomana substituir l’amoxicil·lina pel

metronidazole (triple teràpia OMC) i en pacients al·lèrgics als IBP cal utilitzar la pauta amb

la ranitidina citrat de bismut, l’amoxicil·lina i la claritromicina (triple teràpia RcbAC).

Ara per ara, les xifres d’efectivitat publicades en el nostre país92 estan sent inferiors a les

d’anys anteriors i una de les raons d’aquesta disminució de l’efectivitat podria ser l’aug-

ment de resistències locals als antibiòtics. La resistència al metronidazole en el nostre país

se situa en una mitjana del 26% amb àmplies variacions segons l’estudi.93 La resistència a

la claritromicina està augmentant els últims anys i se situa entre el 5-20% segons la zona.94

En el nostre país la mitjana se situa en el 6,7%, encara que s’eleva en els estudis que

inclouen pacients que han rebut un tractament eradicatiu previ.93 La resistència a l’amoxi-

cil·lina o tetraciclina és excepcional.

Davant d’aquesta situació emergent, alguns autors81, 92 recomanen disposar d’una teràpia

triple de primera elecció que contingui únicament un d’aquests antibiòtics (claritromicina

o metronidazole, en el nostre país preferiblement claritromicina) i reservar la teràpia quà-

druple per als casos de fracàs terapèutic, per la qual cosa, la triple teràpia OMC només

s’hauria d’utilitzar en pacients al·lèrgics a la penicil·lina.
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Taula 5. Pautes d’eradicació recomanades

TRIPLE TERÀPIA OCA (tractament d’elecció o de 1a. línia). Durada: 7 dies
OMEPRAZOLE * CLARITROMICINA AMOXICIL·LINA
20 mg/12 h 500 mg/12 h 1.000 mg/12 h

TRIPLE TERÀPIA OMC ( al·lèrgia a la penicil·lina). Durada: 7 dies
OMEPRAZOLE * CLARITROMICINA METRONIDAZOLE
20 mg/12 h 500 mg/12 h 500 mg/12 h

RcbAC (al·lèrgia als inhibidors de la bomba de protons). Durada: 7 dies
RANITIDINA CITRAT 
DE BISMUT CLARITROMICINA AMOXICIL·LINA 
400 mg/12 h 500 mg/12 h 1.000 mg/12 h

QUÀDRUPLE TERÀPIA CLÀSSICA si fracassa la teràpia d’elecció (teràpia de 2a. línia).
Durada: 14 dies
OMEPRAZOLE* BISMUT COL·LOÏDAL METRONIDAZOLE TETRACICLINA#
20 mg/12 h 120 mg/6 h 500 mg/8 h 500 mg/6 h

*o altres IBP
# No és útil la doxiciclina.

Tractament eradicatiu de segona línia
En cas que fracassi una primera teràpia eradicativa amb OCA s’aconsella67,80 utilitzar la terà-

pia quàdruple (taula 5), ja que és l’alternativa més ben estudiada en el nostre medi. En un

estudi no controlat, l’eficàcia acumulada amb les teràpies esmentades (OCA i si fracassa,

la quàdruple) ha estat del 97%.95

També hi ha un estudi realitzat en el nostre país sobre la teràpia OCA i en cas de fracàs, la

teràpia que conté ranitidina citrat de bismut, tetraciclina i metronidazole, que obté bons

resultats, encara que calen més estudis amb l’esmentada pauta seqüencial, per confirmar-

ne l’eficàcia.89

Tractament eradicatiu de tercera línia
En cas de fracàs dels tractaments de primera i segona línia, el tractament s’ha de basar en

les resistències antibiòtiques per la qual cosa es derivarà el pacient a l’especialista i caldrà

practicar-li una endoscòpia i un cultiu.80,81

Duració del tractament
A Europa es recomanen pautes d’una setmana80,83,88,96,97,98 però als EUA es recomanen pau-

tes més llargues (10-14 dies) ja que no tenen estudis realitzats en la seva àrea amb dura-

cions més breus.78,79 Encara que en els estudis hi ha una tendència a l’obtenció de taxes

més altes d’eradicació amb les teràpies més llargues (14 dies)99, en termes de cost-efecti-
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cas de l’úlcera duodenal no complicada no cal prolongar la teràpia amb IBP, ja que les

taxes de cicatrització són iguals o superiors a les d’eradicació i la prolongació del tracta-

ment no les millora.67 No hi ha experiència suficient en el cas d’ulcus gàstric, per tant es

recomana, per consens, continuar la teràpia amb IBP fins a completar les quatre setmanes

de tractament .

Si fracassa la primera teràpia es recomana, per consens,80,81 realitzar el segon tractament

durant 14 dies, encara que algun acord67 considera suficient una setmana.

Tolerància al tractament
Els efectes secundaris solen ser lleus, especialment en les teràpies triples, però provoquen

una petita taxa d’abandonaments. Els més freqüents són les alteracions del gust (disgèu-

sia), especialment amb la claritromicina, i les alteracions gastrointestinals (nàusees, dolor

abdominal, diarrees…). Les teràpies amb bismut solen provocar diarrea, en general lleu, i

coloren les femtes de negre. Convé avisar els pacients dels efectes secundaris per evitar

abandonaments del tractament.

Hi ha evidència científica de nivell Ia que avala l’eficàcia eradicativa de les pautes

triples (que combinen un IBP o Rcb amb dos antibiòtics) i quàdruples. A S’acon-

sellen les pautes de la taula 5 durant 7 dies.

La selecció d’una pauta terapèutica o d’una altra es basa en una evidència cien-
tífica de nivell III.  B
En cas de fracàs de la primera tanda eradicativa s’aconsella realitzar-ne una altra

amb la quàdruple clàssica durant 14 dies. Evidència científica de nivell Ib.  A

3.4. Eradicació de l’H. pylori en la dispèpsia funcional
La relació entre la infecció per H. pylori i la dispèpsia funcional no és tan ferma com en el

cas de l’úlcera pèptica. Tanmateix, s’han publicat diversos assaigs clínics aleatoris54,55,56,66

que han avaluat l’efecte de l’eradicació sobre la simptomatologia dispèptica al cap d’un

any de tractament, en un total de 1.204 pacients. Dels quatre estudis, només en un es va

apreciar una diferència positiva i estadísticament significativa a favor del grup en què s’ha-

via eradicat l’H. pylori. A més, fins i tot en aquest estudi, el percentatge de pacients que

es va beneficiar del tractament va ser petit [27% grup intervenció (GI) versus 21% grup con-

trol (GC)].

En la combinació d’aquests quatre estudis100 el percentatge de pacients sense símptomes

al cap d’un any va ser del 30% GI vs el 25% GC (diferències no significatives estadística-

ment), amb una odds ràtio de 0,8 (interval de confiança del 99%: 0,5-1,1). Per tant, encara

que s’observa una tendència mínima a favor del grup en què es va eradicar, la diferència
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no és estadísticament significativa. Segons Danesh i Pounder,100 cal ser cauts a l’hora d’in-

terpretar aquests resultats ja que les dades poden tenir alguns biaixos causats per 1)

importants pèrdues en el seguiment dels pacients (20% del total), i 2) diferències entre els

tipus de pacients: els pacients provenen majoritàriament de l’hospital i les seves caracte-

rístiques difereixen de les dels atesos en l’atenció primària. Altres estudis amb una grandà-

ria reduïda de la mostra, publicats posteriorment,101,102 tampoc no hi trobaren diferències.

Coincidint amb aquests estudis, es va publicar una metaanàlisi d’assaigs controlats en la

qual s’evidenciava una millora dels símptomes en els pacients dispèptics al cap d’un any.103

Aquesta metaanàlisi ha estat àmpliament criticada104,105,106,107 a causa dels múltiples proble-

mes que presenta, com són: l’estratègia de cerca emprada, la selecció dels estudis, etc.

D’altra banda, la revisió sistemàtica del grup Cochrane Collaboration108 trobà que el nom-

bre necessari de persones que s’han de tractar per curar un cas de dispèpsia és de 15

(interval de confiança del 95%: 10 - 31). Els autors conclogueren que l’eradicació pot tenir

un benefici modest encara que cal disposar de més evidències científiques per poder

extreure’n conclusions més definitives. Una recent metaanàlisi 109 conclou amb resultats

similars.

No hi ha prou evidència científica per recomanar la investigació i/o l’eradicació d’H.

pylori en pacients amb dispèpsia funcional .

3.5.Tractament de la dispèpsia funcional
Hi ha diversos tractaments que han demostrat ser útils en la dispèpsia funcional (figura 5).

El seu abordatge terapèutic és complex i per aquest motiu és essencial mantenir una bona

relació entre metge i pacient, explicar-li correctament en què consisteix la seva malaltia i

valorar l’associació freqüent de la dispèpsia amb una patologia ansiosa i/o depressiva o

amb altres patologies funcionals com la síndrome de l’intestí irritable. Els fàrmacs més uti-

litzats són els antisecretoris i els procinètics.62 Es tracta, a més, d’un trastorn en què els

placebos tenen una eficàcia no gens menyspreable.110

Altres tractaments com la fedotozina i el granisetró estan en fase experimental. 

S’ha estudiat l’efecte beneficiós dels antiH2, encara que pel que sembla el seu efecte

només seria favorable si hi haguessin episodis de reflux gastroesofàgic. L’omeprazole

també ha demostrat la seva utilitat,111, 112 i, encara que no en té en el subtipus amb dismo-

tilitat,111 és útil en els pacients amb l’H. pylori positiu.112 De manera similar al cas dels antiH2,

la utilitat de l’omeprazole va lligada a la presència d’episodis de reflux gastroesofàgic.113 Els

procinètics, especialment la cisaprida, han estat àmpliament avaluats i són superiors al

placebo.114,115 No obstant això, la cisaprida, a causa del desenvolupament d’arítmies, ha vist

restringit el seu ús de manera important. Són fàrmacs especialment útils en el subtipus
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amb dismotilitat.116 S’ha demostrat, així mateix, la utilitat de la psicoteràpia a llarg termi-

ni,117 encara que està per determinar el seu cost-efectivitat. Alguns antidepressius tricíclics

com l’amitriptilina han demostrat ser útils enfront del placebo.118 Algunes metaanàlisis

entre procinètics i antiH2,114,115 suggereixen que la cisaprida, la domperidona i els procinè-

tics en general són superiors als antiH2. També hi ha estudis que han comparat entre si

diversos procinètics. Pel que sembla la domperidona té una eficàcia similar a la cisaprida,

excepte si predomina el reflux.119

Una revisió sistemàtica del grup Cochrane Collaboration sobre el tractament farmacològic

de la dispèpsia funcional conclou que l’evidència científica que tracta del benefici de la

teràpia farmacològica és pobra a causa que els estudis avaluats presenten biaixos impor-

tants.120

Hi ha alguna evidència científica del benefici de la teràpia antisecretòria: els antiH2 i els IBP

han estat més eficaços que el placebo encara que el benefici ha estat molt petit en els dos

casos. Tampoc no hi ha evidència científica de la superioritat dels IBP davant els antiH2. 

Figura 5. Maneig del pacient amb dispèpsia funcional
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Les dades existents que avaluen l’efecte dels procinètics són les que presenten millors

resultats, com s’ha comentat anteriorment, encara que els estudis inclosos en les meta-

anàlisis són d’una qualitat pobra i hi ha un biaix de publicació.

En algunes comparacions indirectes entre antisecretoris i procinètics s’ha observat que els

antiH2 són més eficaços en la pirosi i els procinètics en les nàusees.

La selecció del procinètic també resulta incerta. El més estudiat ha estat la cisaprida i

alguns assaigs suggereixen que és més efectiva que la domperidona o la metoclopramida,

però el resultat és poc concloent. D’altra banda, la seguretat de la cisaprida és dubtosa a

causa de la possibilitat que produeixi arítmies amb conseqüències greus. Com ja s’ha

comentat, actualment la cisaprida és de diagnòstic hospitalari i, malgrat que existeix un

fàrmac semblant, la cinitaprida, de moment no es disposa d’informació suficient sobre la

seva eficàcia, seguretat i efectivitat.

Amb les sals de bismut, els antiàcids, el sucralfat i el misoprostol no hi ha evidència cien-

tífica que la seva eficàcia sigui superior a la del placebo.

L’evidència científica disponible indica algun petit benefici de la teràpia antisecretòria i

dels procinètics en la dispèpsia funcional, encara que els assaigs amb procinètics són d’es-

cassa qualitat i presenten biaixos de publicació. A causa d’aquest modest benefici i del fet

que els pacients els han de prendre durant períodes llargs de temps per calmar els símp-

tomes, la selecció s’ha de basar en la seguretat i el preu. 

Per consens es recomana, en casos de dispèpsia funcional de tipus ulcerós, iniciar un trac-

tament amb inhibidors de la secreció àcida gàstrica (antiH2 o IBP).111,121 En canvi, si la

dispèpsia és del tipus amb dismotilitat, es començarà amb fàrmacs procinètics amb les

limitacions actuals de la cisaprida.114 En qualsevol dels casos, si no s’observa una millora a

les 6-8 setmanes, s’optarà per una teràpia alternativa. Són recomanables els tractaments

intermitents, de 2-4 setmanes, en funció de la demanda del pacient; en els malalts amb

símptomes greus i persistents pot caldre un tractament continu.

És important recordar que molts pacients amb dispèpsia funcional no necessiten cap trac-

tament farmacològic, el que necessiten és que s’exclogui l’existència de malalties orgàni-

ques greus i que se’ls tranquil·litzi. El suport psicològic per part del metge és fonamental.

El fet de dedicar un cert temps a explicar l’origen de les molèsties i el bon pronòstic de la

malaltia és una inversió que es veurà recompensada en el pacient i en el metge. 

Hi ha evidència científica que demostra modestos beneficis amb la teràpia amb anti-

secretoris (antiH2, IBP), procinètics, psicoteràpia i amitriptilina, en la dispèpsia fun-

cional.

Es recomana seleccionar qualsevol d’aquests tractaments segons la simptomatolo-

gia predominant (nivell d’evidència científica IV).  C
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del tractament d’eradicació

El seguiment després d’un tractament d’eradicació d’H. pylori dependrà de la naturalesa

de la malaltia gastrointestinal subjacent.

4.1. Úlcera duodenal no complicada
El tractament antibiòtic és satisfactori per eradicar la infecció en un 80%-90% de les perso-

nes tractades.83 La resolució completa dels símptomes dispèptics indica, generalment, una

eradicació satisfactòria de la infecció que no cal comprovar.122

En pacients amb úlcera duodenal, assíptomàtics no cal comprovar l’eradicació de

l’H. pylori (evidència científica de nivell I).  A .

No obstant això, la persistència dels símptomes és un predictor pobre de la persistència

de la infecció.122

Els pacients amb símptomes persistents després del tractament d’eradicació han de

ser sotmesos a una prova confirmatòria d’H. pylori (evidència científica de nivell
IV). C .

La comprovació de l’eradicació ha de realitzar-se amb la prova de l’alè com a mínim quatre

setmanes després de la suspensió de l’antibiòtic i del tractament amb IBP. Si la prova de

l’alè es realitza abans, pot donar un resultat fals negatiu ja que el resultat negatiu serà

degut a la supressió, més que no pas a l’eradicació, de la infecció. Si la infecció persisteix,

els pacients han de rebre el tractament eradicatiu de segona línia. Si els símptomes per-

sisteixen malgrat que l’H. pylori sigui negatiu, pot ser que els pacients tinguin úlceres per-

sistents o una altra causa de dispèpsia. Caldrà descartar, en qualsevol cas, una presa de

fàrmacs gastrolesius no identificada prèviament.83

Com ja s’ha comentat en la part d’aquesta guia dedicada al tractament, en el cas que ens

ocupa (úlcera duodenal no complicada), no cal prolongar la teràpia amb IBP, atès que les

taxes de cicatrització són iguals o superiors a les d’eradicació i la prolongació del tracta-

ment no les millora.67
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4.2. Úlcera pèptica complicada
Els pacients que han tingut una hemorràgia gastrointestinal prèvia per una úlcera hauran

de seguir un tractament antisecretori fins que es confirmi que l’H. pylori ha estat eradicat

mitjançant la prova de l’alè o l’endoscòpia repetida (però no mitjançant la serologia).123 El

tractament més adequat fins a la confirmació de l’eradicació serien els antiH2, ja que el

tractament amb IBP podria causar un fals negatiu en la prova d’H. pylori.

4.3. Úlcera gàstrica
En cas d’úlcera gàstrica, per tal de descartar-ne la malignitat, els pacients han de ser sot-

mesos a una nova endoscòpia (a les 4-8 setmanes després de completar el tractament d’e-

radicació) per confirmar l’èxit de l’eradicació i la curació de l’úlcera. Si se’n sospita la malig-

nitat caldrà derivar el cas a l’atenció especialitzada.

4.4. Úlcera pèptica amb H. pylori negatiu
Caldrà descartar, en primer lloc, que el resultat de la prova diagnòstica sigui un fals negatiu

(davant la sospita, s’ha de sol·licitar que es faci el test de l’alè amb la preparació i condicions

tècniques adequades) i, en segon lloc, que estigui associada amb el consum d’AINE, estats

d’hipersecreció (determinació de gastrinèmia) o d’altres processos digestius.

Un cop descartades les situacions anteriors, si els símptomes persisteixen, caldrà fer una

derivació a l’atenció especialitzada i, atesa la història natural (crònica) de l’úlcera pèptica,

probablement els pacients requeriran tractament antisecretori de forma continuada.

Tanmateix, com ja s’ha comentat abastament, si es tracta d’una úlcera duodenal no com-

plicada, no caldrà allargar el tractament antisecretori, ja que aquest no millora les taxes de

cicatrització.

4.5. Dispèpsia funcional
En l’actualitat, a l’espera de dades concloents, el tractament ha de ser simptomàtic i el con-

trol, l’ha de dur a terme el metge d’atenció primària. El cas es derivarà a l’especialista

segons la gravetat dels símptomes.

Les recomanacions anteriors són de grau C, basades en un nivell d’evidència cientí-

fica IV.
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• Percentatge d’endoscòpies no indicades (no signes d’alarma i puntuació <7) en <45 anys.

• Percentatge d’eradicacions utilitzant la pauta recomanada (OCA)

• Percentatge d’endoscòpies de control post-eradicació en els casos d’úlcus gàstric.

• Percentatge de test de l’alè fets post teràpia d’eradicació d’ulcus duodenal en individus

assimptomàtics

• Percentatge de determinacions d’Helicobacter pylori sobre el total de casos d’ulcus duo-

denal

• Percentatge de determinacions d’Helicobacter pylori sobre el total de casos d’ulcus

gàstric



Annex II. Procés d’elaboració i difusió de la guía de pràctica clinica

Per a la realització d’aquesta GPC s’han seguit els passos que s’esmenten a continuació.

Selecció de la condició clínica 
Va ser responsabilitat de la Divisió d’Atenció Primària de l’ICS que, entre d’altres GPC, en

va prioritzar aquesta. L’encàrrec va ser realitzar una GPC sobre dispèpsia i infecció per l’H.

pylori.

Delimitació de la condició clínica i identificació i definició d’intervencions a considerar
El grup de treball va acordar partir d’una definició de la dispèpsia ja publicada pels criteris

de Roma II, tal com s’explicita en la introducció de la GPC. També es van decidir els límits

de la GPC, per exemple, en la GPC no s’ha entrat en aquelles condicions clíniques que

cursen amb dispèpsia, però el maneig de les quals fa necessària una GPC específica, tals

com són: la malaltia per reflux gastroesofàgic o el càncer gàstric. 

Metodologia de revisió i síntesi de la literatura biomèdica
El primer pas va ser fer una cerca bibliogràfica de GPC i de revisions sistemàtiques1 sobre

dispèpsia que estiguessin basades en l’evidència científica. Es van fer cerques individuals

a MEDLINE (també a les bases de dades www.guideline.gov, Cochrane Collaboration i

altres); a més, el Centre Documental de l’ICS va aportar GPC, revisions sistemàtiques i

guies per a pacients. Els documents obtinguts a partir de les cerques individuals i de l’ICS

van ser els documents base per elaborar la GPC. Així mateix, en aquells casos en què les

GPC o les revisions sistemàtiques no cobrien tots els aspectes que es volien tractar en

aquesta GPC, o en aquells casos en què calia actualitzar-les, es van seleccionar els estudis

amb un disseny d’assaig controlat i aleatori, o aquells estudis on, com a mínim, s’incorpo-

rava un grup a comparar que servia de control. Els criteris d’exclusió han estat les revisions

narratives, els estudis amb dissenys de sèries de casos sense un grup a comparar, o sense

comparació abans i després, la descripció de casos, resums i comunicacions a congressos. 

Les definicions dels nivells d’evidència científica i la classificació de les recomanacions util-

itzades en aquesta guia de pràctica clínica són les de la US Agency for Health Care Policy

and Research (pàg. 9) i les que l’ICS va proposar en les normes d’elaboració de les GPC

encarregades per la Divisió d’Atenció Primària. 
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1 La revisió sistemàtica de l’evidència científica consisteix a aplegar la síntesi de la millor evidència existent dirigi-
da a respondre qüestions clíniques específiques mitjançant la utilització explícita i rigorosa dels mètodes util-
itzats per identificar, valorar críticament i resumir els estudis més rellevants.



Determinació dels formats de presentació segons els usuaris de la GPC
Els formats de presentació d’aquesta guia són els següents:

a) Versió extensa: és el document base elaborat pel grup de treball aplicant la metodolo-

gia que es comenta en el punt anterior.

b) Versió reduïda: és el resum dels continguts essencials de la versió extensa. 

c) Consells per als pacients: inclou el contingut de la GPC, que pugui ésser d’interès per als

pacients o els seus cuidadors, redactat en llenguatge comú.

d) Material didàctic: és un conjunt de transparències que té per objectiu facilitar la pre-

sentació de la guia en sessió clínica.

Revisió externa
El document elaborat pel grup de treball ha estat revisat per diversos col·lectius de pro-

fessionals sanitaris (infermeres, metges de família i d’altres especialitats, farmacèutics i

farmacòlegs) amb la finalitat d’avaluar la qualitat del seu contingut, estructura, utilitat

pràctica i aplicabilitat.

També participen en el procés de revisió la Societat Catalana de Digestologia, la Societat

Catalana de Medicina Familiar i Comunitària, l’Associació Catalana d’Infermeria, la

Sociedad Española de Farmacéuticos de Atención Primaria, l’Agència d’Avaluació de

Tecnologia i Recerca Mèdiques i la Fundació Institut Català de Farmacologia.

La versió definitiva de la GPC és la que resulta de la valoració i incorporació dels comen-

taris dels revisors externs.

El grup de revisors ha estat compost per:

Antoni Agustí, Equip d’Atenció Primària Olot- urbà. 

Mercè Barenys, Hospital de Viladecans.

Jaume Benavent, Consorci d’Atenció Primària de Salut de l’Eixample. (CAPSE)

Jordi Bladé, Serveis d’Atenció Primària Tarragona-Valls. 

Sara Bonet, Serveis d’Atenció Primària Baix Llobregat Litoral.

Margarita Coll, Coordinadora de Programes d’Infermeria. Divisió d’Atenció Primària.

Juan Ferrándiz, Unidad de Calidad Área 11 Atención Primaria- Madrid.

Gisela Galindo, Equip d’Atenció Primària Lleida-6.

Carles González, Equip d’Atenció Primària Girona-3. 

Francesc Gorgas, Equip d’Atenció Primària Mataró-1. 

Cándida Lafuente, Equip d’Atenció Primària Sant Josep, l’Hospitalet de Llobregat-2

Ángel Mataix, Servicio de Farmacia Área 11 Atención Primaria- Madrid.

Xavier Mezquiriz, Equip d’Atenció Primària Sant Roc. Badalona-5.

Pere Simonet, Equip d’Atenció Primària Viladecans-2.

Revisió i actualització de la GP
La guia es revisarà amb una periodicitat trianual, sempre que els avenços científics no

facin necessari un escurçament d’aquest període.
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Difusió de la GPC
Per tal de garantir la major difusió possible dels continguts de la guia, els centres d’aten-

ció primària hauran de prioritzar el maneig de la dispèpsia en les seves activitats de for-

mació, recerca i/o avaluació.

Es prioritzaran, per tant, la realització de sessions clíniques sobre aquest tema, les quals

es desenvoluparan com activitats de formació en servei. Per tal de facilitar aquesta tasca

totes les guies disposen d’una unitat didàctica en disquet, que conté el material gràfic de

suport per al desenvolupament de les sessions clíniques. El responsable de Farmàcia de la

SAP donarà suport tècnic per a la presentació de la sessió a cada centre.  

A cada centre hi haurà un responsable de la difusió, aplicació i seguiment de les GPC. 

Finançament
La GPC no ha rebut cap mena de finançament extern per a la seva elaboració.

Consideracions generals sobre la GPC
Aquesta guia pretén ésser un element de suport per a la pràctica diària, sempre tenint en

compte que són els professionals sanitaris, els que han de valorar cada cas de forma indi-

vidual i prendre aquelles decisions que creguin més encertades per a cada persona.
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