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RESUMEN

El sindrome dispépsico incluye sintomas como dolor abdo-
minal alto, nduseas y véomitos. Estos sintomas son comunes a
procesos muy distintos como una tlcera duodenal, una pan-
creatitis o incluso la isquemia intestinal entre otros muchos.
Pero la mayoria de los pacientes que consulta por este sin-
drome no presenta ninguno de estos procesos conocidos. Se
han propuesto nuevos mecanismos que pueda explicar los
sintomas en estos pacientes. Entre ellos, los relativos a la al-
teracion de la correcta funcién motora gastroduodenal como
la alteracion de la distensibilidad gastrica, la distension an-
tral, una acomodacién gastrica a la ingesta anomala y la al-
teracion del vaciado gastrico. En esta revision se evalia el
papel del vaciado gastrico en la generacion de sintomas dis-
pépsicos sobre la base de las evidencias de las que dispone-
mos hasta el momento. Se incluye la comparaciéon de esta
funcion en pacientes con dispepsia idiopatica o funcional
respecto de la poblacién sana, la correlacion del vaciamiento
gastrico con la sintomatologia dispépsica, asi como la res-
puesta de los sintomas dispépsicos a las terapias procinéticas
ensayadas hasta el momento.

GASTRIC EMPTYING AND FUNCTIONAL DYSPEPSIA

Dyspeptic syndrome includes symptoms such as upper ab-
dominal pain, nausea and/or vomiting. These symptoms are
common to highly diverse processes such as duodenal ulcer,
pancreatitis and even intestinal ischemia, among many ot-
hers. However, most patients who consult for this syndrome
do not have any of these well known processes. New mecha-
nisms have been proposed that could explain the symptoms
presented by these patients. Among these mechanisms are
those relating to an alteration of normal gastroduodenal mo-
tor function, such as alterations of gastric compliance, an-
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tral distension, gastric accommodation to anomalous inges-
tion, and alterations of gastric emptying. The present review
evaluates the role of gastric emptying in producing dyspep-
tic symptoms according to the evidence available to date.
We discuss gastric emptying in patients with functional or
idiopathic dyspepsia compared with that in the healthy po-
pulation, the correlation between gastric emptying and dys-
peptic symptoms, and the response of dyspeptic symptoms
to the prokinetic therapies carried out to date.

INTRODUCCION

La dispepsia, definida como dolor o molestia en la zona
epigastrica, es una condicion crénica muy prevalente!,
con un gran impacto en la calidad de vida de los indivi-
duos que la sufren y que genera un gran coste econémico
y una sobrecarga en los sistemas de salud?.

Esta bien documentado que hasta un 60% de los pacientes
que consultan por cuadros de dolor o molestias abdomi-
nales altas de forma recurrente no presentan ninguno de
los procesos hoy conocidos como causantes de dispep-
sia**. En estos casos, los pacientes son considerados dis-
pépsicos «funcionales». El uso del vocablo «funcional»
induce erréneamente a muchos a pensar en un origen «no
orgdnico» o incluso «psicolégico» de los sintomas de es-
tos pacientes. Sin embargo, estamos hablando de un sin-
drome clinico cuyos mecanismos orgdnicos subyacentes
estan por esclarecer, por lo que el uso del vocablo «idio-
patico» pareceria mas adecuado en estos casos.

El tracto gastrointestinal, como otras visceras, tiene un re-
pertorio limitado de sintomas de alarma ante la presencia
de anomalias o lesiones de muy diversa indole. Asi pues,
la presencia de una gastritis téxica, una pancreatitis aguda
0 una isquemia intestinal puede manifestarse en forma de
dolor abdominal alto asociado o no a nduseas y vomitos,
sintomas todos ellos que forman parte del complejo o sin-
drome dispépsico. Es mds, diversas afecciones extraintes-
tinales pueden manifestarse asimismo como sindrome
dispépsico, como la litiasis urinaria, la biliar o incluso di-
versos procesos pulmonares. En los casos en que la afec-
cion cursa de forma crénica o recurrente, como la ulcera
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péptica, la pancreatitis o isquemia mesentérica crénicas, o
la misma litiasis biliar o urinaria, el sindrome clinico pue-
de no diferenciarse en nada del presentado por un enfer-
mo con dispepsia crénica funcional.

En los dltimos afios se ha podido comprobar que ante la
ausencia de lesiones mucosas, obstruccion luminal u otras
causas consideradas tradicionalmente como «orgdnicas»,
existen alteraciones de la funcién y coordinacién motora
gastrointestinal que pueden inducir sintomas dispépsicos
similares a los producidos por los cuadros orgénicos men-
cionados previamente. Asi por ejemplo, la inhibicién far-
macolégica de la respuesta fisioldgica de relajacion gas-
trica tras la ingesta induce saciedad precoz’ y da lugar a
dolor o disconfort abdominal®. El retraso del vaciamiento
gdstrico, también llamado gastroparesia, es otra de las al-
teraciones que se han propuesto como causas posibles de
dispepsia. Sin embargo, los datos de que disponemos son
controvertidos y no se ha llegado a un consenso en este
respecto. En esta revisién intentaremos evaluar el papel
de la alteracién del vaciamiento gastrico en la generacion
de sintomas dispépsicos segutn las evidencias disponibles.
Evaluaremos la prevalencia de esta alteracioén en los pa-
cientes con dispepsia funcional o idiopatica en compara-
cioén con los no dispépsicos, el grado de asociacién entre
el vaciado géstrico y la aparicién de sintomas, asi como la
respuesta de éstos a los farmacos procinéticos ensayados
hasta el momento.

ALTERACION DEL VACIADO GASTRICO COMO
CAUSA DE DISPEPSIA

Diferencias con controles sanos

Hay numerosos estudios que han evaluado la funcién de
vaciado géstrico en pacientes con dispepsia de causa no
filiada o funcional y la han comparado con el vaciado
gdstrico registrado en sujetos voluntarios sanos. La mayo-
ria de los estudios publicados informan de un enlenteci-
miento del vaciado géstrico de sélidos en los pacientes
con dispepsia respecto de los individuos sanos’'°.

Sin embargo, es necesario realizar una serie de considera-
ciones criticas antes de poder aceptar estos resultados
como definitivos. En primer lugar, estd la posibilidad no
despreciable de la existencia de un sesgo de publicacién a
favor de los estudios que encuentran diferencias en el va-
ciado gdstrico de ambos grupos; puesto que los estudios
que no encuentran diferencias en este sentido tienen me-
nor probabilidad de ser publicados!!. Teniendo en cuenta
esta consideracion es de destacar que, aun asi, encontra-
mos en la literatura médica estudios que no han encontra-
do diferencias en la media de vaciado géstrico entre suje-
tos dispépsicos e individuos sanos'>!3.

Una segunda consideracién es la gran variabilidad en la
proporcién de sujetos con dispepsia funcional que presen-
tan enlentecimiento del vaciado gastrico segun el estudio,
desde tan sélo un 10% hasta, en algunos casos, un 64%
de la poblacién estudiada’!®!4. Es mds, una proporcion
variable de individuos con dispepsia, 5-40%, segtn los
estudios, presenta en cambio pardmetros de vaciamiento

49

géstrico acelerado, hecho que sorprendentemente no ha
recibido mds consideracién hasta este momento'#16,

Las diferencias en la proporcién de individuos con retraso
o aceleracién del vaciamiento géstrico pueden reflejar las
distintas técnicas de medida del vaciado géstrico usadas y
la enorme variabilidad entre las poblaciones comparadas
en los distintos estudios. Si nos delimitamos a los estu-
dios que incluyeron pacientes usando los mismos criterios
diagndsticos y usaron la escintigrafia, considerada el pa-
tréon oro para medir el vaciamiento géstrico, se observa
que aproximadamente un tercio de los pacientes con dis-
pepsia funcional presentan un vaciado mas lento que el
observado como media en la poblacién normal'®-'°,
Globalmente, lo que estos datos sugieren es que s6lo un
subgrupo de pacientes con dispepsia idiopdtica o funcio-
nal presentan retraso del vaciamiento géstrico. Sin embar-
g0, la mayoria de ellos presenta un vaciamiento normal o
incluso acelerado del estomago. Nos gustaria subrayar de
nuevo que la dispepsia no es mds que un sindrome y que
en los casos idiopaticos o funcionales es no sélo plausi-
ble, sino altamente probable, que identifiquemos diferen-
tes mecanismos subyacentes en cada uno de los indivi-
duos afectados; es probable incluso, tal y como se ha
visto en diversos estudios, que encontremos mas de un
mecanismo alterado en un mismo individuo'+'>%,

Correlacion de velocidad de vaciado gdstrico y sintomas

A pesar de que existe una proporcién notable de sujetos
afectados de dispepsia funcional que presentan un retraso
del vaciado géstrico, el papel de este fenémeno en la ge-
neracién de sus sintomas no estd bien establecido?!",
Existen varios estudios que no han encontrado una rela-
cion significativa entre el vaciado gastrico y los sintomas
dispépsicos?'*. Otros, sin embargo, si han sugerido una
relacién entre el retraso de la velocidad de vaciamiento
géstrico y la presencia de sintomas dispépsicos'®!®. Sin
embargo, diversas consideraciones metodolégicas hacen
recomendable una evaluacién detallada de estos estudios.
Hasta ahora, los estudios que han evaluado la asociacién
entre presencia de vaciado gastrico lento y sintomas dis-
pépsicos suelen categorizar a los individuos con dispepsia
en 2 categorias, pacientes con vaciado géstrico lento o
normal. Esta categorizacién se basa en la comparacién de
las tasas de vaciado gastrico de un grupo de pacientes con
dispepsia idiopética o funcional con las de un grupo con-
trol. El grupo usado como control suele ser una muestra
reducida (n ~ 20) de voluntarios sanos cuyos pardmetros
de vaciado géstrico se obtuvieron con antelacién al estu-
dio, muchas veces afios antes de éste. Por tanto, actian
como controles histéricos, lo que los hace poco idéneos
como grupo comparativo en estos estudios.

Por otra parte, en estos mismos estudios, los sintomas de
los pacientes, tipo e intensidad, se han evaluado de forma
retrospectiva, no en el momento de la realizacién de la
prueba de vaciado géstrico. El andlisis cominmente usa-
do se basa en la evaluacién de la asociacién entre la exis-
tencia de vaciado géstrico lento y la intensidad o existen-
cia de un sintoma o un conjunto de sintomas crénicos. La
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Fig. 1. A) Diagrama tridimensional
que muestra los efectos independien-
tes y aditivos del volumen gdstrico ba-
sal (eje z) y el vaciamiento gdstrico
(eje x) sobre la ingesta mdxima tolera-
da (superficie coloreada). La ingesta
tolerada aumenta con el volumen gds-
trico basal y disminuye a mayor velo-
cidad de vaciado gdstrico (VG, 1 h).
B) Diagrama tridimensional que mues-
tra los efectos independientes y aditivos
del vaciamiento gastrico (VG, 4 h; eje
z) y el volumen ingerido (eje x) sobre
los sintomas posprandiales (superficie
coloreada). Los sintomas aumentan a
mayor velocidad de vaciado gdstrico
(VH, 4 h) independientemente del volu-
men ingerido. Modificado con permiso
de Delgado-Aros et al®.

100
%0 VG 4h (%)

(ml)

mayoria de estos estudios no ha podido demostrar tales
relaciones?>* o han mostrado «relaciones» estadistica-
mente significativas pero débiles y que posteriores traba-
jos han mostrado como inconsistentes. Por ejemplo, en un
estudio realizado en 52 pacientes con dispepsia funcional
se encontrd una relacion entre vaciado géstrico lento y los
sintomas de saciedad precoz, dolor y distensién abdomi-
nales'®. Estos resultados no se han confirmado en estudios
posteriores del mismo grupo. Dos afios después del pri-
mer estudio, los mismos autores hallaron una relacion
entre vaciado géstrico lento y los sintomas de plenitud y
vémitos, pero no con los de saciedad precoz, dolor o dis-
tensién abdominal'®.

Hemos comentado previamente que la mayoria de los pa-
cientes con dispepsia presentan una velocidad de vacia-
miento gdstrico normal o incluso acelerada en algunos ca-
sos. En un estudio reciente analizamos la interacciéon de
diversos factores motores gastricos, incluido el vacia-
miento géstrico, en la generacién de sintomas en pacien-
tes dispépsicos'>. En ese estudio se evalué la velocidad de
vaciado gastrico, como variable continua, sin categorizar
a los pacientes en vaciadores lentos, normales o rdpidos.
Se evalu6 también la intensidad de los sintomas percibi-
dos 30 min después de una comida liquida estdndar reali-
zada en el laboratorio. El andlisis de los datos en este es-
tudio sugiri6 que a mayor rapidez de vaciamiento
gdstrico, menor es el volumen de ingesta tolerado y ma-
yor es la intensidad de los sintomas percibidos por los pa-
cientes (fig. 1)°. En contra de lo que intuitivamente pu-
diera parecer, estos datos no implican que la causa de los
sintomas de estos pacientes sea la aceleracion del vacia-
miento gastrico. De hecho, los pardmetros de vaciamiento
gastrico del grupo de pacientes dispépsicos evaluados en
este estudio eran superponibles a los de la poblacién sana.
Estos datos simplemente reflejan que, dentro de los para-
metros normales de vaciamiento, cuanto antes llegan los
nutrientes al intestino delgado antes emite éste las sefiales
de saciedad, pesadez, etc, al cértex consciente tal y como
conocemos de estudios experimentales previos®28. Asi
pues, independientemente de la etiologia de la dispepsia
en un sujeto en particular, pongamos por ejemplo que su-

36  Gastroenterol Hepatol. 2006;29(1):34-9

fra de hipersensibilidad visceral, este proceso fisiolégico
de vaciamiento gastrico aumentard la intensidad de los
sintomas en el paciente a medida que los nutrientes sean
vaciados hacia el intestino delgado; a diferencia de lo que
ocurre en individuos sanos que no perciben este proceso
fisiolégico. Es mds, en los individuos cuya velocidad de
vaciamiento se encuentre en los tramos mas rdpidos de la
normalidad, estas sefiales se generardn antes, provocando
incluso el cese precoz de la ingesta por disconfort, pro-
blema clinico muy frecuente entre los pacientes dispépsi-
cos que nos consultan’®, Este fendmeno no es en absoluto
incompatible con la hipétesis de que un vaciamiento gas-
trico lento puede generar sintomas en un subgrupo de pa-
cientes dispépsicos. Existe evidencia de que distintos esti-
mulos gastrointestinales pueden interaccionar y sumarse
dando lugar a una mayor o menor percepcién®. En nues-
tro estudio, por ejemplo, observamos que los sintomas se
veian afectados de forma independiente por el volumen o
el contenido caldrico de lo ingerido, la velocidad a la que
los nutrientes llegaban al intestino y el volumen gastrico
basal. Estos tres factores ejercian un efecto de sumacién
sobre los sintomas, de manera que los pacientes que pre-
sentaban menor volumen gastrico basal, junto con un va-
ciado gastrico mds rapido y un mayor volumen de inges-
ta, presentaban una mayor intensidad de sintomas tras
ésta (fig. 1).

Estos datos ponen de relieve la importancia de que los
clinicos tengamos presente que los sintomas referidos por
nuestros pacientes dispépsicos pueden ser el resultado de
la coexistencia de diferentes factores o disfunciones. Ello,
a su vez, puede tener fuertes implicaciones clinicas pues
nos obligarfa a un cambio en el enfoque terapéutico tradi-
cional de estos enfermos. Asi, sean cuales sean las alter-
nativas terapéuticas que nos planteemos ante un paciente
con dispepsia idiopatica o «funcional», parece que éstas
no deberian centrarse en corregir un Unico mecanismo.
Nuestros datos sugieren que actuando sobre diversos
frentes y funciones gastricas probablemente podemos im-
pactar en la sintomatologia de forma mads significativa
que con las «monoterapias» ensayadas hasta el momento.
Se trata de usar todas las manipulaciones necesarias para
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optimizar la funcién gastrica globalmente y disminuir la
probabilidad de desarrollar sintomas. Asi, centraindonos
en los datos de nuestro tltimo estudio'®, podriamos dispo-
ner de diversas opciones terapéuticas para disminuir la
sintomatologia en estos pacientes. Por un lado, los datos
del estudio muestran que los sintomas son significativa-
mente mds intensos cuanto mayor es el volumen y el con-
tenido cal6rico ingeridos'. Asi, una posible opcién a con-
siderar seria aconsejar comidas de reducido volumen y
contenido calérico, compensandolo con un mayor nimero
de tomas diarias, sobre todo en los pacientes en los que
los sintomas impiden una ingesta suficiente para mante-
ner su peso'®. Hemos visto también que la velocidad de
llegada de nutrientes al intestino impacta significativa-
mente en la intensidad de los sintomas percibidos. Es
plausible, por tanto, que pudiéramos minimizar los sinto-
mas, en los casos en que el vaciamiento gastrico no esté
significativamente retardado, administrando fairmacos que
puedan enlentecerlo. O incluso en los casos en que existie-
ra un volumen gastrico basal por debajo de la normalidad,
asociado con una capacidad de ingesta disminuida'*3°, po-
drfamos optar por la administracién concomitante de rela-
jantes de la pared gastrica. Las opciones terapéuticas co-
mentadas no son nuevas y algunas, como la reparticién de
la ingesta en varias tomas mds pequefias, estdn ya bien es-
tablecidas en la practica clinica. Sin embargo, lo que pre-
tendemos aqui es enfatizar el caracter plurietioldgico de la
dispepsia y la importancia del traslado de este concepto a
la practica médica diaria a la hora de atender a nuestros pa-
cientes dispépsicos.

Mejoria de la dispepsia con procinéticos

Para poder evaluar sin lugar a dudas el papel de la altera-
cién del vaciado gastrico en la generacién de sintomas
dispépsicos, serfa preciso manipular el primero y medir
los efectos que ello produce sobre los sintomas. Los estu-
dios realizados usando esta estrategia, mediante agentes
farmacolégicos, no han mostrado que la gastroparesia in-
ducida dé lugar a sintomas en sujetos sanos®'*2,

Por otra parte, hay numerosos ensayos clinicos que evald-
an lo contrario, los efectos de farmacos con accién proci-
nética en la resolucién de sintomas en pacientes con dis-
pepsia funcional. Sin embargo, la mayoria de estos
estudios no evaluaron el vaciado géastrico; por lo que es
dificil valorar si el efecto de los procinéticos sobre los
sintomas se debe o no a la aceleracién del vaciamiento
gastrico. En un reciente metaandlisis Moayyedi et al®
analizaron 19 estudios que evaluaban la eficacia de los
procinéticos (18 estudios evaluaron la cisaprida y 1 la
domperidona) en el tratamiento de la dispepsia funcional.
Este andlisis concluyé que los pacientes tratados con
cualquiera de estos farmacos tenian 2 veces mas posibili-
dades de presentar una mejoria en sus sintomas que aque-
llos que recibieron placebo. Sin embargo, en los tnicos
dos estudios”** en los que se midi6 el efecto del farmaco
sobre el vaciado géstrico, se observd una completa diso-
ciacién entre mejoria del vaciado géstrico y mejoria de
sintomas. Asi, en el estudio de Jian et al, la cisaprida ace-
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ler6 el vaciamiento gastrico después de 6 semanas de tra-
tamiento pero esto no se tradujo en una mejoria de sinto-
mas en relacién con el placebo. En un segundo estudio,
Kellow et al** evaluaron la eficacia del tratamiento duran-
te 4 semanas con 10 mg de cisaprida comparada con pla-
cebo en 61 pacientes con dispepsia funcional. El anélisis
principal no mostré mejoria de los sintomas con cisapri-
da. Sin embargo, y en contra de lo predecible, el anélisis
por subgrupos mostré una mejoria global y de los sinto-
mas de pirosis y distensioén en los pacientes que tenian
vaciados géstricos normales al inicio del estudio®. Sugi-
riendo, pues, que el beneficio observado con la cisaprida
no se debe a su efecto procinético. La cisaprida es un an-
tagonista del receptor 5-HT, (5-HT,-r) y un agonista par-
cial del receptor 5-HT, (5-HT,-r), ambos presentes a lo
largo del tracto gastrointestinal humano*>¢. El receptor 5-
HT, se encuentra periféricamente en fibras aferentes va-
gales”. En el sistema nervioso central este receptor se ha-
Ila sobre todo en el nicleo del tracto solitario (NTS), el
drea postrema y el nidcleo dorsal de vago (NDV), estruc-
turas intimamente envueltas en el reflejo de vomito. Los
antagonistas del 5-HT,-r tienen un importante efecto an-
tiemético, inhibidor de la motilidad intestinal®® pero tam-
bién un efecto antinociceptivo mediante el bloqueo de los
receptores de los aferentes viscerales vagales®. La cisa-
prida es también agonista del 5-HT-r, por medio del cual
ejerce su accion procinética. El receptor 5-HT, se encuen-
tra a nivel periférico en neuronas colinérgicas motoras
y su activacion in vitro da lugar a un aumento de libera-
cién de acetilcolina con la consecuente contracciéon mus-
cular®. Sin embargo, el 5-HT,-r también estd presente en
neuronas sensoriales aferentes a nivel periférico*!, en el
ganglio de la raiz dorsal*?, médula espinal, neocértex e hi-
pocampo®. Todos estos datos apoyan una posible accién
antinociceptiva, periférica o central, por parte de la cisa-
prida independiente de su posible accién motora a nivel
gastrointestinal.

Se han evaluado también los efectos de otros procinéticos
en el vaciado géstrico y la dispepsia. Un estudio multicén-
trico evalud la eficacia de un procinético agonista del re-
ceptor de motilina, el ABT-229, en pacientes con dispepsia
funcional*. Este firmaco, que acelera el vaciamiento gés-
trico de forma dependiente de la dosis*, no mejor¢ la sin-
tomatologia dispépsica en los pacientes con vaciado nor-
mal ni en aquellos con gastroparesia*. Reflejando una vez
mds que la mejorfa del vaciado géstrico no se acompafia de
una mejoria de los sintomas, lo que sugiere una falta de re-
lacién causal entre un evento y el otro.

Otros estudios han intentado mejorar el vaciamiento gés-
trico de individuos con gastroparesia de causa conocida,
como la diabetes, mediante el uso de farmacos u otros
mecanismos con acciones procinéticas, como la estimula-
cién eléctrica gastrica. Asi, el ABT-229, ensayado previa-
mente en pacientes con dispepsia idiopdtica o funcional,
fue ensayado en individuos diabéticos*. El tratamiento
procinético, tal y como se habia observado en el estudio
con pacientes con dispepsia funcional, no fue efectivo
desde el punto de vista sintomdtico en pacientes diabéti-
cos, presentaran o no retraso del vaciado géstrico®.
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Asimismo, varios estudios han evaluado la eficacia de la
eritromicina en el tratamiento del sindrome gastroparéti-
co. La eritromicina es un antibiético macrélido y, a su
vez, agonista del receptor de la motilina, lo que le confie-
re un potente efecto procinético*’. Sin embargo, los estu-
dios muestran que la mejorfa del vaciamiento gastrico no
se asocia a la mejoria sintomética de estos pacientes con
gastroparesia*®®.

La estimulacidn eléctrica gastrica de alta frecuencia se ha
evaluado también como tratamiento potencial del sindro-
me gastroparético de distintos origenes. Algunos estudios
han objetivado una impresionante mejoria de los episo-
dios de vomitos y otros sintomas presentados por los pa-
cientes mediante este sistema®*!. En algunos casos la es-
timulacién eléctrica consiguié revertir la necesidad del
uso de nutricién enteral en algunos enfermos>*3!. Sin em-
bargo, esta mejoria evidente de la sintomatologia no se
acompafia de una mejoria significativa en la velocidad del
vaciamiento gdstrico de estos individuos®! o, cuando ésta
se produce, la mejoria en el vaciamiento gastrico no se
correlaciona con la mejorfa sintomética®*2. Todo ello su-
giere también que la estimulacion eléctrica géstrica ejerce
su efecto sobre la percepcién visceral a través de una ac-
cién sobre las terminales aferentes gdstricas®*>*, indepen-
dientemente de sus efectos sobre la actividad motora y el
vaciamiento gdstrico®>4,

CONCLUSION

La velocidad de vaciamiento gastrico es una de las fun-
ciones motoras gastricas princeps y estd finamente regu-
lada. Ella determina la velocidad a la que los nutrientes
acceden al intestino delgado, donde serdn absorbidos y
dardn lugar a numerosas respuestas neurohormonales de
gran importancia. La velocidad de vaciamiento gistrico
impacta en la intensidad de los estimulos que se perciben
tras una comida, de manera que éstos aumentan a medida
que el vaciamiento se acelera. A su vez, es plausible que
un retraso exagerado del vaciamiento del contenido gas-
trico dé lugar a una distension del estomago que pueda
inducir sintomas. Un tercio de los pacientes que acuden a
la consulta por un sindrome dispépsico en los que no se
encuentra un mecanismo subyacente presentan un retraso
mds o menos importante del vaciamiento géstrico. Sin
embargo, las evidencias disponibles hasta el momento no
sugieren que este retraso del vaciamiento gastrico sea el
mecanismo primordial en la generacién de los sintomas
de estos pacientes. La eficacia de las intervenciones pro-
cinéticas para tratar la dispepsia idiopdtica o funcional es
atn debatida y, en cualquier caso, pareceria que estd rela-
cionada con los efectos de estos tratamientos sobre el
aparato sensorial visceral.
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