Actualizacion

Abordaje
de la dispepsia

FISIOPATOLOGIA = DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA pag. 149

ABORDAJE pdg. 155

TRATAMIENTO pdg. 166

MIGUEL MINGUEZ,
LipiA MARTI
Y MA1A Bosca

Servicio de Gastroenterologia.
Hospital Clinico de Valencia.
Valencia. Espafia.

©) Y no existe una
buena correlacion entre el
vaciamiento gastrico lento
y los diferentes sintomas
dispépsicos.

B Actualmente, no

existen evidencias
suficientemente
significativas como para
relacionar la infeccién por
Helicobater pylori con la
presencia de dispepsia
funcional.

La tasa de sintomas

de dispepsia funcional
es significativamente mas
alta en los pacientes que
han presentado una
gastroenteritis aguda por
Salmonella enteritidis.

Los pacientes con

dispepsia funcional
presentan una
hipersensibilidad a la
percepcion en estbmago
proximal y distal.

Fisiopatologia de la dispepsia

funcional

Los sintomas que definen la dispepsia funcio-
nal (dolor y malestar en la zona superior del
abdomen, nduseas, plenitud posprandial, sacie-
dad precoz o distensién abdominal) no tienen
un mecanismo fisiopatolégico conocido. Se
cree que, en pacientes con dispepsia funcional,
alteraciones como el retraso del vaciamiento
gastrico, la alteraciéon de la acomodacién del
estémago a la comida, la hipersensibilidad gés-
trica a la distensién, la infeccién por Helicobac-
ter pylori, los procesos postinfecciosos gastroin-
testinales, la hipersensibilidad duodenal al
dcido o a los lipidos, la alteracién motora duo-
denoyeyunal y/o una alteracién del sistema
nervioso autonémico y/o central serian los
causantes de los sintomas. En funcién de los
sintomas predominantes los mecanismos pato-
génicos serfan diferentes.

Alteraciones motoras
gastrointestinales

Retraso del vaciamiento géstrico
Clésicamente, se ha considerado que un retra-
so del vaciamiento gistrico a s6lidos seria el
causante de la mayoria de los sintomas en la
dispepsia funcional. Sin embargo, la heteroge-
neidad de los diferentes estudios realizados
(casuistica, gravedad y frecuencia de los sinto-
mas) y la variabilidad temporal de los sinto-
mas han puesto de manifiesto 2 datos impor-
tantes: a) que el porcentaje de pacientes con
dispepsia funcional que tienen retraso del va-
ciamiento gastrico a solidos es muy variable
(el 20-50%)119 y 4) que no existe una buena
correlacién entre esta alteracién con los dife-
rentes sintomas dispépsicos!12 ni con la cali-
dad de vida de los pacientes!?.

El vaciamiento géstrico a liquidos se ha aso-
ciado (con escasa potencia estadistica) a sin-
tomas dispépsicos como plenitud posprandial
(odds ratio [OR] = 3,5; IC del 95%, 1,57-
8,68) y saciedad precoz (OR = 1,9; IC del
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95%, 1,9-3,3) en un estudio con una muestra
poblacional importante!3.

Alteracion de la acomodacion gastrica

ala comida

El estémago proximal se relaja, acomoddndo-
se a la ingesta de la comida como un reservo-
rio en el que incrementos de volumen no se
acompafian de incrementos de presién. Esta
propiedad es complementaria con la accién
del estémago distal que acta estableciendo
gradientes de presion que permiten el paso de
particulas a través del piloro (vaciamiento gés-
trico) Unicamente cuando éstas tienen un ta-
maifio suficientemente pequefio. Estudios rea-
lizados en pacientes con dispepsia funcional
mediante barostato géstrico, técnicas isotopi-
cas o tomografia computarizada ponen de
manifiesto que la acomodacién del estémago
proximal estd alterada hasta en el 40% de los
pacientes!#17. Este fenémeno producirfa un
incremento de la presién gastrica que estimu-
larfa los tensorreceptores de la pared y desen-
cadenaria los sintomas. Sin embargo, la rela-
cién entre los sintomas y las alteraciones
presivas son poco significativas!5-17, Unica-
mente se observa una relacién entre la sacie-

dad precoz y el descenso de la acomodacién!*.

Alteracién de la motilidad
antroduodenoyeyunal

Aunque se ha encontrado una disminucién de
la motilidad antral en pacientes con dispepsia
funcional'®, no se han podido relacionar las al-

teraciones motoras con los sintomas clinicos19.

Infeccion por
Helicobater pylori

Existen multiples estudios que han evaluado
la relacién entre infeccién por H. pylori, sinto-
mas de dispepsia funcional y mecanismos fi-
siopatoldgicos implicados. Sin embargo, la



gran diversidad en los disefios, tamafios
muestrales etc. hace dificil sacar resultados
concluyentes. En la actualidad, estudios con
suficiente tamafio poblacional no han podido
demostrar la existencia de correlacién entre
infeccién y sintomas?%-22, Un metaanalisis
que evaluaba tGnicamente los estudios contro-
lados y aleatorizados?3 puso de manifiesto la
poca consistencia que tenia la erradicacién del
H. pylori para conseguir la desaparicién de los
sintomas dispépsicos, y en una revisién de la
Cochrane?* se demuestra cémo el tratamiento
erradicador reduce los sintomas de dispepsia
funcional muy discretamente (riesgo relativo
[RR] = 0,91; IC del 95%, 0,86-0,95). Estu-
dios con seguimiento a largo plazo han de-
mostrado que a los 12 meses no se observan
diferencias entre pacientes erradicados o pa-
cientes tratados con placebozs. Sin embargo,
estudios con 5 afios de seguimiento han evi-
denciado que los pacientes no erradicados
presentaron un porcentaje de sintomas dis-
pépsicos mayor (el 32,5 frente al 9,5%), mayor
necesidad de toma de farmacos y, ademds, al-
gunos habian desarrollado enfermedad ulce-
rosa péptica26. El analisis de correlacién entre
sintomas dispépsicos, presencia o no de H. py-
lori y alteracion en el vaciamiento gastrico,
umbral sensitivo a la distensién o acomoda-
cién géstrica tras la ingesta no ha podido de-

mostrar diferencias signiﬁcativas”.

Dispepsia
postinfecciones
gastrointestinales

Recientemente, se ha publicado un estudio es-
pafiol?® en el que se analiza la presencia de
dispepsia funcional en un grupo de 677 pa-
cientes que presentaron un brote de gastroen-
teritis por Salmonella enteritidis (la misma cepa
y el mismo tiempo de infeccién) frente a un
grupo de 1.201 pacientes control. La prevalen-
cia de sintomas antes del cuadro infeccioso fue
similar en ambos grupos, sin embargo, a los 3,
6 y 12 meses del proceso infeccioso la tasa de
sintomas de dispepsia funcional fue significati-
vamente mds alta en los pacientes expuestos,
de tal manera que el riesgo relativo de desarro-
llar sintomas de dispepsia al afio fue del 5,2%
(IC del 95%, 2,7-9,8). Estos datos poseen una
gran importancia, dado lo dificil que es poder
realizar un estudio de gran tamafio muestral,
homogéneo y con un seguimiento a largo pla-
zo de estas caracteristicas. Sin embargo, por la
naturaleza del estudio no es posible conocer el
mecanismo a través del cual el agente infeccio-
so produce los sintomas.

Hipersensibilidad
visceral

Los sintomas dispépsicos frecuentemente se
producen o intensifican tras la ingesta de ali-
mentos, por lo que una de las hipéStesis mds
interesantes indica que un incremento de la
sensibilidad al volumen, consistencia o carac-
teristicas quimicas del contenido podria justi-
ficar la aparicién de estos sintomas. Compa-
rados con los pacientes control, los pacientes
con dispepsia funcional son mas sensibles al
estimulo del estémago proximal mediante
distensién de un balén tanto a estimulos is6-
baros cémo isovolumétricos, hasta el punto de
que se ha llamado a esta situacién “sindrome
del estémago irritable”?. Estudios recientes>”
han demostrado que los pacientes con dispep-
sia funcional presentan una hipersensibilidad
a la percepcion en el estémago proximal y dis-
tal, y que la relajacion refleja del fundus géstri-
co tras la distensién del antro con un balén o
tras la ingesta de nutrientes estd alterada. Es-
tos resultados ayudan a entender la compleji-
dad de la interrelacién entre disfuncién fundi-
ca e hipersensibilidad antral y fundica.
Aunque los resultados deben ser analizados
con precaucién por el escaso nimero de pa-
cientes analizados y la metodologia utilizada
(perfusién por sonda), la infusion de lipidos
en duodeno332, pero no de glucosa, produce
en pacientes con dispepsia funcional sintomas
dispépsicos a menores volumenes de instila-
cién que en los pacientes control.

La exposicién al dcido y su aclaramiento en el
duodeno en pacientes con dispepsia funcional
estd alterado, y los pacientes presentan una hi-
persensibilidad en forma de nduseas33-34,

Alteracion
del sistema nervioso
y psicopatologia

Sistema nervioso autonémico

Se ha propuesto, en diferentes estudios, que
una disfuncién eferente vagal seria la respon-
sable de las alteraciones en la actividad moto-
ra antral y en la disfuncién de la acomodacién
del fundus en los pacientes con dispepsia fun-
cional3536, Se piensa que estas alteraciones
podrian deberse a factores psicopatolégicos
que a través de la via vagal producirian los
sintomas dispépsicos.

Sistema nervioso central
Histéricamente, se ha relacionado positiva-
mente la existencia de factores psicopatolégi-
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Lectura rapida
v

En un porcentaje elevado de
pacientes con dispepsia
funcional (30-50%) se
observa un retraso en el
vaciamiento gastrico a
sélidos y a liquidos, sin
embargo, no existe una
adecuada correlacion entre
estos hallazgos y la
presencia de sintomas.

El 40% de los pacientes con
dispepsia funcional presenta
alteraciones en la
acomodacion del estémago
proximal, sin embargo la
relacion entre los sintomas y
las alteraciones presivas son
poco significativas.

La mayoria de estudios no
ha logrado establecer
diferencias significativas
entre los sintomas que
presentan pacientes con y
sin H. pylori.

En estudios prospectivos
con un ano de seguimiento
se observa que los sintomas
dispépsicos en pacientes en
los que se erradicé el H.
pylori no difieren de los que
presentan los pacientes en
que no se erradico.

Estudios realizados a largo
plazo (5 afos) ponen de
manifiesto que los pacientes
en los que se erradico el H.
pylori presentan menos
sintomas dispépsicos, han
precisado tomar menos
medicacion y tienen un
menor porcentaje de Ulcera
péptica.

El riesgo relativo de
desarrollar sintomas de
dispepsia al ano de
presentar una gastroenteritis
por Salmonella enteritidis es
del 5,2%.
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Lectura rapida
v

Los pacientes con
dispepsia funcional son
mas sensibles al estimulo
del estdbmago proximal
mediante distension de un
balén, tanto a estimulos
isobaros como
isovolumétricos, hasta el
punto de que se ha
llamado a esta situacion

cos con sintomas dispépsicos. Recientemen-
te3’, en un intento de conseguir asociar la he-
terogeneidad de las manifestaciones clinicas
de la dispepsia funcional con diferentes meca-
nismos fisiopatolégicos y psicopatoldgicos, se
analizé clinicamente a 438 pacientes diagnos-
ticados de dispepsia funcional y, tras los resul-
tados de test exploratorios funcionales y psico-
légicos, se caracterizaron 4 grupos, cada uno
de ellos asociados a un patrén diferente: a) pa-
cientes que clinicamente presentan, funda-
mentalmente, nduseas, vomitos, saciedad pre-
coz y pérdida de peso; &) pacientes que,
predominantemente, presentan plenitud pos-
prandial e hinchazén abdominal; ¢) pacientes
con dolor abdominal y 4) pacientes con eruc-
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P hocrabio
CIOTOIIO e

imporiante de pacientes, en_los que se

demuestra la relacion existente entre
vaciamiento gastrico a solidos y a
liquidos con sintomas dispépsicos.

Mearin F, Pérez-Oliveras M, Perell6 A, et al.
Dyspepsia and irritable bowel syndrome
after a Salmonella gastroenteritis outbreak:
one-year follow-up cohort study.
Gastroenterology. 2005;129:98-104.

Estudio epidemioldgico bien diseriado, con
un tamasio muestral grande, que evidencia
la relacion entre infeccion por Salmonella
y la aparicion de sintomas de dispepsia
Sfuncional. Asimismo permite afirmar que
los sintomas se mantienen, como minimo,
hasta un ario después de la infeccion.

Caldarella MP, Azpiroz F, Malagelada JR.
Antro-fundic dysfunctions in functional
d i GdBu 1 Dy'

UyNpap
2003;124:1220-9.

Estudio clinico, perfectamente diseriado,
que pone de manifiesto la interrelacion
entre fendmenos motores, sensitivos y su
respuesta a la distension y a la perfusion
de nutrientes. Los resultados demuestran,
de forma evidente, no solo la existencia de
hipersensibilidad del fundus y del antro
frente a estimulos en pacientes con
dispepsia funcional, sino también la
alteracion de la acomodacion fiindica
como respuesta refleja a la distension
antral en estos pacientes.

Fischler B, Tack J, De Gucht V, et al.
H geneity of symp pattern,
psychosocial factors, and pathophysiological
mechanisms in severe functional dispepsia.
Gastroenterology. 2003;124:903-10.

Estudio realizado en un niimero
importante de pacientes que logra
subclasificar 4 grupos de pacientes con
dispepsia funcional en funcion de los
sintomas predominantes y relacionarlos
con diferentes alteraciones fisiopatoldgicas
/o psicoldgicas.
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