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Los síntomas que

definen la dispepsia

funcional (dolor y malestar

en la zona superior del

abdomen, náuseas,

plenitud posprandial,

saciedad precoz o

distensión abdominal) no

tienen un mecanismo

fisiopatológico conocido.

El porcentaje de

pacientes con

dispepsia funcional que

tienen retraso del

vaciamiento gástrico a

sólidos es muy variable

(20-50%) y no existe una

buena correlación entre el

vaciamiento gástrico lento

y los diferentes síntomas

dispépsicos.

Actualmente, no

existen evidencias

suficientemente

significativas como para

relacionar la infección por

Helicobater pylori con la

presencia de dispepsia

funcional.

La tasa de síntomas

de dispepsia funcional

es significativamente más

alta en los pacientes que

han presentado una

gastroenteritis aguda por

Salmonella enteritidis.

Los pacientes con

dispepsia funcional

presentan una

hipersensibilidad a la

percepción en estómago

proximal y distal.

Abordaje
de la dispepsia

Actualización

Puntos clave

Los síntomas que definen la dispepsia funcio-
nal (dolor y malestar en la zona superior del
abdomen, náuseas, plenitud posprandial, sacie-
dad precoz o distensión abdominal) no tienen
un mecanismo fisiopatológico conocido. Se
cree que, en pacientes con dispepsia funcional,
alteraciones como el retraso del vaciamiento
gástrico, la alteración de la acomodación del
estómago a la comida, la hipersensibilidad gás-
trica a la distensión, la infección por Helicobac-
ter pylori, los procesos postinfecciosos gastroin-
testinales, la hipersensibilidad duodenal al
ácido o a los lípidos, la alteración motora duo-
denoyeyunal y/o una alteración del sistema
nervioso autonómico y/o central serían los
causantes de los síntomas. En función de los
síntomas predominantes los mecanismos pato-
génicos serían diferentes.

Alteraciones motoras
gastrointestinales
Retraso del vaciamiento gástrico
Clásicamente, se ha considerado que un retra-
so del vaciamiento gástrico a sólidos sería el
causante de la mayoría de los síntomas en la
dispepsia funcional. Sin embargo, la heteroge-
neidad de los diferentes estudios realizados
(casuística, gravedad y frecuencia de los sínto-
mas) y la variabilidad temporal de los sínto-
mas han puesto de manifiesto 2 datos impor-
tantes: a) que el porcentaje de pacientes con
dispepsia funcional que tienen retraso del va-
ciamiento gástrico a sólidos es muy variable
(el 20-50%)1-10 y b) que no existe una buena
correlación entre esta alteración con los dife-
rentes síntomas dispépsicos11,12 ni con la cali-
dad de vida de los pacientes12.
El vaciamiento gástrico a líquidos se ha aso-
ciado (con escasa potencia estadística) a sín-
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

95%, 1,9-3,3) en un estudio con una muestra
poblacional importante13.

Alteración de la acomodación gástrica
a la comida
El estómago proximal se relaja, acomodándo-
se a la ingesta de la comida como un reservo-
rio en el que incrementos de volumen no se
acompañan de incrementos de presión. Esta
propiedad es complementaria con la acción
del estómago distal que actúa estableciendo
gradientes de presión que permiten el paso de
partículas a través del píloro (vaciamiento gás-
trico) únicamente cuando éstas tienen un ta-
maño suficientemente pequeño. Estudios rea-
lizados en pacientes con dispepsia funcional
mediante barostato gástrico, técnicas isotópi-
cas o tomografía computarizada ponen de
manifiesto que la acomodación del estómago
proximal está alterada hasta en el 40% de los
pacientes14-17. Este fenómeno produciría un
incremento de la presión gástrica que estimu-
laría los tensorreceptores de la pared y desen-
cadenaría los síntomas. Sin embargo, la rela-
ción entre los síntomas y las alteraciones
presivas son poco significativas15-17. Única-
mente se observa una relación entre la sacie-
dad precoz y el descenso de la acomodación14.

Alteración de la motilidad
antroduodenoyeyunal
Aunque se ha encontrado una disminución de
la motilidad antral en pacientes con dispepsia
funcional18, no se han podido relacionar las al-
teraciones motoras con los síntomas clínicos19.

Infección por
Helicobater pylori 
Existen múltiples estudios que han evaluado
la relación entre infección por H. pylori, sínto-
mas de dispepsia funcional y mecanismos fi-
siopatológicos implicados. Sin embargo, la
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En un porcentaje elevado de
pacientes con dispepsia
funcional (30-50%) se
observa un retraso en el
vaciamiento gástrico a
sólidos y a líquidos, sin
embargo, no existe una
adecuada correlación entre
estos hallazgos y la
presencia de síntomas.

El 40% de los pacientes con
dispepsia funcional presenta
alteraciones en la
acomodación del estómago
proximal, sin embargo la
relación entre los síntomas y
las alteraciones presivas son
poco significativas.

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

En estudios prospectivos
con un año de seguimiento
se observa que los síntomas
dispépsicos en pacientes en
los que se erradicó el H.
pylori no difieren de los que
presentan los pacientes en
que no se erradicó.

Estudios realizados a largo
plazo (5 años) ponen de
manifiesto que los pacientes
en los que se erradicó el H.
pylori presentan menos
síntomas dispépsicos, han
precisado tomar menos
medicación y tienen un
menor porcentaje de úlcera
péptica.

El riesgo relativo de
desarrollar síntomas de
dispepsia al año de
presentar una gastroenteritis
por Salmonella enteritidis es
del 5,2%.

Lectura rápida
gran diversidad en los diseños, tamaños
muestrales etc. hace difícil sacar resultados
concluyentes. En la actualidad, estudios con
suficiente tamaño poblacional no han podido
demostrar la existencia de correlación entre
infección y síntomas20-22. Un metaanálisis
que evaluaba únicamente los estudios contro-
lados y aleatorizados23 puso de manifiesto la
poca consistencia que tenía la erradicación del
H. pylori para conseguir la desaparición de los
síntomas dispépsicos, y en una revisión de la
Cochrane24 se demuestra cómo el tratamiento
erradicador reduce los síntomas 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 placebo25. Sin embargo,
estudios con 5 años de seguimiento han evi-
denciado que los pacientes no erradicados
presentaron un porcentaje de síntomas dis-
pépsicos mayor (el 32,5 frente al 9,5%), mayor
necesidad de toma de fármacos y, además, al-
gunos habían desarrollado enfermedad ulce-
rosa péptica26. El análisis de correlación entre
síntomas dispépsicos, presencia o no de H. py-
lori y alteración en el vaciamiento gástrico,
umbral sensitivo a la distensión o acomoda-
ción gástrica tras la ingesta no ha podido de-
mostrar diferencias significativas27.

Dispepsia
postinfecciones
gastrointestinales

Recientemente, se ha publicado un estudio es-
pañol28 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 infección) frente a un
grupo de 1.201 pacientes control. La prevalen-
cia de síntomas antes del cuadro infeccioso fue
similar en ambos grupos, sin embargo, a los 3,
6 y 12 meses del proceso infeccioso la tasa de
síntomas de dispepsia funcional fue significati-
vamente más alta en los pacientes expuestos,
de tal manera que el riesgo relativo de desarro-
llar síntomas de dispepsia al año fue del 5,2%
(IC del 95%, 2,7-9,8). Estos datos poseen una
gran importancia, dado lo difícil que es poder
realizar un estudio de gran tamaño muestral,
homogéneo y con un seguimiento a largo pla-
zo de estas características. Sin embargo, por la
naturaleza del estudio no es posible conocer el
mecanismo a través del cual el agente infeccio-
so produce los síntomas.

Hipersensibilidad
visceral

Los síntomas dispépsicos frecuentemente se
producen o intensifican tras la ingesta de ali-
mentos, por lo que una de las hipótesis más
interesantes indica que un incremento de la
sensibilidad al volumen, consistencia o carac-
terísticas químicas del contenido podría justi-
ficar la aparición de estos síntomas. Compa-
rados con los pacientes control, los pacientes
con dispepsia funcional son más sensibles al
estímulo del estómago proximal mediante
distensión de un balón tanto a estímulos isó-
baros cómo isovolumétricos, hasta el punto de
que se ha llamado a esta situación “síndrome
del estómago irritable”29. Estudios recientes30

han demostrado que los pacientes con dispep-
sia funcional presentan una hipersensibilidad
a la percepción en el estómago proximal y dis-
tal, y que la relajación refleja del fundus gástri-
co tras la distensión del antro con un balón o
tras la ingesta de nutrientes está alterada. Es-
tos resultados ayudan a entender la compleji-
dad de la interrelación entre disfunción fúndi-
ca e hipersensibilidad antral y fúndica.
Aunque los resultados deben ser analizados
con precaución por el escaso número de pa-
cientes analizados y la metodología utilizada
(perfusión por sonda), la infusión de lípidos
en duodeno31,32, pero no de glucosa, produce
en pacientes con dispepsia funcional síntomas
dispépsicos a menores volúmenes de instila-
ción que en los pacientes control.
La exposición al ácido y su aclaramiento en el
duodeno en pacientes con dispepsia funcional
está alterado, y los pacientes presentan una hi-
persensibilidad en forma de náuseas33,34.

Alteración
del sistema nervioso
y psicopatología

Sistema nervioso autonómico
Se ha propuesto, en diferentes estudios, que
una disfunción eferente vagal sería la respon-
sable de las alteraciones en la actividad moto-
ra antral y en la disfunción de la acomodación
del fundus en los pacientes con dispepsia fun-
cional35,36. Se piensa que estas alteraciones
podrían deberse a factores psicopatológicos
que a través de la vía vagal producirían los
síntomas dispépsicos.

Sistema nervioso central
Históricamente, se ha relacionado positiva-
mente la existencia de factores psicopatológi-



Los pacientes con
dispepsia funcional son
más sensibles al estímulo
del estómago proximal
mediante distensión de un
balón, tanto a estímulos
isóbaros cómo
isovolumétricos, hasta el
punto de que se ha
llamado a esta situación
“síndrome del estómago
irritable”.

Los pacientes con
dispepsia funcional
presentan una
hipersensibilidad a la
percepción en estómago
proximal y distal, y la
relajación refleja del fondo
gástrico tras la distensión
del antro con un balón o
tras la ingesta de
nutrientes está alterada.

En un intento por agrupar
complejos sintomáticos con
hallazgos fisiopatológicos,
se han podido agrupar a
los pacientes con dispepsia
funcional en 4 grupos. a)
pacientes que clínicamente
presentan,
fundamentalmente,
náuseas, vómitos,
saciedad precoz y pérdida
de peso; b) pacientes que,
predominantemente,
presentan plenitud
posprandial e hinchazón
abdominal; c) pacientes
con dolor abdominal y d)
pacientes con eructos
como síntoma
predominante.

Lectura rápida
cos con síntomas dispépsicos. Recientemen-
te37, en un intento de conseguir asociar la he-
terogeneidad de las manifestaciones clínicas
de la dispepsia funcional con diferentes meca-
nismos fisiopatológicos y psicopatológicos, se
analizó clínicamente a 438 pacientes diagnos-
ticados de dispepsia funcional y, tras los resul-
tados de test exploratorios funcionales y psico-
lógicos, se caracterizaron 4 grupos, cada uno
de ellos asociados a un patrón diferente: a) pa-
cientes que clínicamente presentan, funda-
mentalmente, náuseas, vómitos, saciedad pre-
coz y pérdida de peso; b) pacientes que,
predominantemente, presentan plenitud pos-
prandial e hinchazón abdominal; c) pacientes
con dolor abdominal y d) pacientes con eruc-
tos como síntoma predominante. Los subgru-
pos 1 y 2 se caracterizan por un retraso del va-
ciamiento gástrico; el subgrupo 1 se asocia a
jóvenes, mujeres y enfermedades conductuales.
Los subgrupos 3 y 4 se asocian a hipersensibi-
lidad gástrica y el subgrupo 3 también se rela-
ciona con la existencia de psicopatología y so-
matización. Estos resultados, aunque deben
confirmarse por otros grupos de trabajo, facili-
tan la compresión y posiblemente el trata-
miento de pacientes con unas manifestaciones
tan heterogéneas.

Factores genéticos

Recientemente se ha publicado el primer artí-
culo que encuentra una asociación entre dis-
pepsia funcional y un polimorfismo genético
específico38. El gen estudiado, GNB3, se aso-
cia a depresión, incremento de la inmunidad
celular y alteración de los alfa-2-receptores. El
estado de portador GNB3 825C se asocia con
la presencia de dispepsia funcional. Estos re-
sultados, inexplicables para los propios investi-
gadores, deben confirmarse por otros grupos
de trabajo.
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