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Resumen
La sensibilidad visceral es una respuesta fi siológica normal de las estructuras huecas del tracto alimentario 
y su alteración (híper o hiposensibilidad) se ha involucrado en la génesis de la mayoría de los trastornos 
funcionales y su corrección o modulación fundamentan la mayoría de los esfuerzos actuales farmacológicos 
que buscan la supresión o alivio de síntomas asociados a estas alteraciones. La dispepsia funcional es un 
trastorno mal entendido fi siopatológicamente, lleno aún de equívocos diagnósticos y sujeto permanente de 
cambios en su defi nición, clasifi cación y enfoque terapéutico.

Dada la prevalencia de la entidad parece útil revisar la conceptualización actual de la dispepsia y el papel 
de la sensibilidad visceral, como el elemento disparador fi siológico de la motilidad, en su fi siopatología.
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Abstract 
Visceral sensitivity is a normal physiological response of digestive tract hollow structures. Hypersensitivity 
and hypo sensitivity have been involved in the genesis of most functional disorders. Currently correction or 
modulation is usually based on pharmacological efforts which seek to eliminate or alleviate symptoms as-
sociated with these disorders. Functional dyspepsia is a poorly understood physiopathological disorder still 
associated with diagnostic misunderstandings and permanently changing defi nition, classifi cation and thera-
peutic approaches. Given the prevalence of this entity it seems useful to review the current conceptualization 
of dyspepsia and the role of visceral sensitivity as the physiological timer of motility in its physiopathology. 
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INTRODUCCIÓN

La sensibilidad visceral es  una respuesta fi siológica nor-
mal de las estructuras huecas del tracto alimentario y su 
alteración (híper o hiposensibilidad) se ha involucrado en 
la génesis de la mayoría de los trastornos funcionales y su 
corrección o modulación fundamentan la mayoría de los 

esfuerzos actuales farmacológicos que buscan la supre-
sión o alivio de síntomas asociados a estas alteraciones (1, 
2).

La dispepsia funcional es un trastorno mal entendido 
fi siopatológicamente, lleno aún de equívocos diagnósticos 
y sujeto permanente de cambios en su defi nición, clasifi ca-
ción y enfoque terapéutico, sumado a un uso diagnóstico 
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no riguroso por parte de médicos y pacientes quienes con 
frecuencia emplean el término para designar cualquier 
molestia del abdomen superior (3).

Un claro ejemplo de la difi cultad diagnóstica se nota al 
revisar los sucesivos criterios empleados en ROMA I, II y 
III que muestran una variación radical en cada una de ellas 
dado que ninguna ha mostrado una plena utilidad clínica e 
investigativa.

Dada la prevalencia de la entidad parece útil revisar la 
conceptualización actual de la dispepsia y el papel de la sen-
sibilidad visceral, como el elemento disparador fi siológico 
de la motilidad, en su fi siopatología.

DEFINICIONES

Dispepsia, del griego dis, difi cultad, y Peptein, cocinar, 
(δυσπεψπα), llevada luego al latín como dyspepsĭa, signi-
fi ca literalmente difi cultad para cocinar o como la defi ne 
el DRA E: Med. Enfermedad crónica caracterizada por la 
digestión laboriosa e imperfecta.

En gastroenterología, se usa actualmente para deno-
minar un cuadro clínico episódico o persistente de dolor 
abdominal o malestar atribuible al tracto gastrointestinal 
superior. Al estudiar pacientes con estos síntomas ines-
pecífi cos se observan varios subgrupos, más o menos 
aceptados por todos los clínicos: Dispepsia tipo refl ujo, 
dispepsia tipo úlcera o tipo dismotilidad y dispepsia ines-
pecífi ca. La ausencia de lesiones estructurales en estos 
subgrupos de pacientes permite agruparlos en dispepsia 
funcional.

El comité de expertos para los criterios de Roma III ha 
recomendado denominar la dispepsia funcional como 
“complejo sintomático de la dispepsia” (tabla 1), y subcla-
sifi carla en los dos siguientes: 
• Síndrome de estrés postprandial 
• Síndrome de dolor epigástrico (tablas 2 y 3) (4-6).

Tabla 1. Roma III: criterios diagnósticos para la dispepsia 
funcional.

Dispepsia funcional
Síntomas de por lo menos 3 meses de duración, con inicio por lo 
menos 6 meses antes, con uno o más de los siguientes criterios:
• Plenitud postprandial
• Saciedad precoz
• Dolor epigástrico
• Ardor epigástrico
Y:
Ninguna evidencia de enfermedad estructural (incluida la endoscopia 
digestiva alta) que pueda explicar los síntomas

MOTILIDAD EN EL TRACTO DIGESTIVO SUPERIOR. 
MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS PROPUESTOS

El estómago es fundamentalmente un órgano muscular que 
cumple la función de reservorio de los alimentos ingeridos 
mediante dos mecanismos: relajación receptiva y acomo-
dación gástrica, especialmente en el estómago proximal. 
Estos dos mecanismos son mediados por el vago y per-
miten que la porción proximal acumule y la porción distal 
macere y mezcle.

Tabla 2. Roma III: criterios diagnósticos para el síndrome de dolor 
epigástrico.

Síndrome de dolor epigástrico
Síntomas de por lo menos 3 meses de duración, con inicio de por lo 
menos 6 meses antes, con TODOS los siguientes criterios:
Dolor y/o ardor que es:
1. Intermitente
2. Localizado en el epigastrio
3. De intensidad al menos de moderada a grave
4. Mínimo una vez por semana.
Y:
1. No es generalizado o localizado en otras regiones abdominales o 
torácicas
2. No está relacionado con la defecación o fl atulencia
3. No cumple criterios para desórdenes de vesícula biliar o esfínter de 
Oddi.

Tabla 3. Roma III: criterios diagnósticos para el síndrome de estrés 
postprandial.

Síndrome de estrés postprandial
Síntomas de por lo menos 3 meses de duración, con inicio por lo 
menos 6 meses antes, de uno o más de los siguientes criterios:
• Plenitud postprandial

1. Aparición que sigue a una comida convencional
2. Al menos varias veces por semana.

O:
• Saciedad precoz

1. Que evita terminar una comida regular
2. Ocurre al menos varias veces por semana.

La actividad muscular especializada y ordenada surge 
como respuesta a la existencia de un sistema biológico 
eléctrico con acción de marcapaso (llamado el “marcapaso 
gástrico”) que genera actividad despolarizante con una 
frecuencia de tres disparos por minuto. De esa actividad 
eléctrica se desprenden ondas lentas que se propagan en 
sentido transversal y longitudinal originando una zona de 
alta presión, de características tónicas, que se propagan 
hasta el píloro.
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La acomodación gástrica está condicionada por la reduc-
ción del tono en el fondo gástrico (relajación adaptativa), 
que incrementa la capacidad de distenderse y acomodar los 
alimentos que le llegan, sin aumentar de modo considera-
ble la presión de la cavidad, conocido como adaptabilidad 
o compliance (relajación receptiva).

La actividad motora, sensorial y secretora de todo el tubo 
digestivo es el resultado de una interacción bidireccional 
coordinada entre el sistema nervioso central, el sistema 
nervioso autónomo y el sistema nervioso entérico que con-
forman el llamado eje cerebro-intestino. Los síntomas en 
la dispepsia funcional pueden ocurrir por una mala regula-
ción de este eje. Los estudios más recientes centran el inte-
rés en la aparente alteración del SNC en el procesamiento 
de las señales viscerales que se acompañarían en cambios 
del afecto y ansiedad, que tan frecuentemente se encuen-
tran asociados a la dispepsia. Las alteraciones en la acomo-
dación gástrica se han documentado en muchos trastornos 
gastrointestinales altos, como la dispepsia funcional, en el 
síndrome de rumiación, acalasia, enfermedad de refl ujo 
gastroesofágico, síndrome posvagotomía, neuropatía dia-
bética vagal, etc.

Existen también contracciones fásicas fi siológicas del 
fondo gástrico, que condicionan incrementos transitorios 
en la tensión de la pared gástrica, normalmente impercepti-
bles, pero su acentuación puede estar asociada a aparición 
de síntomas dispépticos funcionales dado que el fondo gás-
trico no posee contracciones de actividad motora migrato-
ria, pero sí ondas de contracción permanente o tono.

Las alteraciones de hipomotilidad antral y del vacia-
miento gástrico están condicionadas por trastornos de 
coordinación antro-píloro duodenal para el vaciamiento 
del contenido gástrico a través del píloro, luego de que los 
componentes sólidos de los alimentos han permanecido en 
el estómago proximal, pasando al antro para su trituración 
por contracciones fásicas de la musculatura antral, de gran 
amplitud, que logran reducir los sólidos a pequeñas partí-
culas menores de 1 mm. La alteración de esta coordinación 
del vaciamiento se relaciona con la plenitud postprandial 
presente en el síndrome de estrés postprandial. De hecho, 
se ha demostrado alteración (demora) del vaciamiento gás-
trico hasta en un 78% de los pacientes con dispepsia. La 
manometría gástrica y la estimulación transmural ponen 
en evidencia que el estrés eléctrico logra suprimir el trabajo 
de vaciamiento normal en dispépticos con motilidad antral 
normal y no lo logran en dispépticos con hipomotilidad de 
base (6, 7).

Igualmente, se han implicado trastornos del ritmo y de 
la actividad mioeléctrica del estómago, al encontrarse en 
algunos estudios que hasta un 60% de pacientes con dis-
pepsia funcional pueden tener un vaciamiento gástrico 

anormalmente lento concomitante con el hallazgo de 
anormalidades en la actividad eléctrica gástrica como se ha 
comprobado al hacer curvas gamagráfi cas de pacientes dis-
pépticos y compararlas con controles asintomáticos.

Dentro de los trastornos o alteraciones de la percepción 
sensorial, la hipersensibilidad a la distensión visceral se vin-
cula más al dolor epigástrico, a los eructos y a la pérdida 
de peso, que a otros síntomas de dispepsia, pero sus carac-
terísticas y trascendencia se mantienen inciertas aunque 
existe plena evidencia de que los pacientes con dispepsia 
funcional tienen umbral más bajo para la hipersensibilidad 
que pacientes con causas orgánicas de dispepsia. La hiper-
sensibilidad está claramente relacionada con alteraciones 
motoras y sensoriales, especialmente dolor abdominal. 

En su aparición juegan papel importante las células neu-
roendocrinas que actúan como transductores químicos y 
mecánicos que facilitan la aparición de refl ejos locales y de 
señales al SNC que viajan por vía ascendente, con tres eta-
pas neuronales, hasta la corteza. Estas uniones neuronales 
son noradrenérgicas y serotoninérgicas y la presencia de 
estos mediadores explican la aparición de síntomas cardio-
vasculares y vagales asociados al dolor en los pacientes con 
dispepsia funcional.

Al estudiar pacientes con hipersensibilidad visceral aso-
ciada a otros estímulos que no sean la distensión, se ha 
observado que la infusión duodenal de ácido en pacientes 
dispépticos se asocia con una mayor sensibilidad del estó-
mago a la distensión con balón (Barostat) en pacientes con 
dispepsia funcional y se acompaña de una alteración en la 
acomodación gástrica.

En el procesamiento anormal de los estímulos noci-
ceptivos que llegan del tubo digestivo a nivel cerebral y 
autonómico, está demostrado que el estrés y la ansiedad 
modifi can la percepción sensorial tanto en pacientes dis-
pépticos como en casos de intestino irritable. También se 
ha establecido que los síntomas de dispepsia son más fre-
cuentes en pacientes funcionales que orgánicos, postulán-
dose mecanismos subyacentes a nivel del sistema nervioso 
central para el desarrollo de estos, posiblemente originados 
en el llamado “centro disparador de estrés” en las zonas pro-
fundas de la corteza cerebral, al igual que lo que sucede en 
pacientes con síndrome de intestino irritable.

También han sido incluidos dentro de los factores pato-
génicos de la dispepsia, trastornos de tipo infl amatorio 
incluyendo por supuesto la infección por H. Pylori el cual 
se recomienda erradicar a pesar de la poca solidez de la evi-
dencia científi ca sobre su papel causal (8-14).

La dispepsia funcional engloba, entonces, síntomas de 
etiología compleja localizados en la región gastroduodenal, 
en ausencia de enfermedad orgánica, sistémica o metabólica 
que pueda explicarlos, relacionados con trastornos fi siopato-
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lógicos en los que se incluyen trastornos de motilidad gastro-
duodenal y trastornos de la percepción sensorial (2).
a. En los trastornos de motilidad gastroduodenal se han 

documentado alteraciones en: La acomodación gás-
trica a los alimentos ingeridos; en las contracciones 
fásicas del estómago proximal; hipomotilidad antral y 
del vaciamiento gástrico; y trastornos del ritmo y de la 
actividad mioeléctrica del estómago.

b. En los trastornos de percepción sensorial se ha docu-
mentado: Hipersensibilidad visceral a la distensión; 
hipersensibilidad visceral a otros estímulos que no sean 
la distensión; alteraciones de procesamiento anormal 
de los estímulos nociceptivos que llegan del tubo diges-
tivo a nivel cerebral y autonómico; y alteraciones de 
tipo infl amatorias y genéticas.

Son múltiples los elementos potencialmente implicados en 
la fi siopatología de la dispepsia, pero los dos con evidencia 
más sólida son: Alteraciones en el complejo motor superior 
y disfunción sensorial visceral. Algunas de las alteraciones 
implicadas se muestran en la fi gura 1.

Este complejo sindromático es entonces mucho más que 
una alteración aislada de la fi siología gástrica y el desconoci-
miento de su compleja fi siopatología hace tan difícil su manejo 
farmacológico y tan necesaria la investigación permanente.

Dependiendo, desde el juicio clínico, cuál alteración 
fi siopatológica predomine, podría hacerse la aproximación 
terapéutica aunque debe precisarse que no hay eviden-
cia sólida que permita afi rmar que haya un fármaco que 
pudiere ser útil a cualquier paciente con dispepsia y que 
deberemos seguir recurriendo al método del ensayo error 
para el manejo de nuestros enfermos (15-19).

La tabla 4 muestra el tipo de agente, el mecanismo pro-
puesta y la respuesta fi siológica esperada para los denomi-
nados procinéticos que son los medicamentos más utiliza-
dos en la dispepsia funcional (20).

CONCLUSIÓN

La dispepsia funcional es un trastorno complejo, hetero-
géneo, con cambios continuos en sus criterios diagnósti-
cos, en el que se han demostrado múltiples alteraciones 
fi siopatológicas que alteran la función gástrica y dan ori-
gen a sus síntomas. Los trastornos de la motilidad y de 
la percepción son los más importantes y fundamentan el 
abordaje terapéutico. La alteración del eje cerebro-intes-
tino y el rol del estrés son determinantes. Para fi nes de 
investigación se deberían emplear sistemáticamente los 
criterios de Roma III.

Figura 1. Mecanismos implicados en la dispepsia funcional.
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Tabla 4. Medicamentos procinéticos en dispepsia funcional.

Agente Mecanismo Efecto fi siológico
Metoclopramida Antagonista receptores 2 de dopamina Dopaminérgico

Agonista 5-HT4 Antiemético
Acelera vaciamiento gástrico
Disminuye sensibilidad visceral
Aumenta motilidad antral

Domperidona Antagonista receptores 2 de Dopamina Antiemético
Acelera vaciamiento gástrico
Disminuye sensibilidad visceral

Itoprida Antagonista receptores 2 de dopamina Antiemético
Inhibidor de la Colinesterasa Acelera vaciamiento gástrico

Disminuye sensibilidad visceral
Levosulpirida Antagonista receptores 2 de dopamina Dopaminérgico

Agonista 5-HT4 Antiemético
Acelera vaciamiento gástrico
Aumenta motilidad antral

Eritromicina (Motilina) Agonista 5-HT4 Acelera vaciamiento gástrico
Mosaprida Agonista 5-HT4 Antiemético

Antagonista 5 HT3 Acelera vaciamiento gástrico
Aumenta motilidad antral


