
© 2014 Asociaciones Colombianas de Gastroenterología, Endoscopia digestiva, Coloproctología y Hepatología132

Revisión de tema

William Otero R., MD,1 Martín Gómez Zuleta, MD,2 Lina Otero P., MD.3

Enfoque del paciente con dispepsia y dispepsia 
funcional: actualización

Update on Approaches to Patients with Dyspepsia and Functional Dyspepsia

1  Profesor de Medicina, Unidad de Gastroenterología, 
Universidad Nacional de Colombia. 
Gastroenterólogo, Clínica Fundadores. Bogotá, 
Colombia.

2  Profesor de Medicina, Unidad de Gastroenterología, 
Universidad Nacional de Colombia. 
Gastroenterólogo, Hospital El Tunal. Bogotá, 
Colombia.

3  Fellow de Gastroenterología, Universidad Nacional 
de Colombia. Bogotá, Colombia.

.........................................
Fecha recibido:    24-06-13  
Fecha aceptado:  08-05-14

Resumen
La dispepsia (DP) describe el dolor o malestar en el abdomen superior. Puede ser dispepsia no investigada 
o dispepsia funcional (DF), cuando después de realizar pruebas diagnósticas, como la endoscopia digestiva 
alta (EDA) y ocasionalmente ecografía abdominal superior, no se encuentran alteraciones orgánicas que 
la expliquen. No obstante, hallazgos recientes controvierten la clasifi cación de la DF en DP tipo dolor y DP 
posprandial, pese a su amplia difusión. Se discute el enfoque del paciente con DP y la fi siopatología y el 
tratamiento farmacológico de la DF.
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Abstract
Dyspepsia (DP) is pain or discomfort in the upper abdomen. It may be uninvestigated dyspepsia or functional 
dyspepsia (FD) which is diagnosed after diagnostic tests such as upper endoscopy and occasionally upper 
abdominal ultrasound fi nd no organic changes that explain the condition. Despite the wide dissemination of 
the classifi cations of dyspepsia, functional dyspepsia and postprandial dyspepsia, recent fi ndings controvert 
these classifi cations. This article discusses the approach to patients with dyspepsia and the pathophysiology 
and drug treatment of functional dyspepsia.
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INTRODUCCIÓN

El término dispepsia proviene de las palabras griegas dys 
(malo) y pepsis (digestión). La dispepsia (DP) se refi ere al 
dolor o malestar crónico o recurrente, localizado en la parte 
central del abdomen superior (epigastrio). De manera 
incorrecta, con frecuencia, es reemplazada por las denomi-
naciones “gastritis crónica” o “enfermedad acidopéptica”.

Cuando un paciente se presenta con DP y no se le ha 
estudiado la causa, se denomina dispepsia no investigada 
(DPNI); cuando ha sido sometido a exámenes, específi ca-

mente endoscopia digestiva alta (EDA) y ocasionalmente, 
además, ecografía abdominal superior, se puede clasifi car 
como funcional o idiopática (DF), cuando no se encuen-
tran alteraciones que expliquen los síntomas, o dispepsia 
secundaria u orgánica, cuando es debida a diversas enfer-
medades orgánicas gastrointestinales (ulceras pépticas o 
tumores), sistémicas o metabólicas (1) (tabla 1). Después 
de las investigaciones pertinentes, la DF explica más del 
70% de los casos de dispepsia no investigada (2). En el 
pasado, este tipo de dispepsia se denominaba dispepsia no 
ulcerosa, denominación que es incorrecta ya que además 
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CG, el cual es aproximadamente 4-5 veces más frecuente en 
países como Colombia, Venezuela, Costa Rica, entre otros, 
en comparación con Estados Unidos (3). La Asociación 
Americana de Gastroenterología y el Colegio Americano de 
Gastroenterología, recomiendan el algoritmo de la fi gura 1.

Tabla 2. Signos y síntomas de alarma (banderas rojas).

Sangrado gastrointestinal
Anemia inexplicada
Llenura precoz (se llena con poca comida)
Pérdida de peso inexplicada (más del 10% del peso habitual)
Disfagia progresiva (atoramiento) u odinofagia (dolor al deglutir)
Vómito persistente
Linfadenopatías
Cáncer gastrointestinal en familiares de primer grado
Masa abdominal palpable

Figura 1. Enfoque del paciente con dispepsia no investigada. *IBP: 
inhibidor de bomba de protones.

En Colombia, en un estudio prospectivo realizado en 
pacientes con DPNI, que fueron sometidos a EDA, se 
encontró CG en el 9% de los pacientes, siendo esta pato-
logía la segunda causa de enfermedad orgánica (3). De 
manera característica, el CG se hizo más frecuente a partir 
de los 30 años edad, por lo cual la recomendación es que 
la EDA se realice a todos los pacientes con dispepsia no 

de las úlceras pépticas, hay otras entidades que también 
producen el cuadro clínico.

El patrón de los síntomas por sí solo, no permite diferen-
ciar entre una enfermedad orgánica o funcional, por lo cual 
es necesario realizar investigaciones para excluir una enfer-
medad orgánica.

Tabla 1. Causas de dispepsia.

Dispepsia funcional o idiopática (70%)
Úlcera péptica (10%)
Enfermedad por refl ujo gastroesofágico 5%
Cáncer gástrico (<1% en Estados Unidos, 9% en Colombia (3)
Gastroparesia
Infección por Helicobacter pylori
Pancreatitis crónica
Enfermedades de la vesícula biliar
Esprúe no tropical o esprúe celíaco
Parásitos intestinales (Giardia -Lamblia-, Strongyloides)
Malabsorción de carbohidratos (lactosa, sorbitol, fructosa)
Antiinfl amatorios no esteroideos
Antibióticos, hierro y otros medicamentos
Diabetes mellitus, enfermedades del tiroides y paratiroides, 
colagenosis
Isquemia intestinal
Cáncer del páncreas y otros tumores abdominales

EPIDEMIOLOGÍA

Aproximadamente del 15-40% de la población, tiene sín-
tomas dispépticos crónicos o recurrentes no investigados, 
de los cuales, aproximadamente, la tercera parte tendrán 
dispepsia secundaria u orgánica (4). En algunos países se 
ha encontrado que la incidencia anual es aproximadamente 
del 1% y se calcula que una de cada dos personas consul-
tará en algún momento de su vida por síntomas dispépti-
cos. Representa el 5% de la consulta en medicina general y 
aproximadamente del 20 al 30% de la consulta en gastroen-
terología (2,5,6). Además de su alta prevalencia, es impor-
tante porque disminuye notablemente la calidad de vida de 
los individuos que la padecen (2,5,6).

El enfoque diagnóstico de la DP, depende de la preocu-
pación o sospecha de que exista una entidad seria, así como 
de la relación costo/efectividad (4). La indicación de rea-
lizar endoscopia digestiva inmediata es la presencia de sín-
tomas y/o signos de alarma (tabla 2) y edad mayor a 50-55, 
que es la edad prevalente de aparición de cáncer gástrico 
(CG) en países desarrollados (5-7). 

El enfoque en los países desarrollados es diferente al que 
se hace en países en vía de desarrollo; esta diferencia se 
basa, fundamentalmente, en la prevalencia e incidencia del 
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investigada, mayores de 30 años, y en los menores de esa 
edad si tiene síntomas de alarma. Es posible que la alta pre-
valencia de CG en esta investigación se deba a que muchos 
de los pacientes fueron evaluados en un hospital de refe-
rencia. Sin embargo, se considera que esta recomendación 
es justifi cable por la alta prevalencia de CG en Colombia 
que, según estadísticas recientes, está entre las más altas del 
mundo con 17,4 a 48,2 casos por 100 000 habitantes (8) y 
además por el bajo costo de la EDA (40-100 dólares).

Cuando en la endoscopia digestiva y en la ecografía hepa-
tobiliar (cuando está indicada) no se encuentra patología 
orgánica, el diagnóstico será DF, cuyos criterios para el 
diagnóstico se muestran en las tablas 3 y 4. Desde el con-
senso de ROMA III, la DF se ha dividido en dos categorías: 
i) DF tipo dolor y II) DF con molestias posprandiales.

Tabla 3. Criterios para el diagnóstico de DF tipo dolor.

Debe incluir todos los siguientes:
Dolor o quemazón en el epigastrio, por lo menos de moderada 
intensidad, al menos una vez por semana.
El dolor no debe ser generalizado a otras regiones abdominales, ni 
al tórax, ni estar localizado en otra región abdominal.
El dolor no se alivia con la defecación ni con la expulsión de fl atos.
El dolor no cumple los criterios de un dolor de la vesícula biliar ni del 
esfínter de Oddi.

Los criterios deben ser cumplidos por al menos tres meses, 
iniciándose por lo menos seis meses antes del diagnóstico.
Criterios de apoyo

El dolor puede ser quemante pero sin componente retroesternal.
El dolor comúnmente es inducido o aliviado por la ingestión de una 
comida, pero puede producirse sin alimentos.
Pueden coexistir síntomas posprandiales.

Tabla 4. Dispepsia Funcional tipo distrés posprandial.

Debe incluir uno o los dos de los siguientes
Sensación de plenitud molesta posprandial, que se produce 
después de una comida usual (en cantidad), por lo menos varias 
veces por semana.
Saciedad temprana que impide completar una comida de cantidad 
regular o usual, por lo menos varias veces por semana.

Los criterios deben ser cumplidos por al menos tres meses, 
iniciándose por lo menos seis meses antes del diagnóstico.
Criterios de apoyo

Sensación de distensión abdominal o náuseas posprandiales.
Puede coexistir con dolor epigástrico.

La amplia aceptación que estos criterios han tenido, con 
la respectiva subdivisión en las dos categorías (dolor y dis-
trés posprandial), ha sido confi rmadas en estudios realiza-
dos en varias partes del mundo (9). Recientemente, Vakil 
y sus colaboradores encontraron que en pacientes con DF 
existe una superposición de estos dos suptipos en el 66% de 

los pacientes; y las categorías puras de síndrome de distrés 
posprandial y síndrome de dolor epigástrico, en el 10 y 24% 
respectivamente, por lo cual, los autores consideran que la 
subdivisión en estas dos categorías es cuestionable y sugie-
ren que se necesita una nueva clasifi cación de la DF (10). 
Además, con frecuencia los pacientes con enfermedad por 
refl ujo gastroesofágico tienen síntomas que los clasifi carían 
como portadores de DF (10).

FISIOPATOLOGÍA

No se conocen con exactitud, los mecanismos responsa-
bles de la DF, es decir, si no hay enfermedad orgánica, ¿por 
qué ocurren los síntomas? Diversos estudios clínicos han 
demostrado las siguientes anormalidades (11-15): i) alte-
ración de la acomodación gástrica; ii) vaciamiento gástrico 
retardado; iii) hipersensibilidad gástrica; iv) hipersensibili-
dad duodenal al ácido y a los lípidos; v) infl amación de bajo 
grado; vi) estrés y factores sicosociales, trauma, predispo-
sición genética, infección viral previa, etc.; e vii) infección 
por H. pylori (16), así como la precipitación por gastroen-
teritis infecciosa. Al respecto, en un reciente metanálisis se 
encontró que el riesgo de desarrollar DF está signifi cativa-
mente aumentado después de estas infecciones (OR:1,97; 
IC 95%; 1,51-2,56) (17). Estos hallazgos han hecho supo-
ner que la infl amación y alteraciones inmunológicas pue-
den ser importantes. Estudios de epidemiología genética 
han identifi cado además polimorfi smos de la proteína G, 
subunidad del gene B3 (GNB3), que tienen infl uencia 
sobre la activación de las células inmunológicas (12). Un 
modelo de la participación de los diferentes factores desde 
el individuo sano hasta el cuadro de DF severa, se muestra 
en la fi gura 2 (13).

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON DISPEPSIA Y 
TRATAMIENTO DE LA DF

La evaluación de los pacientes con DF incluye una cuida-
dosa historia clínica, haciendo énfasis en los síntomas de 
alarma, los cuales pueden sugerir la presencia de un tumor 
o una enfermedad orgánica complicada. Contrario a lo con-
siderado en el consenso de Roma III, la pirosis y/o regur-
gitación, que exclusivamente signifi caban enfermedad por 
refl ujo gastroesofágico (ERGE), en la actualidad hay nue-
vos datos que indican que estos síntomas con frecuencia 
ocurren en DF, incluso después de haber corroborado la 
ERGE con los exámenes actualmente disponibles (10). 
Si los síntomas dispépticos consisten en dolor abdominal 
superior que se alivia con la defecación o, como se men-
cionó, se asocia con un cambio en la frecuencia o forma 
de las heces en ausencia de síntomas de alarma, lo más 
probable es que se trate de síndrome de intestino irritable 
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(1). Si el síntoma que predomina es el dolor superior que 
se empeora con los alimentos, puede indicar pancreatitis 
crónica o enfermedad de la vesícula biliar. Si hay esteato-
rrea se refuerza la probabilidad de pancreatitis crónica con 
malabsorción. Si el dolor superior se alivia con los alimen-
tos o antiácidos, el cuadro sugiere una úlcera péptica. Los 
síntomas de alarma de la tabla 1, sugieren la presencia de 
dispepsia orgánica o secundaria.

En los pacientes con DP se siguen cuatro enfoques: i) 
endoscopia inmediata cuando hay signos/síntomas de 
alarma, la edad es mayor de 50 años o en una edad menor, 
dependiendo de las características epidemiológicas del CG; 
ii) tratamiento empírico con antisecretores; iii) investigación 
de H. pylori y tratamiento si es positivo; o iv) investigación de 
H. pylori y endoscopia alta si es positivo (4). La EDA estaría 
indicada en los escenarios 3 y 4 si no hay mejoría. 

TRATAMIENTO DE LA DISPEPSIA FUNCIONAL

Con base en los mecanismos fi siopatológicos implicados 
(6,7,18,19), los medicamentos actualmente recomendados 
para el manejo de esta entidad son los siguientes: 
1.  Antidepresivos tricíclicos: dirigidos a bloquear la 

hipersensibilidad visceral, con un NNT 2 (IC 95%; 1,5-
5) o de 5 (IC 95%; 3-250) (20).

2.  Inhibidores de la secreción de ácido: el uso de anti-
H2 o inhibidores de bomba de protones (IBP) están 
dirigidos a controlar la hipersensibilidad. El NNT 
para anti-H2 es 8 (IC 95%; 5-24) y para los IBP es 9 
(IC 95%; 6-19); con estos últimos responde el 34% 
de los pacientes, frente al 25% con placebo (21). Los 
IBP pueden considerarse como el medicamento de 
elección para los pacientes que, además de la DP, tienen 

síntomas de ERGE o los que tengan dolor tipo ardor o 
quemante en el epigastrio. La recomendación es admi-
nistrarlos por lo menos durante cuatro semanas (19).

3.  Erradicación de H. pylori: este tratamiento no mejora 
en la mayoría de los pacientes. El NNT es de 14 (IC 
95%; 10-29), pero este pequeño benefi cio es estadís-
ticamente signifi cativo y en estudios a largo plazo, ha 
demostrado que es costoefi caz (18,19). La ganancia 
terapéutica por encima de placebo es 6-14% (22). Con 
la erradicación de H. pylori se obtienen otros benefi cios, 
tales como eliminación de la gastritis y disminución o 
eliminación del riesgo de CG, si al momento de la erra-
dicación no existen alteraciones histológicas avanzadas 
como la atrofi a o la metaplasia intestinal (23). También 
se disminuye el riesgo de úlceras pépticas futuras (24).

4.  Procinéticos: la utilización de estos medicamentos 
tiene como objetivo corregir las alteraciones de motili-
dad gástrica. Las moléculas de este grupo que estimulan 
el músculo liso son las de elección para el tratamiento de 
la gastroparesia. Globalmente, los procinéticos tienen 
un NNT de 5 (IC 95%; 3-11). Dentro de esta categoría 
se encuentran cisaprida (ya retirado del mercado, por 
efectos adversos cardiovasculares) y metoclopramida, 
la cual produce serios efectos adversos neurológicos, 
por lo cual no es una buena alternativa, siendo reempla-
zada por domperidona, un antagonista de los recepto-
res D2, que no cruza la barrera hematoencefálica (19).

El mosaprida, un agonista de los receptores 5HT4 y anta-
gonista 5HT3, no fue mejor que un placebo en un estudio 
europeo grande (25). Itopride es un nuevo medicamento 
que combina el efecto anti D2 con inhibición de la coli-
nesterasa, con lo cual aumenta los niveles de acetilcolina, 

Figura 2. Fisiopatología de DF. Modifi cada de (13).
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sivos como el test respiratorio de urea o antígenos fecales 
después de cuatro semanas de terminar el tratamiento con 
antibióticos (23).

Figura 3. Dispepsia por Helicobacter pylori. ON: óxido nítrico. Modifi cada 
de (16).

Ningún tratamiento es efi caz en todos los pacientes, 
por lo tanto, las diferentes estrategias pueden utilizarse de 
manera secuencial o combinada, por ejemplo, en pacien-
tes con síntomas de ERGE y dispepsia, cuyos síntomas de 
refl ujo mejoren con IBP pero persistan los síntomas dis-
pépticos, se les podría incluir un procinético o un antide-
presivo tricíclico (34).

OTROS TRATAMIENTOS

 No hay evidencias sobre la utilidad de recomendar dietas 
especiales para evitar la DF (35). Terapias sicológicas e 
hipnoterapia, necesitan especialistas expertos dedicados a 
este tipo de enfoque y, al parecer, se carece de los mismos 
(35). Acotiamida en un nuevo medicamento que aumenta 
la liberación de acetilcolina, inhibe la colinesterasa y adicio-
nalmente puede aumentar la acomodación gástrica (36); y 
parece que su efi cacia está restringida a la DF tipo distrés 
posprandial y no a la DF tipo dolor (37).
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