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Grandes Síndromes Gastrointestinales (2): 
Dispepsia o Síndrome del Aparato Digestivo Alto 
relacionado con alimentos (I).

Raúl León-Barúa1, Roberto Berendson-Seminario1.

RESUMEN:

Exponemos, esta vez, nuestras ideas y hallazgos sobre la definición, la clasificación y 
los síntomas cardinales del síndrome dispepsia.
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ABSTRACT: 

We expose, this time, our ideas and findings on the definition, the classification and the 
cardinal symptoms of the dyspeptic syndrome.
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El propósito del presente ensayo es continuar expo-
niendo nuestras ideas sobre los grandes síndromes gastro-
intestinales, habiendo escogido esta vez parte del síndrome 
dispepsia.

DEFINICIÓN DE LA DISPEPSIA.

 Como ya lo hemos precisado en anteriores publica-
ciones (1-5), en las reuniones de consenso del Rome Working 
Group sobre transtornos “funcionales” del aparato digestivo, 
realizadas en Roma en 1991 y 1998 (Consensos Roma I y 
II), se llegó a la conclusión de que dispepsia es todo dolor o 
malestar persistente o recurrente localizado en la parte alta 
del abdomen(1-5). 

 
Si se aceptara esta defi nición, habría que convenir en 

que, p.ej., dolor recurrente por insufi ciencia coronaria loca-
lizado en el epigastrio sería también dispepsia. Para evitar 
confusiones, propusimos mas bien la siguiente defi nición de 
dispepsia: síntoma o conjunto de síntomas (síndrome) que se 
originan directamente en la parte alta del aparato digestivo y 
que guardan relación con la presencia o ausencia de alimen-
tos en el estómago y/o duodeno(1-5). En la última reunión de 
consenso del Rome Working Group, realizada en Roma en 
2004 (Consenso Roma III), se precisó ya que síntomas de 
dispepsia para ser califi cados como tales deben originarse en 
la región gastroduodenal(6).

En las reuniones de consenso antes mencionadas, se 
considera que los síntomas cardinales de la dispepsia son: 
dolor localizado en la parte alta del abdomen, sensación de 
llenura o distensión epigástrica postprandial, náusea y vó-
mitos(6-10).

 
Como puede verse, los síntomas de refl ujo gastroeso-

fágico, esto es, pirosis o vinagreras y regurgitaciones, han 
sido excluídas del síndrome dispéptico. En la última reunión 
de consenso del Rome Working Group, Consenso Roma 
III, se trató de la frecuente superposición o coexistencia de 
síntomas de refl ujo gastroesofágico con síntomas que ellos 
aceptan como dispépticos, pero aún así se mantuvo la sepa-
ración clasifi catoria entre ellos(6).

 
Probablemente considerando que los síntomas de refl u-

jo gastroesofágico se originan en el esófago, esos síntomas 
han sido separados de los de dispepsia(1-5). En realidad, el 
esófago es un órgano que tiene como función sólo el trans-
lado de alimentos ingeridos al estómago y no su digestión. 
Sin embargo, se hace difícil aceptar la separación si se con-
sidera: 1) que los síntomas de refl ujo raramente aparecen no 
acompañados de los de dispepsia, como lo hemos demostra-
do recientemente(11); 2) que el refl ujo, al igual que la dispep-
sia, es con frecuencia precipitado por el consumo de tabaco, 
café, bebidas gaseosas, condimentos, exceso de grasa o azú-
car, chocolate, jugo de naranja, etc.(12); 3) que retardo en la 
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evacuación gástrica y refl ujo duodeno-gástrico de bilis y jugo 
pancreático pueden inducir refl ujo gastroesofágico(8,12); y 4) 
que, en último término, el daño que el ácido clorhídrico, la 
pepsina y las sales biliares producen en el esófago depende, 
como en el caso de las lesiones gastroduodenales, de ruptura 
de equilibrio entre factores agresivos y factores defensivos 
locales(12). La etiopatogenia del daño esofágico resultaría ser, 
pues, similar a la de la enfermedad ulcerosa péptica duode-
nal o gástrica(12). Teniendo en cuenta estas consideraciones, 
en un cuestionario que creamos para diagnosticar dispepsia 
incluímos la sintomatología de refl ujo gastroesofágico(3).

CLASIFICACIÓN DE LA DISPEPSIA.

 Otro aspecto importante por considerar es el de 
la clasifi cación de la dispepsia. En los Consensos Roma I, 
II y III, la dispepsia fue clasifi cada en dos tipos: orgánica 
y funcional. Sobre la clasifi cación de transtornos digestivos 
en “orgánicos” y “funcionales”, ya hemos  expresado varias 
veces nuestra opinión(5,13-15).

 
Pero, más aún, la dispepsia llamada “funcional” es, a 

su vez, subdividida en: a) “similar a la ulcerosa” (“ulcer-like”), 
cuando el síntoma predominante es dolor; b) “similar a dis-
motilidad” (“dismotility-like”), cuando predomina malestar; y 
c) “inespecífi ca”, cuando no se puede precisar la sintomato-
logía con exactitud(6-9).

 
Los miembros del Rome Working Group reconocen 

que la clasifi cación que proponen está basada mayormente 
en lo que relatan los pacientes, no habiéndose podido en-
contrar para ella, hasta el momento, algún claro sustento 
fi siológico o de respuesta a tratamiento(6-9).

 
Como lo hemos mencionado, el criterio para subdividir 

a la dispepsia “funcional” en “similar a la ulcerosa” y “similar 
a dismotilidad” es la presencia de dolor en la primera  y de 
sólo malestar en la segunda(6-9). Pero, el síntoma dolor no 
es siempre igual, ya que, como lo vamos a precisar luego, 
a veces se presenta con estómago vacío y se alivia con la 
ingestión de alimentos, y otras veces es mas bien precipitado 
por la ingestión de alimentos. Parecería que al subclasifi car 
a la dispepsia “funcional” en base a la sintomatología pre-
sente, como se ha hecho, no se han tomado en cuanta las 
diferentes características que el dolor puede tener.

 
Si la base clínica de la clasifi cación actual de la dispepsia 

en tipos es, pues, tan deleznable, no me llama la atención 
que los intentos para encontrar entre ellos diferencias fi sio-
lógicas o de respuesta a tratamiento no han dado hasta el 
momento resultados convincentes(6-9). Y esto, a pesar de ha-
berse empleado técnicas fi siológicas sofi sticadas, tales como 
medición de la evacuación gástrica de alimentos sólidos di-
geribles marcados, electrogastrografía, ultrasonografía de la 
digestión gástrica, etc.(6-9), y de haberse probado medicamen-
tos que teóricamente deberían ser efi cientes(6-9).

 
Como dije antes, el dolor en el síndrome dispéptico 

puede presentarse con estómago vacío y aliviarse con la 
ingestión de alimentos, o, por el contrario, ser precipitado 
por la ingestión de alimentos(3-5). El dolor que se presenta 
con estómago vacío, que nosotros denominamos “dolor de 

hambre”, ha sido llamado corrientemente dolor de tipo ul-
ceroso(4,5). Sin embargo, preferimos emplear para él la de-
nominación antigua de “dolor de hambre” (“hunger pain”) 
creada por Moynihan(16,17), porque al realizar endoscopía en 
pacientes que lo presentan hemos demostrado existencia de 
úlcera en sólo el 12% de ellos(18). Moynihan y Hurst(16,17), ya 
en 1909, cuando no existían aún estudios radiológicos preci-
sos del tracto digestivo y menos endoscopía, habían notado 
que al operar pacientes con ese tipo de dolor no siempre se 
encontraba lesión ulcerosa.

 
El dolor epigástrico postprandial, por el contrario, es 

precipitado por la intestión de alimento, y por lo tanto apa-
rece menos de una hora después de las comidas(1-5,18).

 
En ocasiones, los pacientes no pueden precisar bien las 

características del dolor, ya sea porque éstas se presentan 
realmente en forma indefi nida, o porque el paciente no les 
ha prestado sufi ciente atención. En tales casos, hablamos de 
dolor “indefi nido”(1-5).

 
Recientemente, estudiamos la velocidad de evacuación 

gástrica en tres grupos de voluntarios: 30 personas controles 
sanas, 20 pacientes dispépticos con “dolor de hambre”, y 
20 pacientes dispépticos sin “dolor de hambre” y con o sin 
dolor epigástrico postprandial; los pacientes dispépticos con 
y sin “dolor de hambre” compartían en proporción variable 
otros síntomas dispépticos, y en todos ellos se habían descar-
tado lesiones anatómicas en el esófago, estómago y duode-
no mediante endoscopía (“dispepsia idiopática”)(4,5).

 
Todas las 30 personas sanas y los 40 pacientes dispép-

ticos ingirieron una cápsula de gelatina conteniendo 10 fi la-
mentos de plástico impregnado de bario e, inmediatamente 
después, un desayuno estándar(4). A continuación se toma-
ron placas radiográfi cas del abdomen a las 1 y ½, 3, y 4 y 
½ horas, para precisar la progresión de los fi lamentos. En 
todos estos tiempos, pero con más claridad a las 3 horas, se  
observaron diferencias entre las velocidades de evacuación 
gástrica en los tres grupos. Como puede verse en la tabla I, la 
velocidad de evacuación gástrica de los marcadores fue sig-
nifi cativamente mayor en los pacientes con “dolor de ham-
bre”, y signifi cativamente menor en los pacientes sin “dolor 
de hambre”, que en las personas controles sanas(4).

 
Pensamos que los buenos resultados obtenidos se de-

ben probablemente a dos factores: primero al criterio de pre-
sencia o ausencia de “dolor de hambre”, y no sólo de dolor 
en general, para clasifi car a los pacientes; y segundo, al uso 
de marcadores sólidos no digeribles para medir la velocidad 
de evacuación gástrica(1,2,4). Efectivamente, mientras que la 
evacuación gástrica de alimentos sólidos digeribles depende 
de la contractilidad antral del estómago(19,20), la evacuación 
de sólidos no digeribles se debe mas bien a la actividad del 
“complejo motor migratorio” (CMM)(19,20).

 
Nuestras observaciones nos hacen recordar a las an-

tiguas constituciones “hiperesténica” e “hiposténica” de 
Hurst (17), y  a los tipos de dispepsia con los mismos califi -
cativos diagnosticados por clínicos y cirujanos del pasado(21). 
Nos llevan también a objetar el nombre de dispepsia “similar 
a dismotilidad” aplicado sólo a un tipo de dispepsia, porque 
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los dos tipos de dispepsia objetivados se deberían en el fondo 
a “dismotilidad”: en la dispepsia con “dolor de hambre” o 
“hiperesténica” la “dismotilidad” consistiría en aceleración 
de la evacuación gástrica, y en la dispepsia sin “dolor de 
hambre” o “hiposténica”, en lo contrario, o sea, en retardo 
de la evacuación gástrica.

 
Y ahora llegamos a un punto crucial: Dispepsia, etimo-

lógicamente, signifi ca: Dis, alterada, difícil, dolorosa; y pep-
sis, digestión. Esto cae bien para “dispepsia hiposténica”, sin 
“dolor de hambre”; pero no para “dispepsia hiperesténica”, 
con “dolor de hambre”, porque en ella el dolor epigastrio se 
alivia con la ingestión de alimento. Por esta razón, en vez de 
dispepsia yo propondría el nombre de “síndrome de aparato 
digestivo alto relacionado con alimentos” (SADARA).

 
SÍNTOMAS CARDINALES DE LA DISPEPSIA.

 Por todo lo expuesto hasta aquí, los síntomas car-
dinales de la dispepsia son: 1) Sensación de llenura fácil, o 
con menor cantidad de alimento que la acostumbrada; 2) 
Sensación de llenura, de digestión lenta o de distensión epi-
gástrica postprandial; 3) Vinagreras o pirosis, o sensación 
de ardor o quemazón retroesternal, que puede presentarse 
durante el día o la noche (Es importante precisar, por sus 
consecuencias, especialmente sobre la laringe, la tráquea o 
el aparato respiratorio en su totalidad, si su intensidad o fre-
cuencia son mayores durante la noche); 4) Regurgitaciones, 
o refl ujo de contenido gástrico o duodenal que llega hasta la 
garganta, siendo, por lo tanto, importante precisar si lo que 
refl uye es ácido gástrico, bilis (amarga) o alimentos ingeri-
dos y, también, como en el caso de vinagreras o pirosis, si 
ocurre con más intensidad o frecuencia durante el día o la 
noche; 5) Náusea o sensación de vómito inminente, segui-
da de sólo arcadas o esfuerzos infructuosos para vomitar, o 
de: 6) Vómitos, o expulsión de contenido ácido gástrico, ali-
mentos ingeridos o bilis; 7) Eructación excesiva, o expulsión 

oral de gas después de ingerir alimento o sin haber ingerido 
alimento; 8) Meteorismo, o sensación de distensión de la 
parta alta del abdomen causada por gas y que se alivia con 
la eructación; 9) “Dolor de hambre”, de intensidad variable 
(leve, medianamente intenso, o muy intenso), de duración 
variable (pasajero o de corta duración, sostenido o de dura-
ción prolongada, o intermitente), localizado en el epigastrio 
o zonas vecinas del hemiabdomen superior (raramente en 
otras zonas del abdomen), que aparece con estómago vacío 
(en ayunas, en el espacio de tiempo intermedio entre comi-
das o, por lo menos, una hora o más después de la ingestión 
de alimentos), que se alivia con la ingestión de alimentos o 
antiácidos, que puede despertar al paciente durante la ma-
drugada, que puede ser precipitado por emociones,  y que se 
presenta diariamente durante períodos de duración variable 
y que alternan con períodos sin dolor de duración también 
variable; y 10) Dolor postprandial, de intensidad variable 
(leve, medianamente intenso, o muy intenso), de duración 
variable (pasajero o de corta duración, sostenido o de dura-
ción prolongada, o intermitente), localizado en el epitastrio 
o zonas vecinas del hemiabdomen superior (raramente en 
otras zonas del abdomen), y que es precipitado por la inges-
tión de alimentos (apareciendo menos que una hora después 
de la ingestión)(1-5).

CONCLUSIÓN.

 Las refl exiones y hallazgos descritos en el presente 
trabajo nos están ayudando mucho para diagnosticar y tratar 
mejor a nuestros pacientes con dispepsia.

Dirección: 
Raúl León-Barúa, 
Av. Velasco Astete 970, Chacarilla del Estanque, 
San Borja, Lima 41, Perú. Teléfono: 51-1-3724135.  

 E-mail: rlbmd@ndt-innovations. com 

LEÓN-BARÚA Y COL.

1.5 h 3.0 h 4.5 h

Número de marcadores fuera del estómago

Media (%) +
D.S.

Media (%) +
D.S.

Media (%) +
D.S.

Pacientes dispépticos con “dolor 
de hambre” (N° 20)

3.9 (39) + 4.7 8.1 (81) + 3.2 10 (100) + 0.0

P 0.024 0.006 0.149

Sujetos controles normales (N° 30) 0.9 (90) + 2,5 4.8 (48) + 3.8 9.7 (97) + 1.1

P 0.035 0.01 0.04

Pacientes dispépticos sin “dolor 
de hambre” (N° 20)

0.0 (0) + 0.0 1.7 (17) + 2.7 7.7 (77) + 3.9

Tabla I

VELOCIDAD DE VACIAMIENTO GÁSTRICO DE MARCADORES SÓLIDOS NO DIGERIBLES EN PACIENTES CON DISPEPSIA 
IDIOPÁTICA CON Y SIN DOLOR DE HAMBRE Y SUJETOS CONTROLES NORMALES.

Tiempos
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