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En mas de la mitad de los
u pacientes que aquejan sintomas
digestivos no se encuentra una causa
organica que explique los sintomas.

Las alteraciones de la motilidad
digestiva no son capaces de
explicar la mayoria de los casos de
dolor toracico de origen esofagico, de
dispepsia funcional ni de SIlI.

No existe una buena correlacion
o entre la intensidad del reflujo
gastroesofagico, el grado de
inflamacion esofagica y las
manifestaciones clinicas.

Una sensibilidad visceral

aumentada es el denominador
comun de diversos trastornos
funcionales digestivos.

o La sensibilidad del tubo digestivo
puede evaluarse utilizando un
barostato que permite aumentar la
presion del balon intraluminal de
forma gradual; durante las
distensiones se cuantifica la
percepcion y el volumen intrabalén,
calculandose la complianza visceral.
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La patologia funcional digestiva supone una parte
muy importante de las consultas del especialista en
aparato digestivo y del médico de atencién
primaria: en més de la mitad de los pacientes que
consultan por sintomas digestivos no se encuentra
una causa orgénica y el diagndstico es de ‘trastorno
funcional”. Los trastornos funcionales digestivos
son muy numerosos y diversos, y se han clasificado
de acuerdo con la localizacién de sus
manifestaciones predominantes (tabla 1). Entre los
mds frecuentes se encuentran la pirosis funcional,
el dolor torécico de origen esofagico, la dispepsia
funcional y el sindrome del intestino irritable. La
etiopatogenia de estos trastornos se desconoce
pero, al no encontrar lesiones anatémicas, se ha
supuesto que su origen podria ser una alteracién de
alguna funcién de los 6rganos digestivos. D urante
muchos afios se ha pensado que la funcién alterada
deberia ser la motilidad porque a las molestias
propias de estos trastornos se asocian con
frecuencia otras que sugieren una dificultad
motora: disfagia, digestiones pesadas, hinchazén
abdominal, cambios en el ritmo de deposiciones,
etc. Sin embargo, el estudio en profundidad de la
motilidad digestiva ha puesto en evidencia que no
existe una buena correlacion entre las
manifestaciones clinicas de muchos de los
trastornos funcionales digestivos y los hallazgos de
las pruebas de motilidad.

Entonces, ;como se explican las molestias de estas
personas si no hay ni lesiones orgdnicas ni
alteraciones funcionales (de la funcién)? La
respuesta parece emerger con las investigaciones
realizadas durante los dltimos afios: el
denominador comtin de varios de los llamados
trastornos funcionales es un aumento de la
sensibilidad visceral; es decir, una hiperrespuesta
sintomaética ante estimulos que pudieran
considerarse como fisioldgicos.
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En primer lugar, hay que recordar que la presién del esfinter
esofdgico inferior es normal en muchos pacientes con enfer-
medad por reflujo gastroesofidgico (ERGE). Este hecho se
explica porque la mayoria de episodios de reflujo se producen
por la aparicién de relajaciones transitorias inadecuadas del
esfinter y no porque su presion esté baja de forma permanen-
te. Otro aspecto importante a tener en cuenta es que en mas
de la mitad de los pacientes con sintomas tipicos de ERGE
no existe esofagitis' y que es frecuente que enfermos con ER-
GE grave (p. ¢j., es6fago de Barrett o estenosis) tengan esca-

Tabla 1. Trastornos fundonales digestivos

Esofagicos
Globo esofiagico
Sindrome de rumiacién
Dolor tordcico de origen esofagico
Pirosis funcional
Disfagia funcional

Gastroduodenales
Dispepsia funcional
Aerofagia
Vémitos funcionales

Intestinales
Sindrome del intestino irritable
Distensién abdominal funcional
Estrefiimiento funcional
Diarrea funcional

Dolor abdominal funcional

Biliares
Disfuncién de la vesicula biliar
Disfuncién del esfinter de O ddi

Anorrectales
Incontinencia fecal funcional
Dolor anorrectal funcional
Disinergia del suelo de la pelvis
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Figura 1. En la ERGE, tantola
esofagitis como los sintomas pueden
aparecer por diversos motivos: la
esofagitis puede ser la conseaienda del
aumento del reflujo y/o de una
disminudon de la resistenda de la
mucosa esofdgica; a su vez, la apariaon
de sintomas estd condidonada por la
intensidad del reflujo y/o la sensibilidad
visceral individual.

Aumento
del reflujo

sos sintomas?. Ademds, la experiencia nos ha demostrado
que, aun teniendo las mayores precauciones técnicas>?, y co-
nociendo que la pH metria esofdgica de 24 horas es una técni-
ca con una alta sensibilidad y especificidad diagnésticas’, la
magnitud del reflujo 4cido puede ser normal en bastantes pa-
cientes con sintomas tipicos de reflujo.

De lo anteriormente expuesto se concluye que en la ERGE la
correlacion entre la intensidad del reflujo, el grado de infla-
macién esofégica y las manifestaciones clinicas dista de ser
perfecta. De modo que puede haber sintomas sin esofagitis,
esofagitis sin sintomas, sintomas sin que el reflujo 4cido esté
aumentado, reflujo intenso que no se manifiesta clinicamente,
etc. Estas aparentes discrepancias se deben a que tanto la pa-
togenia de la esofagitis como la de los sintomas depende de
diversos factores (fig. 1). La esofagitis puede producirse por
un aumento excesivo del reflujo gastroesofdgico o porque la
resistencia mucosa del eséfago esté disminuida. A su vez, los
sintomas pueden aparecer también porque el reflujo esté au-
mentado o porque el paciente tenga una sensibilidad visceral
esofdgica excesiva.

El substrato anatémico de la sensibilidad visceral del eséfago
es escasamente conocido. Es evidente que puede producirse
una respuesta nociceptiva ante estimulos mecédnicos, quimi-
cos, térmicos o eléctricos, pero no se conoce con precision la
existencia de receptores especificos. No obstante, se dispone
de algunas evidencias electrofisiolégicas de la presencia de
mecanorreceptores sensibles a la distension, la presion y la
tensidn; de termorreceptores, y de receptores polimodales
sensibles a distintos estfmulos fisicos y quimicos®.

La evaluacién de la sensibilidad esofdgica puede realizarse
utilizando distintos estimulos. La mayoria de los estudios ha
valorado la respuesta clinica inducida por el dcido cuando es-
td en contacto con la mucosa esofdgica. Esta relacién estimu-
lo-sintoma puede investigarse de dos formas distintas: pri-
mero, correlacionando en el tiempo el paso del dcido end6-
geno desde el estomago hacia el eséfago con los sintomas
que espontdneamente refiere el paciente durante una pH me-
tria, y segundo, intentando inducir las molestias mediante la
instilacién intraesofdgica de acido exdgeno (test de Berns-
tein)’. En otras ocasiones interesa investigar la respuesta a
otros estimulos que permiten valorar la sensibilidad visceral
de forma més generalizada (p. ej., estimulos mecédnicos o
eléctricos) o ciertos agentes especificos (p. €j., determinadas
comidas o bebidas). La pHmetria esofdgica ambulatoria de
24 horas permite valorar la correlacién temporal entre la pre-
sencia del reflujo y la aparicién de los sintomas de tal forma
21
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Figura 2. M ediante la distension gdstrica controlada se puede
evaluar la sensibilidad del estomago utilizando un barostato.

que sea posible establecer una relacién causal entre ambos
fenémenos. Esta valoracién es especialmente importante
cuando la magnitud del reflujo estd dentro del rango fisiol6-
gico pero se demuestra que ese ‘reflujo normal” es capaz de
producir sintomas®.

Otra forma de evaluar la sensibilidad esofdgica consiste en es-
tudiar la respuesta sintomatica durante la distensién esofagica
con un pequefio balén. La estimulacién mecénica del eséfago
puede realizarse distendiendo un balén de forma isométrica
(convencional)® o de forma isoténica (mediante un barosta-
to)!0 (fig. 2).

Es bien sabido que una de las causas del dolor torécico es la
patologia esofdgica. De este modo, la ERGE puede producir
un dolor precordial indistinguible del coronario. Lo intere-
sante es que para que aparezcan estas molestias no es preciso
que existan lesiones mucosas esofdgicas, ni siquiera un exceso
del material 4cido refluido; es suficiente con que esté presente
la hipersensibilidad visceral anteriormente mencionada.

Por otra parte, durante muchos afios se habia considerado que
el dolor toricico de origen esofdgico debia ser producido por
“espasmos esofdgicos”. A este respecto, si bien es cierto que el
espasmo esofégico difuso, la peristalsis esofdgica sintomadtica o
la propia acalasia, pueden manifestarse como dolor precordial,
es mucho mas frecuente que el origen de los sintomas sea un
aumento de la sensibilidad visceral. Esta hiperrespuesta sinto-
matica puede demostrarse mediante la prueba de la distension
con balon. En otros casos, la administracion de determinados
farmacos parece tener una accién sobre las molestias referidas
al esdfago, pero éstas no siempre estdn mediadas por cambios
en la motilidad; éste es el caso del edrofonio, que puede desen-
cadenar un dolor toricico de posible origen esofdgico aun
cuando los cambios manométricos no sean apreciables' .
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Puesto que, junto con el dolor abdominal, los sintomas pre-
dominantes en la dispepsia funcional son las nduseas, los vo-
mitos, la pesadez posprandial y la distensién abdominal, es
l6gico que se haya pensado que las alteraciones de la motili-
dad géstrica sean las causantes del sindrome. Sin embargo, la
experiencia nos ha demostrado que no siempre puede esta-
blecerse una relacién causal entre las alteraciones motoras y
los sintomas supuestamente atribuidos a trastornos del tracto
digestivo superior. Sélo en un subgrupo de pacientes se puede
demostrar que la dismotilidad digestiva es la causa de los sin-
tomas.

La utilizacién de la manometria gastrointestinal ha puesto de
manifiesto que en el 30-60% de los pacientes con dispepsia
funcional grave se evidencia alguna alteracién de la motilidad
digestiva. El trastorno motor mds frecuente es una disminu-
cién de la capacidad contrictil del antro después de la
ingesta'?. En cuanto a la actividad motora del estémago pro-
ximal, se ha constatado que la distribucion intragastrica de la
ingesta est4 alterada!3. En los sujetos sanos, el componente
sélido de la comida se localiza inicialmente en el estémago
proximal para desplazarse posteriormente de forma progresi-
va al antro géstrico; en los pacientes con dispepsia funcional,
por el contrario, la comida migra rdpidamente al estémago
distal sin ser retenida en la parte mds proximal; este hecho
parece estar en relacién con una relajacién fundica disminui-
da tras la ingesta!*. Aun asi, y al igual que ha ocurrido con
otros trastornos funcionales, se ha llegado a la conclusién de
que la sensibilidad visceral juega un papel fundamental en la
génesis de los sintomas de la dispepsia funcional. Este cambio
de hipétesis (“de la motilidad a la sensibilidad™) se vio apoya-
do por la demostracién de que la distensién progresiva del es-
témago inducia molestias en los sujetos dispépticos a presio-
nes que apenas eran percibidas por los voluntarios sanos!’
(fig. 3).

Estudios recientes han demostrado que la hipersensibilidad
visceral de los pacientes con dispepsia funcional no es sélo
para los estimulos mecanicos, sino también para determina-
dos estimulos quimicos. Se ha puesto en evidencia que la in-
fusién intraduodenal de lipidos, en cantidades bien toleradas
por los voluntarios sanos, es capaz de inducir nduseas y vomi-
tos en pacientes con dispepsia funcional'®; ademads, los lipidos
intraduodenales aumentan la sensibilidad gastrica a la disten-
sion!”.

Las manifestaciones clinicas fundamentales del sindrome del
intestino irritable (SII) —dolor abdominal de tipo espastico y
cambio en el ritmo de las deposiciones— también hacen sos-
pechar que sea una alteraciéon de la motilidad intestinal el
mecanismo patogénico de la enfermedad.
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Durante muchos afios se ha pensado que eran los ‘“espasmos
intestinales” (o una motilidad intestinal exagerada o incoordi-
nada) los que producian los sintomas; sin embargo se ha de-
mostrado que la motilidad digestiva es normal en una gran
parte de estos pacientes y que, ademads, existe una pobre co-
rrelacién entre la presencia de trastornos motores y la apari-
cién de los sintomas'8. Cierto es que parece haber una res-
puesta anormal de la motilidad tanto del intestino delgado
como del grueso ante determinados estimulos como la comi-
da, el estrés o la distension o la inyeccién de colecistocinina, y
que es posible que una dismotilidad digestiva pueda explicar
las molestias de una parte de los pacientes con SII, pero ésta
no parece ser la causa fundamental de este sindrome.

Mas recientemente se ha comprobado que los pacientes con
SII presentan un aumento de la sensibilidad visceral en el in-
testino. La distension, tanto del recto, del colon, como del in-
testino delgado, les produce mds molestias que a los volunta-
rios sanos!%; ademas las dreas de referencia del dolor son mds
extensas que en los controles?’. Este hallazgo ha sido de tal
importancia que se ha propuesto la hipersensibilidad rectal a
la distensién como un marcador biolégico del sindrome?!. Al
igual que ocurre en otros trastornos funcionales digestivos, es-
tos pacientes no tienen una respuesta exagerada al dolor so-
mitico.

Como en otros trastornos funcionales digestivos, resulta muy
atractiva la hipdtesis patogénica de la existencia de una altera-
cién en la percepcion de los fendmenos intestinales normales,
y no la de una percepcién normal de fenémenos anormales.
Ademas, esta hipdtesis podria explicar el cardcter heterogéneo
y la asociacién con otras manifestaciones clinicas de causa no
orgénica que acompaiian a este sindrome.

Durante muchos afios se ha supuesto que las alteraciones de
la motilidad digestiva debian ser las causantes de las molestias
de los trastornos funcionales digestivos. E1 motivo era, por
una parte, que la motilidad digestiva es la tinica funcién ubi-
cua del tubo digestivo, y por otra, que a las molestias propias
de estos trastornos se asociaban con frecuencia otras que su-
gieren una dificultad motora: disfagia, digestiones pesadas,
hinchazén abdominal, cambios en el ritmo de deposiciones,
etc. Sin embargo, la investigacion ha demostrado que existe
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Figura 3. En un considerable
Percibido ntimero de padentes con dispepsia
Sfundonal y también en aquellos con
SII, existe una hipersensibilidad a la
distension visceral. Peraben dolor
ante estimulos que no deberian ser
dolorosos (alodinia) y/o la respuesta
nodeeptiva es exagerada
(hiperalgesia).

No percibido

con frecuencia una mala correlacién entre los cambios moto-
res (si existen) y la presencia de sintomas. Estos resultados su-
gerian que en la génesis de las molestias era importante el
grado de percepcién y no sélo la posible existencia de anoma-
lias funcionales. De hecho se ha demostrado un aumento de
la sensibilidad visceral a estimulos mecédnicos (y a veces qui-
micos) en dolencias tales como la pirosis funcional, el dolor
tordcico de origen esofdgico, la dispepsia funcional y el SII.
Es un reto para el futuro que seamos capaces de cuantificar la
sensibilidad visceral y aliviar las molestias que su exceso pro-
duce.
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