cDispepsia no ulcerosa o Dispepsia por diskinesia
Gastrica?

Sumario

La dispepsia no ulcerosa (D:N:U:) es una enferme-
dad funcional digestiva muy frecuente; es la res-
ponsable del 30-40% de los casos con enfermedad
funcional; su patogénesis atin no esta totalmente
explicada, pero se observa una distensién gastrica
que es muy dolorosa y explica la sintomatologia
ulcerosa de los pacientes. De acuerdo con la expe-
riencia clinica de tratamiento exitoso con drogas
anti ulcerosas tipo H2 (no con alcalinos) y dro-
gas prokinéticas y a los recientes informes sobre la
accién de las anti H2, que no solo controla la acidez
(que no tiene nada que ver con esta enfermedad)
sino que ejerce una accién prokinética gastrica, se
sugiere que el mecanismo de la sintomatologia
clinica, es debida a distensién gastrica dolorosa, y
a su control kinético por los anti H2; por este
motivo se propone el nombre de DISPEPSIA POR
DISKINESIA GASTRICA.

Summary

The non ulcer dyspepsia (N.U.D.) syndrome is a
functional disease; according with new concepts
obtained from pharmacology and sustented by
therapy, the anti H2 drugs (no the alcalines one)
has an prokinetic action upon the stomach and
control the gastric distention which is the cause of
the pain, and not the incremente of the gastric
acidity; for these reasons and by observing the good
response of the therapy, the author proposed the
name of DYSPEPSIA DUE TO A GASTRIC
DISKINESIA.

A. Datos generales

1. Origen del nombre. En 1958 el doctor Krag, mé-
dico sueco, informé al primer Congreso Mun-
dial de Gastroenterologia en Washington sobre
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pacientes con la tria de Bactred, es decir que
tenian epigastralgia pre-prandial, hambre do-
lorosa y dolor por alimentos y con sorpresa en
muchos de ellos no habia dlcera. Ahi nacié
justamente este concepto de dispepsia no
ulcerosa.

Posteriormente en 1965, el mismo médico, estu-
dié 430 pacientes con sintomas ulcerosos y el
60% se demostraba la tlcera a rayos X, pero en
el 40% restante se consideraba como pseudoul-
ceroso, porque no se podia demostrar la tlcera.
Estos eran pacientes méas jévenes que los
ulcerosos y también los clasificé y corroboré su
ideas de la dispepsia no ulcerosa.

. Conceptos generales. El paciente con esta enti-

dad presenta en primer lugar sintomas
dispépticos como acidez, dolor preesternal,
meteorismo, flatulencia, distensién abdominal,
borborigmos, nausea, en ocasiones vémito y cri-
sis alternativas de diarrea y/o constipacién. En
segundo lugar presentan un dolor abdominal
alto que sugiere la presencia de una dlcera. Ante
el interrogatorio uno estaria convencido que este
paciente tiene realmente una tulcera por las ca-
racteristicas que son muy precisas. Es decir, este
paciente con sus manifestaciones dispépticas y
el dolor epigastrico ha perdido el sentido de la
eupepsia y cae en la categoria de la dispepsia*.
Es una enfermedad funcional que ataca entre
el 30 al 40% de una consulta médica general y
en consulta especializada se encuentra que es
alrededor de un 20% de los pacientes que clasi-
ficamos como funcionales.

. El paciente y su personalidad. Generalmente es

un adulto joven, alrededor de los 40 anos, lige-
ramente mas frecuente en mujeres que en hom-
bres. Este paciente se encuentra angustiado,
nervioso, es exigente, preguntador; alterna las
consultas médicas con consultas telefénicas a
cualquier momento, es el llamado “worry
patient” en la literatura americana. Es dificil
de manejar. Es una persona terca, trae frases
totalmente acunadas: “vengo para que me orde-
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ne una endoscopia’; “esa droga no me sirve para
nada”; “aqui tengo la lista de mis sintomas”; “la
Ulcera nunca se cura”’. A pesar de todas estas
quejas el estado general que observamos del
paciente es bastante bueno, no se encuentra ni
agudamente enfermo ni crénicamente deterio-
rado. En resumen este paciente presentaria los
sintomas de un colon irritable pero en el cual se

agrega sintomas de una ulcera que no existe.

(Como es su personalidad? El paciente vive an-
gustiado e inconforme; es frecuente, al saludar-
lo que encontremos un estado de hiperhidrosis
palmar,; tiene distintos tics o movimientos del
cuello laterales generalmente, como queriendo
llamar la atencion. Tiene distintas fobias. Vive
pendiente, en nuestro medio, de las amibas, hay
una verdadera amebofobia, todo lo que les pasa
es por las amibas porque tienen el concepto de
que estan “enquistadas”. También tienen muy
marcado en la mente una tulcera inexistente o
un cancer inexistente o creen que todos los ali-
mentos le “caen mal”, especialmente a las muje-
res, es la llamada sitofobia la cual puede llevar
a un estado de desnutricion. Estos pacientes
somatizan hacia su abdomen todas sus angus-
tias, de ahi la frase muy antigua en la historia
de la medicina que “el abdomen es la caja de
resonancia de todas las emociones”. Actualmen-
te ha aparecido un nuevo parasito, el Helico-
bacter pylori y esto ha trascendido a multitud
de pacientes que algo leen, o algo escuchan, o
algo interrogan, y dicen “seguramente ya tengo
este parasito incrustado dentro de mi estéma-
go”. Esto seria un problema para una iatrogenia
hablar de estos nuevos parasitos.

Es importante anotar que el N.I.LH. (National
Institute of Health) ha publicado las conclusio-
nes de un Comité de Expertos sobre Helicobacter
pylori en donde se menciona que "el valor del
tratamiento de D.N.U. en H. pylori atin esta por
determinar y se requiere mayor exploracion”.
Debo destacar que en este Comité, hace parte
un distinguido médico colombiano residente en
New Orleans, el doctor Pelayo Correa.

Usualmente este paciente ha tenido infinidad
de consultas previas. No es raro que llegue a la
consulta con un félder lleno de radiografias muy
grandes, ya sabemos que son de colon, de térax,

* Del griegoidis=malo, peptein=digestion.

vias digestivas altas, etc., con exdmenes de la-
boratorio, férmulas de muchos médicos, ete., etc.
También es frecuente durante la consulta que
el paciente manifieste una aerofagia, es decir,
el paciente habla y eructa, como también que-
riendo llamar la atencién. Esto es totalmente
de origen psicolégico. (Ver Cuadro 1).

CUADRO 1
Personalidad del paciente

A. Problemas psiquicos de angustia e inconformidad.

B. Es frecuente la hiperhidrosis palmar (al saludar al pacien-
te se inicia el examen); TICS. Distintas fobias: amebofobia
"las tengo enquistadas”, ulcerofobia, cancerofobia, sitofobia,
que pueden llevar a la desnutricién, en especial en muje-
res.

C. Somatizacion abdominal de todas sus angustias; "El abdo-
men es la caja de resonancia de todas las emociones”; Mie-
do: "al nuevo parasito” Helicobacter pylori (peligro de
iatrogenia)

D. Maualtiples consultas previas. El paciente trae un félder con
examenes, Rx, ecos, TAC, laboratorio, ete., etc.

E. Comun la acrofagia en la consulta: paciente que habla y
cructa.

4. Diagnéstico diferencial. Hay que analizar las

causas de dispepsia. Las clasificamos entre
extradigestivas como el caso de insuficiencia car-
diaca, insuficiencia renal, diabetes, gastro-
paresia diabética o iniciacién de alguna
neoplasia digestiva. Y, digestivas como el colon
irritable, la ulcera péptica, colecistopatias. Al
hablar de vesicula se ha mencionado que los
calculos bibliares no tienen por qué producir nin-
gun sintoma dispéptico. De ahi que antiguamen-
te se operaban infinidad de Glceras de vesiculas
para mejorar los sintomas de una dispepsia no
ulcerosa y, naturalmente el paciente no iba a
mejorar. Puede ser también el comienzo de una
cirrosis. Una frase muy llamativa: “el viento an-
tecede a las lluvias”. El parasitismo por giardias
también se ha invocado pero parece que en rea-
lidad en la actualidad no tiene mayor evidencia
de que este parasitismo cause sintomas
dispépticos. Puede ser también una enfermedad
pancreatica, una gastritis, o una alactasia o fe-
némenos de alergia a distintos alimentos. To-
dos estos conceptos habra que analizarlos y
estudiarlos de acuerdo con el paciente y de acuer-
do con los datos que nos trae para no ir a repetir
examenes innecesarios lo cual va a confundir
mucho el bolsillo del paciente. (Ver el cuadro 2).
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CUADRO 2
Diagndésticodiferencial

Hay multiples causas de dispepsia:
A. Extradisgestivas: Insuficienciacardiaca
Insuficienciarenal
Diabetes
Gastroparesiadiabética
Iniciacién de alguna neoplasia digestiva

Colon irritable

Ulcera péptica

Colecistopatia (;litiasis?)

Cirrosis: "El viento antecede a las lluvias”
Reflujo Gastroesofagico GE
Parasitismo, giardias: No hay evidencia
de relacién de este parasito con DNU
(Enfermedad pancreatica?

Gastritis, alactasia, alergias

B. Digestivas:

C. Uso de drogas. Pueden producir sintomas dispépticos: As-
pirina, Aspirinoides, laxantes a base de sen (CassiaAugusto
Folia): comin en muchas medicinas naturales; sindrome de
Laci Lebau. (Uso de laxante "inofensivo"): colon catartrico

y aun melanosis.

Es definitivo una Historia Médica completa y una relacién
médico-paciente EXCELENTE.

Para el diagnéstico diferencial es muy impor-
tante que el médico recuerde que hay distintas
drogas que pueden producir sintomas dis-
pépticos. Las mas frecuentes son las aspirinas,
los aspirinoides o aines, laxantes a base de sen
{Casia Augusto Folia). El sen hoy dia es muy
comun en muchas medicinas de tipo natural. Se
ha descrito el sindrome de Lasi le Lebau que se
considera en Estados Unidos como un laxante
inofensivo pero esto puede producir un colon
catartrico y aun melanosis.

En resumen, es definitivo una historia médica
completa y una relacién médicopaciente exce-
lente para poder tener éxito con él.

5. Aspecto socio-econdémico. La gran mayoria de
estos pacientes con DNU exigen examenes que
son muy costosos; multitud de consultas y dro-
gas también muy costosas; se han hecho estu-
dios sobre el particular. En Suecia, en 135.000
pacientes en donde la gastritis es sinénimo de
dispepsia no ulcerosa, con una incidencia de 47
pacientes por mil habitantes. En el 67% de es-
tos pacientes fueron necesarios endoscopias y
rayos x y el costo de esos 135.000 pacientes as-
ciende a U$ 430 millones de délares por ano, sin
contar e] tiempo perdido en el trabajo. Sobre esto
hay una literatura muy completa. También es
bueno advertir que hay muchos centros médi-
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cos y hospitales donde elaboran examenes muy
especializados como el monitoreo del pH
gastrico, ultrasonidos, TAC, manometrias
gastrointestinales, gamagrafia gistrica y hepa-
tica, examen para intolerancia a la lactosa,
manometria esofagica, etc., etc. Todo esto puede
aumentar mucho el costo de este tipo de enfer-
medad.

Hay que recordar que en estos pacientes se uti-
liza con éxito las drogas llamadas antiulcerosas,
especialmente los anti-H2 y estas drogas aun
son costosas y se deben mantener durante mu-
cho tiempo. Todo esto reflejara el costo de la en-
fermedad.

6. Antiguamente leiamos distintas entidades con-
sideradas como funcionales, como el sindrome
ulceroso que nos mencionaba mucho el doctor
Bockus en su primera edicién de su magnifica
obra; los espasmos piléricos, el retardo en el
vaciamiento gastrico, lo que se llamaba “espas-
mo pildrico tardio” en los informes de nuestros
radiélogos. Los pacientes que habian sido some-
tidos a una colecistectomia y seguian con igua-
les sintomas los llamabamos “sindrome
post-colecistectomia” y en los estudios
radiolégicos de vesicula se hablaba de una “ve-
sicula perezosa” hipoténica, diskinesia biliar; se
utilizaba mucho la comida de Boyden que basi-
camente es dar un alimento con grasa para ob-
servar como es la contraccién de la vesicula y de
ahi nacié el concepto de vesicula perezosa. Fe-
némenos de irritabilidad piloroduodenal. Tam-
bién se hablaba de la enfermedad de Moynihan,
es decir la enfermedad ulcerosa pero sin poder
demostrarla a rayos x que vendria a ser la mis-
ma dispepsia. Todas estas entidades hoy dia que-
dan cobijadas con el nombre de dispepsia no
ulcerosa.

B. (Por qué se mejora el paciente
con antiulcerosos?

Siempre me ha llamado la atencién que a estos
enfermos con los sintomas antes descritos les for-
mulamos, practicamente desde la primera consul-
ta y por la sintomatologia y los hallazgos que
hacemos en el examen fisico, drogas tipo Cimetidina,
o Famotidina, o Pirenzepina, o Ranitidina, es decir
toda la gama de drogas antiulcerosas, y con sorpre-
sa, en primer lugar se mejoran y también con
sorpresa al hacer una endoscopia o una radiografia
no se encuentra ulcera. Es imposible que en tres o



cuatro dias el paciente se haya curado de lo que
estabamos sospechando inicialmente. Esos pacien-
tes se sabe que son normoclorhidricos y las drogas
anti H2 tipo Pirenzepina usualmente su funcién es
a base de manejar el pH en que se esta elevando y
asisedisminuye la acidez, entonces no es a nivel de
acido clorhidrico que se mejoran estos pacientes
por el control con estas drogas, tiene que haber
alguna otra cosa y, justamente hay estudios en que
encuentran que inicialmente con Cimetidina y
luego con otras drogas similares, el vaciamiento
gastrico se mejora en estos pacientes; desaparece
la distensién géstrica que es lo que esta producien-
do basicamente el dolor epigéstrico y al contraerse
mejor el estémago con estas drogas antiulcerosas el
paciente tiene una definida mejoria. Esto abre un
compas de espera para hacer un diagnéstico y
asegurar exactamente el tratamiento del paciente
con este tipo de drogas; creo que ahi esta la clave
para que este sea el mecanismo de accién benéfico
de estas drogas en esta clase de pacientes. (Ver
Cuadro 3).

CUADRO 3
(Por qué se mejora el paciente con antiulcerosos?

A. Por los sintomas “ulcerosos” el paciente recibe drogas anti
H2 y existe una franca mejoria.Actualmente se sabe que la
Cimetidina y similares, ademés de disminuir la secrecién
de HCI tiene una accién KINETICA, GASTRICA y mejora
el vaciamiento gastrico.

B. Igual observacién se ha hecho para los bloqueadores selec-
tivos muscarinicos, tipo pirenzapina.

Esta ampliamente demostrado que un paciente con DNU
es normoclorhidrico.

C. Estomago y su Motilidad

1. El marcapaso gdstrico. Recordemos por un mo-
mento como es el funcionamiento motriz del es-
témago. Hay motilidad desde el fundus hasta el
piloro que sincrénicamente se contrae el esté-
mago, se abre el piloro y se desocupa; previa-
mente ha pasado el alimento por el antro que es
un verdadero triturador, es sumamente enérgi-
coy de esta manera se vacia el contenido hacia
el duodeno y continta la digestién. Cuando esto
se altera viene la distensién gastrica —es muy
sensible el paciente a esta distensién y ésto au-
menta sus fenémenos tanto de dispepsia como

de dolor—.

Debemos recordar que existe un MARCAPASO
en la parte alta de la curvatura mayor. Alli lo

coloca el doctor Akkermans. El doctor Bonfils
que hace pocos anos estuvo en Colombia dando-
nos una serie de magnificas conferencias que
fueron patrocinadas por la Sociedad Colombia-
na de Gastroenterologia, también nos hablaba
de este marcapaso; él lo colocaba un poco mas
bajo. Este marcapaso, dice el doctor Akkermans,
es el sitio més precioso que existe para ver la
influencia de la mente sobre lo organico ya que
por fenémenos de angustia el marcapaso se al-
tera y se modifica su aspecto organico de algo
que si existe en la curvatura mayor. Alli esta un
nédulo especial que desencadena el ritmo eléc-
trico basico en forma muy regular y también
existe el centro de la actividad eléctrica y asi se
gradua el sincronismo gastro-duodenal por un
potencial de paso para establecer que se desa-
rrollan tres ciclos de contracciones por minuto.
De manera que la alteracién de este marcapaso
puede deberse ademas de enfermedades orga-
nicas a enfermedades netamente mentales como
el del caso que nos estamos ocupando.

. Hay otros factores naturalmente en la dinami-

ca gastrica, ademas del MARCAPASQO gastrico;
hay infinidad de hormonas (véase el cuadro co-
rrespondiente); existen muchas experiencias cli-
nicas y de laboratorio para demostrar que, ya
sea la motilina, el glucagén, el polipéptido
pancreatico, etc., van a influenciar efectivamen-
te la motricidad gastrica. Actualmente se habla
mucho de la motilina que es un polipéptido
residual con 22 aminoacidos. Se aisl6 de la
mucosa del duodeno del cerdo y es posiblemen-
te el mas caracteristico en el control kinético del
estémago. Hoy dia se sospecha que la
Eritromicina obra como las drogas prokinéticas
estimulando justamente la motilina. Los estu-
dios de la CIMETIDINA y drogas similares de-
muestran que si es efectiva este tipo de droga
para mejorar el vaciamiento gastrico en estos
pacientes.

Hay estudios vs. placebo y se encuentra que es
superior al placebo y también es superior al
alcalino. Los alcalinos no tienen ninguna utili-
dad en la dispepsia no ulcerosa y tampoco tie-
nen utilidad en el colon irritable que seria otro
diagnéstico a considerar ante el paciente que
estamos estudiando. Ademas, se sabe que los
alcalinos dificultan la accidn de los aspirinoides
y la mejor opcidn en esas circunstancias es la
Cimetidina o alguno similar. Sobre esto hay una
amplia literatura. Se ha encontrado, de acuer-
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do con estudios del doctor Tytgat que hay una
dismotilidad gastrica posprandial en el 50% de
estos pacientes con hipomotilidad del intestino
delgado concomitantemente. El doctor
Malagelada también nos informa que hay una
anormalidad en la motilidad del antro en 104
pacientes que estudié en conjunto con el inves-
tigador Stanghellini. También se han hecho es-
tudios con alimentos radiomarcados en pacientes
con esta dispepsia y hay una demora en el
vaciamiento gastrico en el 41% para los liquidos
y el 26% para los s6lidos. Ellos llegan también a
la conclusién que el estrés modifica la motilidad
gastrointestinal y el tratamiento psicolégico es
definitivo.

Todo lo anterior nos confirma que los pacientes
con DNU tienen una diskinesia gastrica y mu-
chos de los sintomas se deben a una gastro-
paresia, de ahi la importancia de las drogas
prokinéticas, actualmente se usan mucho en la
terapéutica en conjunto con drogas antiulcerosas
de tipo Cimetidina o antimuscarinicos como la
Pirenzepina. Sobre esto también hay completa
bibliografia.

Esto me confirma una observaciéon que he he-
cho en muchos de mis pacientes que, después de
una comida copiosa el mejor “digestivo” es una
droga anti H2 y asi se evita el tomar el clasico
alcalino con Aspirina, la cual para estos pacien-
tes esta contraindicada. (Ver Cuadro 4).

Otros factores. Como es tan complejo el tra-
tamiento de estos enfermos, hay que tener en
cuenta que pueden existir alimentos ofensivos,
o por intolerancia, o por capricho del paciente, o
por verdadera alergia; es interesante recordar
si el paciente tiene urticarias con frecuencia, o
si tiene rinitis; podria ser un caso de una aler-
gia digestiva y esto también se debe estudiar.
Muchos de estos enfermos se automedican y hay
que saber qué otras drogas estaria tomando o
cual es la droga de “moda” en estas circunstan-
cias para el paciente. De manera que es muy
importante el interrogatorio muy completo. El
uso del cigarrillo también esta contraindicado;
por multiples factores el médico debe ser ene-
migo de que sus pacientes fumen. El café no esta
clasificado como droga gastrotéxica; en nuestro
medio se pueden autorizar cuatro, cinco y seis
tazas de café en el curso de las 24 horas sin
mayor problema. El exceso de alecohol, la
taquifagia, debe estar controlada. Hablando de

Cuadro 4
Estomago y su motilidad

Lagranmayoriade estudiosy observaciones médicasen pacien-
tes con DNU indican que en esta enfermedad hay una [ranca
alteracion enla motilidad gastricay aun intestinal posiblemente
debido a una gastroparesia. Importanciadel ambiente prandial
agradable.

1. Influencia del sistema nervioso neurovegetativo a través
del simpatico y el vago. Papel del fundus, cuerpo y antro.

Paso ritmico del alimento del antro al duodeno, papel del
esfinter pilérico y esofagico inferior; todo lo anterior puede
estar alterado de manera funcional en el paciente con DN1J.

2. (Coémo secontrola likinética y el vaciamiento gastrico? Exis-
te un MARCAPASO on la curvadura mayor del estémago
en la parte alta o un poco mas abajo (Bonfils).

El marcapaso gastrico origina ondas eléctrieas y se estable-
ce el BER (Ritmo Eléetrico Basico ) en forma regular por el
ECA (Centro de la Actividad Eléctrica) y asi se gradaa el
sincronismo gastroduodenal por el PP (por el potencial de
paso).

Este marcapaso lo mangja el sistema simpatico, por sus
neurctransmisores acetileolina y noradrenaling; la psiquis en
forma inconsciente puede alterar este ritmo y el marcapaso
modificado de esta maneraorigina los sintomas dispépticos. Es
elsitiode union de lo PSIQUICO conlo SOMATICO (contraceio-
nesdoloresas gastricas tipo "Hunger pain™); distension gastrica
ala cual el paciente con DNU es MUY SENSIBLE. (Bonfils),
posiblemente por gastroparesia (A.A.-P.)

El marcapaso gastrico descarga su estimulo de tres ciclos por
minuto para la dinamica antral

taquifagia, el uso del chicle, que lo podemos ob-
servar desde que el paciente llega a la consulta,
que mastica, deglute y habla préacticamente al
tiempo; hay que explicarles que el chicle les pro-
duce una gran secreciéon de saliva, es decir se
esta preparando la digestién para algo que el
estomago va a recibir en pocos segundos y el
estomago queda enganado pues recibe solamente
saliva y aire que se deglute cada vez que el pa-
clente traga esa saliva. Este es el mecanismo de
aerofagia. Por este motivo muchas veces reunio-
nes de negocios combinadas con restaurantes
son perjudiciales porque una reunién de nego-
cios es algo un poco tirante, un poco de discu-
sion, cada cual quiere imponer sus puntos de
vista y esto le va a alterar la digestion y si el
paciente es derrotado en esa ofrenda prandial
de negocios pues va a estar mal todo el dia su
digestion. También se han querido hacer estu-
dios sobre si la flora gastrica estara alterada en
estos pacientes. En Colombia se han hecho es-
tos estudios y se informa que no tiene mayor
importancia el estudio de la flora. Ala endoscopia



se informa sobre una mayor colonizacién de bac-
terias y hongos tipo Candida. La vida sedenta-
ria es otro factor que hay que combatirlo porque
le sirve de psicoterapia al paciente moverse o
estar en un gimnasio o tener una bicicleta esta-
tica y no estar permanentemente recordando su
estémago. (Ver Cuadro 5).

CUADRO 5
Otros factores en la dinamica gastrica

Hay infinidad de factores como hormonas, péptidos,
endorfinas, encefalinas, que pueden influenciar esta dinamica:
1) Gastrina, Colecistocinina, Secretina.

2) Péptido Vasoactivo Intestinal (VIP).

3) Péptidos opioides (endorfinas, encefalinas).
4) Dopamina.

5) Motilina.

6) Glucagén.

7) Polipéptido pancreatico (PP).

D. Definiciéon para DNU

Existen mas de 20 definiciones para la dispepsia no
ulcerosa, como lo anota el doctor Jaime Campos y é1
no esta muy de acuerdo con el nombre porque se
interpone algo negativo dentro de una definicién
que es esencialmente préactica y positiva. Seria,
como dice él, hablar de una fiebre no malarica; o yo
podria decir que es una colitis no amibiana, tal vez
me referiria en ese caso a otra colitis, tal vez la
colitis de tipo nervioso o cualquier otrotipo decolitis;
de manera que no estamos aclarando mayor cosa al

decir que no es una cosa pero tiene los sintomas de
esa cosa.

Todos los estudios que se han hecho y las observa-
ciones que hacemos en nuestros pacientes por clini-
canos orientan a que existe una diskinesia gastrica
la cual la vamos a mejorar con las drogas
prokinéticas y con los anti H2 o con la Pirenzepina.
De ahi que me permito proponer el nombre de:

DISPEPSIA POR DISKINESIA GASTRICA. En
esta forma la definicién conlleva datos positivos y
claros y se precisa su origen. Ojala se hagan mayo-
res investigaciones al respecto y obtengamos una
definicién exacta para esta interesante enfermedad.
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