
¿Dispepsia no ulcerosa o Dispepsia por diskinesia
Gástrica?

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 aún no está totalmente
explicada, pero se observa una distensión gástrica
que es muy dolorosa y explica la sintomatología
ulcerosa de los pacientes. De acuerdo con la expe-
riencia clínica de tratamiento exitoso con drogas
anti ulcerosas tipo H2 (no con alcalinos) y dro-
gas prokinéticas y a los recientes informes sobre la
acción de las anti H2, que no solo controla la acidez
(que no tiene nada que ver con esta enfermedad)
sino que ejerce una acción prokinética gástrica, se
sugiere que el mecanismo de la sintomatología
clínica, es debida a distensión gástrica dolorosa, y
a su control kinético por los anti H2; por este
motivo se propone el nombre de DISPEPSIA POR
DISKINESIA GÁSTRICA.

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
na me of DYSPEPSIA DUE TO A GASTRIC
DISKINESIA.

A. Datos generales
1. Origen del nombre. En 1958 el doctor Krag, mé-

dico sueco, informó al primer Congreso Mun-
dial de Gastroenterología en Washington sobre

Profesor Emérito de Gastroenterología y Medicina Interna Hospital
Universitario La Samaritana, Miembro de Número, Academia Nacio-
nal de Medicina
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pacientes con la tria de Bactred, es decir que
tenían epigastralgia pre-prandial, hambre do-
lorosa y dolor por alimentos y con sorpresa en
muchos de ellos no había úlcera. Ahí nació
justamente este concepto de dispepsia no
ulcerosa.

Posteriormente en 1965, el mismo médico, estu-
dió 430 pacientes con síntomas ulcerosos y el
60% se demostraba la úlcera a rayos X, pero en
el 40% restante se consideraba como pseudoul-
ceroso, porque no se podía demostrar la úlcera.
Estos eran pacientes más jóvenes que los
ulcerosos y también los clasificó y corroboró su
ideas de la dispepsia no ulcerosa.

2. Conceptos generales. El paciente con esta enti-
dad presenta en primer lugar síntomas
dispépticos como acidez, dolor preesternal,
meteorismo, flatulencia, distensión abdominal,
borborigmos, náusea, en ocasiones vómito y cri-
sis alternativas de diarrea y/o constipación. En
segundo lugar presentan un dolor abdominal
alto que sugiere la presencia de una úlcera. Ante
el interrogatorio uno estaría convencido que este
paciente tiene realmente una úlcera por las ca-
racterísticas que son muy precisas. Es decir, este
paciente con sus manifestaciones dispépticas y
el dolor epigástrico ha perdido el sentido de la
eupepsia y cae en la categoría 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.

3. El paciente y su personalidad. Generalmente es
un adulto joven, alrededor de los 40 años, lige-
ramente más frecuente en mujeres que en hom-
bres. Este paciente se encuentra angustíado,
nervioso, es exigente, preguntador; alterna las
consultas médicas con consultas telefónicas a
cualquier momento, es el llamado "worry
patient" en la literatura americana. Es difícil
de manejar. Es una persona terca, trae frases
totalmente acuñadas: "vengo para que me orde-



ne una endoscopia"; "esa droga no me sirve para
nada"; "aquí tengo la lista de mis síntomas"; "la
úlcera 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 crónicamente deterio-
rado. En resumen este paciente presentaría los
síntomas de un colon irritable pero en el cual se
agrega síntomas de una úlcera que no existe.

¿Cómo 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 atención. 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 están "enquistadas". También tienen muy
marcado en la mente una úlcera inexistente o
un cáncer 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 desnutrición. Estos pacientes
somatizan hacia su abdomen todas sus angus-
tias, de ahí 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 parásito, 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 parásito incrustado dentro de mi estóma-
go".Esto sería un problema para una iatrogenia
hablar de estos nuevos parásitos.

Es importante anotar que el N.I.H. (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 aún está por
determinar y se requiere mayor exploración".
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 fólder lleno de radiografías muy
grandes, ya sabemos que son de colon, de tórax,

-f Del gl'lego:dis~m(llo, peptei!l~digestió!1.

vías digestivas altas, etc., con exámenes de la-
boratorío, fórmulas de muchos médicos, etc., 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 atención. Esto es totalmente
de origen psicológico. (Ver Cuadro 1).

CUADRO 1
Personalidad del paciente

A Problemas psíquicos de angustia e inconformidad.

B Es freclwnte la hipürhidrosis palmar (al saludar al pacien-
te so inicia el examen); TIeS. Distintas fobias: amebofobia
"las tengo enquistadas", ulcerofobia, cancerofobia, sitofobia,
qlW pueden llevar a la desnutrición, en especial en muje-
res.

C. Somatización abdominal de todas sus angustias; "El abdo-
men es la caja de resonancia de todas las emociones"; Mie-
do: "al nuevo parásito" Helicobacter pylori (peligro de
iatrogeniaJ

D. Múltiples consultas previas. El paciente trae un fólder con
exámenes, Rx, ecos, TAC, laboratorio, etc., etc.

E. Común la aerofagia l'n la consulta: paciente que habla y
eructa.

4. Diagnóstico dilerencial. Hay que analizar las
causas de dispepsia. Las clasificamos entre
extradigestivas comoel caso de insuficiencia car-
díaca, insuficiencia renal, diabetes, gastro-
paresia diabética o iniciación de alguna
neoplasia digestiva. Y; digestivas como el colon
irritable, la úlcera péptica, colecistopatías. Al
hablar de vesícula se ha mencionado que los
cálculos bibliares no tienen por qué producir nin-
gún síntoma dispéptico. De ahí que antiguamen-
te se operaban infinidad de úlceras de vesículas
para mejorar los síntomas 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 síntomas
dispépticos. Puede ser también una enfermedad
pancreática, una gastritis, o una alactasia o fe-
nómenos de alergia a distintos alimentos. To-
dos estos conceptos habrá que analizarlos y
estudiarlos de acuerdo con el paciente y de acuer-
do con los datos que nos trae para no ir a repetir
exámenes innecesarios lo cual va a confundir
mucho el bolsillo del paciente. (Ver el cuadro 2).
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CUADRO 2
Diagnóstico diferencial

Hay múltiples causas de dispepsia:
A.Extradisgestivas: Insuficiencia cardíaca

Insuficiencia renal
Diabetes
Gastroparesia diabética
Iniciación de alguna neoplasia digestiva

Colon irritable
Úlcera péptica
Colecistopatía (¿litiasis?)
Cirrosis: "El viento antecede a las lluvias"
Reflujo Gastroesofágico GE
Parasitismo, giardias: No hay evidencia
de relación de este parásito con DNU
¿Enfermedad pancreática?
Gastritis, alactasia, alergias

B. Digestivas:

C. Uso de drogas. Pueden producir síntomas dispépticos: As-
pirina,Aspirinoides, laxantes a base de sen (CassiaAugusto
Folia): común en muchas medicinas naturales; síndrome de
Laci Lebau. (Uso de laxante "inofensivo"):colon catártrico
y aun melanosis.

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

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

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

5. Aspecto socio-económico. La gran mayoría de
estos pacientes con DNU exigen exámenes 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 sinónimo 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 dólares por año, sin
contar el 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 exámenes muy
especializados como el monitoreo del pH
gástrico, ultrasonidos, TAC, manometrías
gastrointestinales, gamagrafía gástrica y hepá-
tica, examen para intolerancia a la lactosa,
manometría esofágica, etc., etc. 'Ibdo 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. Todoesto reflejará el costo de la en-
fermedad.

6. Antiguamente leíamos distintas entidades con-
sideradas como funcionales, como el síndrome
ulceroso que nos mencionaba mucho el doctor
Bockus en su primera edición de su magnífica
obra; los espasmos pilóricos, el retardo en el
vaciamiento gástrico, lo que se llamaba "espas-
mo pilórico tardío" en los informes de nuestros
radiólogos. Los pacientes que habían sido some-
tidos a una colecistectomía y seguían con igua-
les síntomas los llamábamos "síndrome
post-colecistectomía" y en los estudios
radiológicos de vesícula se hablaba de una "ve-
sícula perezosa" hipotónica, diskinesia biliar; se
utilizaba mucho la comida de Boyden que bási-
camente es dar un alimento con grasa para ob-
servar como es la contracción de la vesícula y de
ahí nació el concepto de vesícula perezosa. Fe-
nómenos 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 vendría a ser la mis-
ma dispepsia. Todas estas entidades hoy día que-
dan cobijadas con el nombre de dispepsia no
ulcerosa.

B. ¿P.or qué se mejora el paciente
con antiulcerosos?

Siempre me ha llamado la atención que a estos
enfermos con los síntomas antes descritos les for-
mulamos, prácticamente desde la primera consul-
ta y por la sintomatología y los hallazgos que
hacemos en el examen físico,drogas tipo Cimetidina,
oFamotidina, 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 ouna radiografía
no se encuentra úlcera. Es imposible que en tres o



cuatro días el paciente se haya curado de lo que
estábamos sospechando inicialmente. Esos pacien-
tes se sabe que son normoclorhídricos y las drogas
anti H2 tipo Pirenzepina usualmente su función es
a base de manejar el pH en que se está elevando y
así se disminuye la acidez, entonces no es a nivel de
ácido clorhídrico 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
gástrico se mejora en estos pacientes; desaparece
la distensión gástrica que es lo que está producien-
do básicamente el dolor epigástrico y al contraerse
mejor el estómago con estas drogas antiulcerosas el
paciente tiene una definida mejoría. Esto abre un
compás de espera para hacer un diagnóstico y
asegurar exactamente el tratamiento del paciente
con este tipo de drogas; creo que ahí está la clave
para que este sea el mecanismo de acción 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 síntomas "ulcerosos" el paciente recibe drogas anti
H2 y existe una franca mejoría. Actualmente se sabe que la
Cimetidina y similares, además de disminuir la secreción
de HCI tiene una acción KINÉTICA, GÁSTRICAy mejora
el vaciamiento gástrico.

B. Igual observación se ha hecho para los ÍJloqueadores selec-
tivos muscarínicos, tipo pirenzapina.

Está ampliamente demostrado que un paciente con DNU
es normoclorhídrico.

c. Estómago y su Motilidad
1. El marcapaso gástrico. Recordemos por un mo-

mento como es el funcionamiento motriz del es-
tómago. Hay motilidad desde el fundus hasta el
píloro que sincrónicamente se contrae el estó-
mago, se abre el píloro y se desocupa; previa-
mente ha pasado el alimento por el antro que es
un verdadero triturador, es sumamente enérgi-
co y de esta manera se vacía el contenido hacia
el duodeno y continúa la digestión. Cuando esto
se altera viene la distensión gástrica -es muy
sensible el paciente a esta distensión y ésto au-
menta sus fenómenos tanto de dispepsia como
de dolor-o

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

coloca el doctor Akkermans. El doctor Bonfils
que hace pocos años estuvo en Colombia dándo-
nos una serie de magníficas conferencias que
fueron patrocinadas por la Sociedad Colombia-
na de Gastroenterología, también nos hablaba
de este marcapaso; él lo colocaba un poco más
bajo. Este marca paso, dice el doctor Akkermans,
es el sitio más precioso que existe para ver la
influencia de la mente sobre lo orgánico ya que
por fenómenos de angustia el marcapaso se al-
tera y se modifica su aspecto orgánico de algo
que sí existe en la curvatura mayor. Allí está un
nódulo especial que desencadena el ritmo eléc-
trico básico en forma muy regular y también
existe el centro de la actividad eléctrica y así se
gradúa 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 alteración de este marcapaso
puede deberse además de enfermedades orgá-
nicas a enfermedades netamente mentales como
el del caso que nos estamos ocupando.

2. Hay otros factores naturalmente en la dinámi-
ca gástrica, además del MARCAPASO gástrico;
hay infinidad de hormonas (véase el cuadro co-
rrespondiente); existen muchas experiencias clí-
nicas y de laboratorio para demostrar que, ya
sea la motilina, el glucagón, el polipéptido
pancreático, etc., van a influenciar efectivamen-
te la motricidad gástrica. Actualmente se habla
mucho de la motilina que es un polipéptido
residual con 22 aminoácidos. Se aisló de la
mucosa del duodeno del cerdo y es posiblemen-
te el más característico en el control kinético del
estómago. Hoy día se sospecha que la
Eritromicina obra como las drogas prokinéticas
estimulando justamente la motilina. Los estu-
dios de la CIMETIDINAy drogas similares de-
muestran que sí es efectiva este tipo de droga
para mejorar el vaciamiento gástrico 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 sería otro
diagnóstico a considerar ante el paciente que
estamos estudiando. Además, se sabe que los
alcalinos dificultan la acción de los aspirinoides
y la mejor opción 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 gástrica 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 estudió 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 gástrico en e141%para los líquidos
y e126% para los sólidos. Ellos llegan también a
la conclusión que el estrés modifica la motilidad
gastrointestinal y el tratamiento psicológico es
definitivo.

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

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

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; podría ser un caso de una aler-
gia digestiva y esto también se debe estudiar.
Muchos de estos enfermos se auto medican y hay
que saber qué otras drogas estaría tomando o
cuál 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 está contraindicado;
por múltiples factores el médico debe ser ene-
migo de que sus pacientes fumen. El café no está
clasificado como droga gastrotóxica; 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 alcohol, la
taquifagia, debe estar controlada. Hablando de
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Cuadl'o 4
Estómago y su motilidad

La gran Ina}'orí<.\ cIt' l'St.UU ¡(lE-;y ol)sl~rv(lcionl's IllÓdil:<lsen pal:il~n-
tes con DNU indican que' pn esta pnfprnw,1:1d hay una franca
alteración en la moti lidad g;istricay au n intestinal posiblpmente
debido a una gastroparesla. 1m portilllci a del amb1l'ntp prandlal
agradable.

1. Influencia ckd sist,Qlna nervioso ncurovegetat,ivo a t.ravós
del simpút.ieo y L'] vago. Papel dd fundus, cuerpo y an! ro.

Paso ríl mico d,>! alinwnto dp] antro al duod,'no, pappl dl,1
esl'ínter pilórico Yl'sofágico inferior; todo lo anÍl'rior puede
estar alterado de mal1l,ra funCIOnal en d paciente con DNlJ.

2. ¿Cómo sp con! rola la kllll"tica y l,1vaciamil'nto g:lsl rim') Exis-
t.e un MARCAPAS() ,'n la curvadura mayor d,'1 ,'stómago
lm la parte alta oun poco mús abajo (Bonfilsl

El marca paso gústrico origi na ondas eoll'clricas y Seoestableo-
ce el BER (Ritmo EIl,ctrico Básico) en forma regular por el
ECA (Centro de la AellVidad EléctrIca) y así se gTadúa ,,1
sincronismo gastroduodenal por (~IPI' (por el potencial de,
paso).

Estc~ tnarcapaso lo lnancja l'l sistcnlél si tnpút.ico, por sus
nCl1rot.ranslnison ..~s (H'-l,tiieolina y noradrl~nalina; la psiquis en
fonna inconscipl1Íl' pUl'dt' alt.l'rar l'stl~ ritn)o y \...)\lnarcapaso
modificado deol'sta mal1l'ra origi na los síntumas dispópl icos. Es
el sitio de unión do lo PSlqlJlCO con lo SOMATIC() (contracclO-
neoSdolorosas gúsl rIcas ti po "11u ngor pai n"); distensión gásl rIca
a la cual e] pacil'nleo con DNlJ l'S MUY SENSIBLE. (Bonfi]s),
posibh~nwnk por gastropan'sia (A.A.-P. l.

El marcapaso gástrICO descarga su estímulo de tres eic!os por
minuto para la dinámica antral

taquifagia, el uso del chicle, que lo podemos ob-
servar desde que el paciente llega a la consulta,
que mastica, deglute y habla prácticamente al
tiempo; hay que explicarles que el chicle les pro-
duce una gTan secreción de saliva, es decir se
está preparando la digestión para algo que el
estómago va a recibir en pocos segundos y el
estómago queda engañado pues recibe solamente
saliva y aire que se deglute cada vez que el pa-
ciente traga esa saliva. Este es el mecanismo de
aerofagia. Por este motivo muchas veces reunio-
nes de negocios combinadas con restaurantes
son pelJudiciales porque una reunión de nego-
cios es algo un poco tirante, un poco de discu-
sión, cada cual quiere imponer sus puntos de
vista y esto le va a alterar la digestión y si el
paciente es denotado en esa ofrenda prandial
de negocios pues va a estar mal todo el día su
digestión. También se han querido hacer estu-
dios sobre si la flora gástrica estará 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 colonización 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 está-
tica y no estar permanentemente recordando su
estómago. (Ver Cuadro 5).

CUADRO 5
Otros factores en la dinámica gástrica

Hay infinidad de factores como hormonas, péptidos,
endorfinas, encefalinas, que pueden inf1uenciaresta dinámica:
1) Gastrina, Colecistocinina, Secretina.
2) Péptido Vasoactivo Intestinal MP).

3) Péptidos opioides (endorfinas, encefalinas).
4) Dopamina.
5) Motilina.
6) Glucagón.

7) Polipéptido pancreático (PP).

D. Definición para DNU
Existen más de 20 definiciones para la dispepsia no
ulcerosa, como lo anota el doctor Jaime Campos y él
no está muy de acuerdo con el nombre porque se
interpone algo negativo dentro de una definición
que es esencialmente práctica y positiva. Sería,
como dice él, hablar de una fiebre no malárica; oyo
podría decir que es una colitis no amibiana, tal vez
me referiría en ese caso a otra colitis, tal vez la
colitis de tipo nervioso ocualquier otrotipo decolitis;
de manera que no estamos aclarando mayor cosa al
decir que no es una cosa pero tiene los síntomas de
esa cosa.

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

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