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REZUMAT
Sunt actualizate mecanismele patogenice şi metodele terapeutice şi diagnostice în dispepsia funcţională. Se 
promovează un algoritm terapeutic şi diagnostic. Se oferă noi soluţii în dispepsia funcţională refractară.
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ABSTRACT
The present pathophysiological features and therapeutic methods are presented. A treatment and diagnostic 
algorithm is offered. New therapies in refractory functional dyspepsia are presented.
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METODE TERAPEUTICE ÎN D.F.

A. Reasigurare. Placebo. Stilul de viaţă
Nu există niciun medicament specific pentru 

tratamentul D.F. 
Răspunsul la placebo există în cca 40% (20-

60%) din cazuri (12), iar în 30-50% din cazuri apa-
re o rezoluţie spontană a simptomelor. Ameliorarea 
simptomelor la placebo este mai puţin pregnantă în 
D.F. decât în sindromul intestinului iritabil (1). 

Reasigurarea se practică, deşi nu există studii 
randomizate care să o certifice. Asigurarea care de-
rivă din investigaţii care au eliminat o boală organi-
că are efecte minime ori nule (13). Se practică rea-
sigurarea privitor la faptul că boala nu afectează 
durata de viaţă, dar numai după ce, pe baza investi-
gaţiilor, s-a stabilit un diagnostic (30). Se va expli-
ca originea şi mecanismul simptomelor şi se urmă-
reşte reducerea stresului şi anxietăţii. Medicul nu 
va insista pe ideea că boala este numai în mintea 
bolnavului, chiar dacă pacientul însuşi sugerează 
aceasta (38). Mai eficient este să se explice că, de 
obicei, boala nu este numai fizică ori numai menta-
lă (38). Reasigurarea nu trebuie să fie prematură ori 
inadecvată, cazuri în care poate fi percepută ca ne-
sinceră.

Modificarea stilului de viaţă. Dieta. Se reco-
mandă mese mici, regulate, cu evitarea alimentelor 
ce pot precipita boala: sărace în grăsimi, cu evitarea 
cofeinei, alcoolului, condimentelor. Se renunţă la 
fumat. Se evită antiinflamatoriile nesteroidiene. La 
cei cu distensie abdominală se evită legumele care 
produc gaz. La bolnavii cu distensie, dietele care 
reduc zaharidele fermentabile (monozaharide, di-
zaharide, oligozaharide) nu sunt utile, dar un bene-
ficiu se poate obţine cu simethicon, cărbune activat.

Medicaţia care modifică flora intestinală (antibi-
otic neresorbabil, probiotice) nu au utilitate în D.F. 
Ele rămân utile în sindromul intestinului iritabil.

B. Eradicarea Helicobacter pylori
Infecţia cu H. pylori răspunde de 5% din dispep-

sii în populaţia generală. Eradicarea este cost-efici-
entă. Simptomele dispar depăşind efectul placebo 
în cca 7-10% din cazurile tratate, mai ales la cei cu 
sindromul durerii epigastrice (mai puţin la cei cu 
sindromul suferinţei postprandiale).

C. Reducerea acidităţii gastrice
Este justificată de hipersensibilitatea duodenu-

lui superior la infuzia de acid gastric şi de clearan-
ce-ul redus al acidului gastric la nivelul duodenului 
(14). Beneficiază, de asemenea, o boală de reflux 
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gastroesofagian asociată şi cei cu D.F. cu sensibili-
tate antrală crescută la acid.

Antiacidele, sucralfatul, preparatele cu bismut 
nu sunt eficiente în D.F. (15).

Sunt eficienţi, în doze convenţionale, inhibitorii 
de pompă protonică (IPP) şi blocanţii receptorilor 
H2 (histaminici). Eficienţa lor este moderată. Du-
blarea dozei de IPP după 4 săptămâni nu obţine 
avantaje. Beneficiază, global, depăşind efectul pa-
cebo cca 10% din D.F. În D.F., eficienţa blocanţilor 
H2 este cel puţin similară şi unii o consideră superi-
oară comparativ cu IPP (1). Metaanalizele din 2005 
(15) susţin un beneficiu al reducerii acidităţii gas-
trice mai curând la D.F. cu sindromul durerii epi-
gastrice decât în D.F. cu sindromul suferinţei post-
prandiale. Totuşi, studii recente (2013) din Japonia 
nu găsesc nicio diferenţă în eficienţa terapiei pentru 
reducerea acidităţii între cele două sindroame (16). 
De aceea, nu există un consens asupra terapiei me-
dicamentoase iniţiale în D.F.: unii încep cu medica-
ţia de reducere a acidităţii în toate cazurile, alţii 
încep cu prokinetice în toate cazurile, iar alţii încep 
cu prokinetice în sindromul suferinţei postprandia-
le şi cu IPP ori H2 blocanţi în sindromul durerii epi-
gastrice.

D. Prokinetice
Utile în sindromul suferinţei postalimentare care 

există în 67,5% din D.F. (în 51,8% cazuri ca sin-
drom izolat şi în 15,8% cazuri asociat cu sindromul 
durerii epigastrice) şi care are ca substrat tulburări 
ale motilităţii gastrice cu evacuare lentă şi acomo-
darea defectuoasă a fundului gastric la ingestia de 
alimente. 

Cisapride a fost interzis (risc cardiac). 
Metoclopramid (antagonist dopaminergic cen-

tral şi intestinal; agonist 5-HT4) nu se recomandă 
curent având eficienţă nedovedită (1) în sindromul 
suferinţei postprandiale (nu există studii randomi-
zate care să-i susţină utilizarea) şi are efecte adver-
se semnificative în 25% din cazuri (insomnie, seda-
re cu somnolenţă, lasitudine, depresie, anxietate, 
efecte extrapiramidale, diskinezia tardivă ireversi-
bilă). Dacă se foloseşte, se începe cu doze mici: 10 
mg de 3 ori/zi înainte de mese, cu creştere la dozele 
convenţionale: 10 mg de 4 ori/zi, care încă se pot 
creşte la 15-20 mg de 4 ori/zi. Efecte: antiemetic 
puternic (central), prokinetic esofagian, gastric şi al 
intestinului subţire; creşte tonusul sfincterului eso-
fagian inferior. Nu are efect pe colon.

Eritromicina are efect prokinetic acţionând asu-
pra receptorilor pentru motilină, un stimulent endo-
gen al motilităţii gastrice şi a intestinului subţire; 
creşte presiunea sfincterului esofagian inferior. 
Oral, 250 mg de 3 ori/zi (750 mg/zi total). În gas-

tropareza refractară se indică intravenos (la 3 mg/
kg risc de colică intestinală, oprirea tranzitului, văr-
sături).

Domperidon, antagonist dopaminergic periferic 
(nu este disponibil în SUA). Nu traversează bariera 
hematoencefalică astfel încât anxietatea şi efectele 
extrapiramidale sunt rare. Poate genera galactoree, 
consecinţă a hiperprolactinemiei generate de pă-
trunderea în regiunea hipofizară deservită de o ba-
rieră hematoencefalică poroasă. Antiemetic mode-
rat (mai slab ca metoclopramida), prokinetic gastric 
şi pentru intestinul subţire. Ameliorează refluxul 
gastroesofagian. Se administrează 10-20 mg de 3 
ori/zi, oral (30 mg de 3-5 ori/zi, rectal).

Buspirona (şi Tandospirona), o alinpiperazină, 
agonist al 5-HT1A, ameliorează acomodarea gas-
trică la ingestia de alimente – relaxează fundul gas-
tric (19,20). Este anxiolitic selectiv, fără efecte hip-
notic, miorelaxant, sedativ, anticonvulsivant (nea-
vând efectul sedativ al benzodiazepinelor explică 
preferinţa pacienţilor pentru benzodiazepine în ve-
derea ameliorării anxietăţii; în terapia anxietăţii 
buspirona are efect în administrare cronică şi nu 
afectează performanţele psihomotorii; nu dă de-
pendenţă; este activă în anxietatea generalizată şi 
nu în alte anxietăţi; astfel, la cei cu panică produce 
agravarea anxietăţii (prin creşterea descărcărilor 
din locus coeruleus)). Are, de asemenea, efecte an-
tagoniste pe receptorii dopaminici D2, dar corela-
rea cu clinica nu este stabilită. Se administrează 5 
mg de 3 ori/zi (creştere la 3 zile cu 5 mg/zi până la 
20 mg de 3 ori/zi = 60 mg/zi pentru obţinerea efec-
tului anxiolitic optim).

Acotiamida Agent nou. Promovează golirea sto-
macului şi ameliorează acomodarea stomacului 
crescând eliberarea de acetilcolină prin antagoniza-
rea receptorilor muscarinici M1 şi M2 şi prin inhi-
biţia colinesterazei (9,17). Ameliorează suferinţa 
postprandială (saţietatea precoce, plenitudinea, dis-
tensia), dar nu are efect asupra durerii epigastrice 
(18). Aprobată pentru D.F. în Japonia, în testare 
(studii de fază 3) în alte ţări (9).

E. Antidepresive triciclice (ADT)
Deşi folosite de mulţi ani pentru efectul lor de 

ameliorare a procesării durerii la nivelul SNC (care 
în D.F. este procesată anormal), numai în ultimii 10 
ani ADT au fost testate în studii clinice largi, rigu-
roase. Studiile permit concluzia preferinţei pentru 
Amitriptilină. Venlafaxina nu aduce niciun benefi-
ciu în D.F. în 2 luni de terapie (21). Sertralina nu 
are utilitate în D.F. (22). Mirtazapina a adus benefi-
cii în ameliorarea saţietăţii precoce (23). Un studiu 
larg, Nord American (2015), atestă eficienţa superi-
oară a amitriptilinei în D.F. (în 10 săptămâni de te-
rapie) comparativ cu placebo şi escitalopram (24).
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Amitriptilina are efecte analgezice prin reduce-
rea influxului nervos aferent de la viscere spre mă-
duva spinării şi cortex; scade nivelul durerii visce-
rale funcţionale. Aceste efecte sunt independente 
de efectele psihotrope şi apar la doze mai mici de-
cât cele pentru tratamentul depresiei: 25 mg oral/zi 
(cu creştere la 50 mg, iar în SII la 75 mg/zi) timp de 
8-12 săptămâni. În caz de intoleranţă chiar la aceste 
doze mici, nu se renunţă la tratament, ci se reduce 
doza iniţială la 5 mg/zi cu creştere treptată la 10 mg 
şi apoi la 25 mg/zi. Dacă se asociază o psihoză pa-
tentă, dozele se pot creşte la 100-200 mg/zi pentru 
12 săptămâni şi, după ameliorarea bolii psihice, 
continuare până la 6-9 luni. De obicei, componenta 
psihică din D.F. nu este o psihopatie patentă. Doze-
le mari, de ≥ 100 mg/zi, se pot prescrie şi în cazuri 
cu durere refractară la doza de 25-50 mg/zi. Efecte-
le adverse ale ADT sunt variate întrucât interacţio-
nează cu o multitudine de receptori (antagonizarea 
puternică a receptorilor serotoninei şi noradrenali-
nei cu inhibarea recaptării acestora): sedare prin 
efecte antihistaminice şi prin antagonizarea recep-
torilor alfa1 adrenergici (inhibă recaptarea noradre-
nalinei cu hipotensiune arterială ortostatică, tahi-
cardie reflexă şi sedare); efecte anticolinergice prin 
antagonizarea receptorilor muscarinici acetilcoli-
nici: tulburări de concentrare, vedere înceţoşată, 
gură uscată, tahicardie, hipomotilitate intestinală, 
constipaţie, retenţie urinară, pupile dilatate – prin 
creşterea lentă a unor doze iniţial mici de ADT se 
obţine o toleranţă la aceste efecte; efecte aritmoge-
ne cardiace (blocarea canalelor de sodiu) – disrit-
mii ventriculare ameninţătoare de viaţă care limi-
tează folosirea ADT în prezenţa bolii coronariene; 
interacţiune complexă cu receptorii GABA cu posi-
bilitatea de convulsii la supradozare; s-a notat ca 
efect advers şi câştigul în greutate.

F. Terapie biopsihosocială (38) 
Foloseşte mai multe terapii (metode), dar efici-

enţa acestor terapii nu este confirmată şi este insu-
ficient studiată: revizia Cochrane (25) din 2005 
identifică doar 4 studii şi, de atunci, de 10 ani, au 
fost publicate puţine studii. Un studiu recent (2015), 
în Spania (26), efectuat pe 158 de pacienţi, constată 
o ameliorare semnificativă a scorurilor simptome-
lor şi a calităţii vieţii în D.F. la cei cu psihoterapie 
10 săptămâni asociată tratamentului convenţional 
comparativ cu cei cu terapie convenţională fără psi-
hoterapie; efectele benefice au persistat 6 luni după 
terminarea terapiei. Datele de până acum privind 
eficienţa acestor terapii sunt încă preliminare şi 
sunt necesare confirmări în continuare.

Aceste terapii se rezervă, de aceea, numai celor 
care nu răspund la tratamentul convenţional (dis-

pepsia funcţională refractară), mai ales celor cu tul-
burări psihice. Se urmăreşte reducerea stresului şi 
anxietăţii. Nu sunt studii care să aducă dovezi pen-
tru screening-ul celor cu D.F. pentru anxietate şi 
nici pentru terapia cu anxiolitice a celor la care an-
xietatea este constatată.

Sunt în uz psihoterapia, terapia comportamenta-
lă, metodele anti-stres (antrenamente de relaxare, 
meditaţie, yoga), hipnoterapia.

Personalul de îngrijire, medicul, va căuta să re-
cunoască adaptarea pacientului la boală (când aces-
tuia îi convine să fie bolnav căutând mai multă 
atenţie şi unele avantaje prin scutirea de sarcini, 
absenteism etc.) şi apoi să ajute pacientul să-şi îm-
bunătăţească adaptarea la boală. Uneori, plângerile 
somatice sunt o cale greşită de a comunica un stres 
emoţional sau de a obţine mai multă atenţie. După 
câştigarea încrederii pacientului, luând în conside-
rare cu atenţie plângerile lui somatice (în niciun caz 
nu i se va spune bolnavului că „boala lui este la cap, 
nu la stomac“), medicul va avea grijă să nu agrave-
ze calea greşită de adaptare la boală a pacientului, 
ci să consolideze, să întărească comportamentele 
sănătoase. Astfel, nu trebuie acţionat legat de fieca-
re simptom cu indicare de explorări şi terapii ţinti-
te; explorările repetate şi mereu alte terapii medica-
mentoase ar trebui înlocuite cu perioade de 
observaţie înainte de angajamentul la alte explorări 
şi terapii; în cursul perioadelor de observaţie pot 
apărea noi elemente care să orienteze explorarea şi 
terapia. Altfel, terapia cu succes a unor simptome 
este adesea urmată de apariţia altor simptome; pa-
cientul caută mai degrabă să atragă mereu atenţia 
medicului reclamând alte simptome decât să încer-
ce să le controleze şi să le amelioreze. Medicul nu 
trebuie să ignore, dar nici să dea curs plângerilor 
pacientului. De asemeni, medicul nu trebuie să-şi 
asume total responsabilitatea pentru starea de bine 
a pacientului. Pacientul trebuie orientat şi încurajat 
să-şi asume el responsabilitatea pentru boala sa, să 
încerce mai mult să se controleze, să se orienteze 
mai curând spre adaptarea la boală decât asupra 
vindecării ei. Este profitabil ca medicul să ofere pa-
cientului să aleagă între mai multe medicamente.

Terapia cognitiv comportamentală ajută pacien-
tul să recunoască percepţiile greşite şi gândurile 
maladaptative crescând cooperarea medic-pacient. 
Pacientul, în cadrul terapiei individuale ori de grup, 
reuşeşte să identifice factorii stresanţi şi gândurile 
care cresc discomfortul mental şi deprinde căi noi 
de cooperare, restructurând aceşti factori, aceste 
gânduri. Psihoterapia interpersonală identifică situ-
aţiile interpersonale care exacerbează simptomele 
din D.F.; rezolvarea acestor situaţii conflictuale 
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prin abordarea lor în cadrul psihoterapiei amelio-
rează adesea simptomele.

Terapiile anti-stres sunt antrenamente care se 
numesc „de relaxare“ întrucât scad tensiunea în 
muşchii scheletici şi consecutiv se obţine reducerea 
stimulării vegetative, a anxietăţii, a stresului. Di-
verse antrenamente, yoga, meditaţia şi imageria 
ghidată (hipnoza) pot obţine uneori rezultate. Hip-
noza obţine relaxare musculară şi permite sugestii 
orientate spre stomac-duoden spre o funcţie norma-
lă a acestora. Meditaţia conştientizantă este tot o 
formă de relaxare care implică o conştientizare a 
senzaţiilor somatice şi emoţiilor fără ca acestea să 
fie supuse unui raţionament, unei analize (38).

G. Terapii complementare şi alternative
Acupunctura, homeopatia, probioticele nu sunt 

dovedite ca eficiente în D.F. (1).
Unele suplimente herbale pot fi benefice: Ibero-

gast (STW5), o mixtură din 9 agenţi herbali, rela-
xează fundul gastric (27); ar fi de folos şi extractul 
din frunze de anghinare şi unele ierburi chinezeşti; 
Capsaicina din compoziţia piperului roşu reduce 
scorurile simptomelor comparativ cu placebo (28), 
dar concluzia provine dintr-un studiu mic, astfel în-
cât se cer confirmări în continuare. Se afirmă că 
piperul roşu, administrat cronic, aduce uneori bene-
ficii, deşi alimentele condimentate sunt recunoscu-
te ca declanşatorii ori agravante ale bolii.

ALGORITM TERAPEUTIC ŞI DIAGNOSTIC

În Fig. 5 este schematizat un algoritm terapeutic 
şi diagnostic care parcurge câteva etape:

A. Se formulează un diagnostic provizoriu de 
dispepsie funcţională pe baza criteriilor de diagnos-
tic şi excluderea după o evaluare iniţială (examen 
clinic, probe curente de laborator, istoric) a unor 
afecţiuni ca boala de reflux gastroesofagian, sin-
dromul de intestin iritabil, consum de AINS, unele 
afecţiuni biliare, hepatice, pancreatice, cardiace, 
pulmonare. Se caută simptomele de alarmă: disfa-
gia; odinofagia; vărsăturile persistente, recurente; 
hemoragia digestivă (hematemeză, melenă); pier-
derea ponderală inexplicabilă; istoric familial de 
cancer esofagian sau gastric; masă abdominală ori 
adenopatie palpabilă; anemie feriprivă (adesea cau-
zată de sângerări digestive oculte); icter.

B. În prezenţa simptomelor de alarmă şi la vâr-
ste > 55 de ani se indică endoscopie digestivă supe-
rioară imediat. Se tratează afecţiunile depistate en-
doscopic.

C. În caz de endoscopie negativă, ca şi în cazul 
pacienţilor fără simptome de alarmă şi cu vârstă < 
55 de ani se efectuează testele non-invazive pentru 

depistarea infecţiei cu Helicobacter pylori; antige-
nul fecal H. pylori sau testul respirator cu uree mar-
cată cu C13, după întreruperea de ≥ 7 zile a unei 
eventuale terapii cu IPP.

La pacienţii cu H. pylori prezent se recomandă 
terapia de eradicare care ameliorează simptomele 
la un procent de pacienţi cu cca 7% mai mare decât 
ameliorările la placebo.

D. La pacienţii H. pylori negativi şi la cei la care 
terapia de eradicare eşuează se începe terapia medi-
camentoasă cu inhibitori ai secreţiei acide sau pro-
kinetice, alături de reasigurare şi modificări ale sti-
lului de viaţă (dietă, evitarea fumatului, stresului, 
alcoolului, alimentelor iritante, AINS). Asupra te-
rapiei iniţiale nu există un consens. 

a) Tradiţional, se începe la toţi pacienţii un trata-
ment empiric pentru 4-8 săptămâni cu inhibitori de 
pompă protonică sau blocanţi ai receptorilor hista-
minici H2. Această atitudine este păstrată în unele 
centre (9). De remarcat că în D.F. blocanţii H2 (his-
taminici) sunt cel puţin tot atât de eficienţi ca IPP şi 
uneori sunt activi când IPP au eşuat (1). Efectul 
pozitiv apare în cca 14 zile, însă o parte sufereau 
concomitent de un ulcer peptic ori o boală de reflux 
gastroesofagian şi, în plus, recidivele după întreru-
perea terapiei sunt frecvente şi necesită terapie de 
lungă durată. Probabil că beneficiul cert este pre-
zent la numai 10-15% din pacienţi, procent care 
depăşeşte efectul placebo (1).

În caz de eşec al terapiei de supresie acidă atitu-
dinea tradiţională este de a se recurge la prokineti-
ce. Dintre prokinetice se preferă Acotiamida (când 
este disponibilă) sau Buspirona (agonist 5HT1A); 
de asemeni, Domperidon.

b) Alte opţiuni sunt pentru începerea tratamen-
tului în funcţie de subcategoria dispepsiei: sindro-
mul durerii epigastrice sau sindromul suferinţei 
postprandiale (1,38,50).

Când este prezent sindromul suferinţei post-
prandiale se începe terapia cu prokinetice şi în caz 
de eşec se trece la inhibiţia secreţiei acide. În cazul 
sindromului durerii epigastrice, când lipseşte sin-
dromul suferinţei postprandiale, se începe cu tera-
pia empirică de inhibare a secreţiei acide. În caz de 
eşec se trece la prokinetice (38) sau unii autori (1) 
trec la etapa următoare, antidepresive triciclice, di-
rect, fără a mai administra prokinetice.

E. În caz de eşec al terapiei de inhibare a secre-
ţiei acide şi a prokineticelor se recurge la antidepre-
sive triciclice: amitriptilină pentru 3 luni.

F. În caz de eşec al antidepresivelor triciclice se 
afirmă dispepsia funcţională refractară. Atitudinea 
în acest caz parcurge etapele:

a) Reevaluare clinică şi prin explorări suplimen-
tare faţă de cele iniţiale: endoscopie digestivă supe-



REVISTA MEDICALÅ ROMÂNÅ – VOLUMUL LXIV, NR. 1, An 2017 13

rioară (dacă nu s-a efectuat deja), imagistică (eco-
grafie, tomografie computerizată, RMN), teste 
serologice pentru boala celiacă, testarea funcţiei de 
evacuare a stomacului la pacienţii cu vărsături sem-
nificative şi pierdere ponderală importantă (teste 
respiratorii, scintigrafie gastrică).

b) Modificarea dozajului medicamentelor. Aso-
cieri medicamentoase:

• dacă terapia cu IPP a eşuat, antagoniştii H2 
receptorilor histaminici pot avea succes

• asocierea H2 blocanţi plus prokinetic

FIGURA 5. Algoritm terapeutic în dispepsia funcţională (adaptat după (1) şi (38))
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• adăugarea de amitriptilină la H2 blocant şi 
prokinetic

• dacă durerea rămâne simptom dominant cu 
strategiile de mai sus:
–  se creşte doza de amitriptilină la 100-200 

mg/zi (ADT în doze antidepresive depli-
ne);

–  prescrierea unui medicament antipsihotic 
(sulpirida de ex.);

–  adăugarea la ADT a unui anxiolitic: Bus-
pirona;

–  asocierea la ADT a Pregabalin sau Gaba-
pentin poate ameliora durerea. 

Gabapentin, agonist GABA cerebral, se leagă la 
canalele de calciu din măduva spinării care pot in-
terfera cu transmiterea stimulilor nocivi.

Opioizii nu se indică în D.F. având risc de de-
pendenţă, o rată crescută de eşec al analgeziei şi 

riscul sindromului de intestin narcotic (31). Excep-
tând tulburările intestinale opioide (intestinul nar-
cotic): constipaţie, încetinirea evacuării gastrice, 
ileus, uneori se constituie sindromul intestinului 
narcotic în care creşte paradoxal durerea abdomi-
nală dacă terapia opioidă se continuă ori dacă se 
escaladează dozele (opioizii activează microgliile 
din SNC cu producţie de citokine inflamatorii care 
reduc analgezia, determină toleranţă la narcotice şi 
produc în final o hiperalgezie nedorită) (38).

c) Terapie biopsihosocială Psihoterapie, terapie 
comportamentală, meditaţie, hipnoterapie cu unele 
beneficii.

d) Terapii alternative şi/sau complementare –
Preparate herbale (Iberogast STW5). Acupunctura, 
homeopatia nu sunt dovedite ca eficiente. Probioti-
cele, utile în sindromul de intestin iritabil, nu au 
dovezi în sprijinul utilităţii lor în D.F.
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