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El vaciamiento gastrico normal refleja un esfuerzo
coordinado entre diferentes regiones del estdmago y el
duodeno y, asimismo, una modulacion extrinseca por
el sistema nervioso central (SNC) y factores del intesti-
no distal. Los fendmenos importantes relacionados con
el vaciamiento gastrico normal incluyen relajacion del
fondo a fin de acomodar el alimento, contracciones an-
trales para la trituracion de particulas alimentarias gran-
des, relajacion pildrica a fin de permitir la salida del ali-
mento del estdmago y coordinacion antropiloroduodenal
de los fendmenos motores. La dismotilidad gastrica in-
cluye retraso del vaciamiento del estomago (gastropare-
sia), vaciamiento gastrico acelerado (como se observa
en el sindrome de vaciamiento rapido) y otras disfun-
ciones motoras, por ejemplo, el deterioro de la disten-
sion del fondo que se encuentra mas comunmente en la
dispepsia funcional. Aun no se define claramente la im-
portancia de las disritmias gastricas. Los trastornos de
la motilidad del estomago pueden presentarse con una
gama de sintomas de gravedad variable. En esta revi-
sion técnica se valora sistematicamente la literatura de
investigacion clinica y se proporcionan recomendacio-

nes para el diagndstico y tratamiento de pacientes con
gastroparesia. La literatura publicada revisada por com-
pafieros sobre gastroparesia se investigo en PubMed uti-
lizando las palabras clave gastroparesia, motilidad gas-
trica y dismotilidad gastrica. En esta investigacion se
incluyeron articulos de referencia de manuscritos publi-
cados, capitulos de libros y resimenes recientes de re-
uniones nacionales e internacionales.

SINTOMAS Y PRESENTACION
CLINICA DE LA GASTROPARESIA

La gastroparesia es un trastorno cronico sintomatico
del estdmago que se caracteriza por retraso del vacia-
miento gastrico sin obstruccion mecanica alguna. Los
sintomas de gastroparesia son variables e incluyen sa-
ciedad temprana, nauseas, vomitos, meteorismo y mo-
lestia abdominal. En 146 pacientes con gastroparesia
hubo nauseas en 92%, vomitos en 84%, meteorismo
abdominal en 75% y saciedad temprana en 60 por cien-
to.! Las complicaciones de la gastroparesia pueden con-
tribuir a morbilidad en el paciente e incluyen esofagi-
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tis, desgarro de Mallory-Weiss y bezoares de vegetales
fundamentalmente.??

Los sintomas de gastroparesia son inespecificos y
pueden simular trastornos estructurales, como enferme-
dad ulcerosa, obstruccion parcial gastrica o del intestino
delgado, cancer del estdmago y trastornos pancreatobi-
liares.> Existe, asimismo, una superposicion entre los
sintomas de gastroparesia y dispepsia funcional. Esta
ultima se caracteriza por molestia crénica o recurrente
en el abdomen alto; sin embargo, muchas personas co-
mentan sintomas de dismotilidad, incluyendo nauseas,
vomitos y saciedad temprana, y subgrupos de pacientes
con dispepsia funcional muestran retrasos del vaciamien-
to gastrico.** De hecho, puede considerarse que la gas-
troparesia idiopatica es una de las causas de dispepsia
funcional. En fecha reciente, se validdé un instrumento
cuantitativo para sintomas relacionados con gastropare-
sia.®

La correlacion de los sintomas con retraso del vacia-
miento gastrico es variable en la gastropatia diabética,
la gastroparesia idiopatica y la dispepsia funcional.”® En
estudios recientes se informé que la saciedad temprana,
la plenitud posprandial y los vomitos predecian un re-
traso del vaciamiento gastrico en pacientes con dispep-
sia funcional.** En enfermos con diabetes, se encontrd
que la plenitud y el meteorismo abdominales predecian
retraso del vaciamiento gastrico.! En algunos estudios
clinicos farmacologicos de agentes procinéticos, ha sido
deficiente la correlacion entre la mejoria del sintoma y
la aceleracion del vaciamiento gastrico. En contraste, se
informo que la cisaprida disminuye la presion gastrica y
el meteorismo asociados con una mejoria del vaciamien-
to.!! En personas con sintomas de gastroparesia cuyos
indices de vaciamiento gastrico son normales, otras anor-
malidades motoras, mioeléctricas o sensoriales pueden
desencadenar sintomas.

En 46 a 89% de los pacientes con gastroparesia se
encuentra molestia o dolor abdominal, pero no suele ser
el sintoma predominante, en contraste con su prominen-
cia en la dispepsia funcional.''? El dolor abdominal en
la gastroparesia responde mal al tratamiento de esta tlti-
ma.'? Los enfermos con dispepsia funcional muestran
una sensibilidad exagerada a la distension gastrica, que
sugiere la contribucion de una disfuncién neural aferen-
te a la patogénesis del sintoma.'* De igual forma, en pa-
cientes diabéticos con sintomas dispépticos, la disten-
sion gastrica origina nauseas, meteorismo y molestia
abdominal exagerados, sugiriendo asi que es posible que
en algunos enfermos con gastroparesia participe en la
génesis del sintoma una disfuncion nerviosa sensorial.'

La mayoria de los pacientes con gastroparesia son
mujeres. En una investigacion grande, 82% de enfermos
gastroparésicos eran femeninos.! Las mujeres tienden a
mostrar ritmos de vaciamiento mas lentos que los varo-
nes, en especial durante la ultima parte del ciclo mens-
trual (la fase lutea).!>!'¢ Se piensa que la progesterona
reduce la contractilidad de la musculatura gastrica.

Es dificil estimar la prevalencia y el impacto socioeco-
némico de la gastroparesia debido a la correlacion in-
completa de los sintomas con el vaciamiento gastrico y
la prevalencia aparentemente mas alta de este trastorno
en centros médicos académicos que en la comunidad.
Casi todos los estudios basados en poblacion de subgru-
pos de pacientes con riesgo de gastroparesia se dirigen a
los sintomas mas que a los hallazgos centelleograficos
gastricos. En estas investigaciones, 11 a 18% de los en-
fermos con diabetes comentaron sintomas compatibles
con dismotilidad gastrointestinal alta como nauseas y
vomitos.'”!® Sin embargo, la prevalencia de gastropare-
sia, estimada por estudios de vaciamiento gastrico en
pacientes seleccionados aleatoriamente en una clinica
de diabetes en un centro médico académico fue de 48
por ciento.'® Utilizando cuestionarios validados, diver-
sos investigadores publicaron que los sintomas de gas-
troparesia se acompafan de una disminucién de la cali-
dad de vida tanto en pacientes diabéticos como en
poblaciones de la comunidad.!*?

Los gastos de cuidados de la salud para la atencion de
una gastroparesia son importantes. En un analisis de la
base de datos del North Carolina Hospital Discharge, en
1998, hubo 45 admisiones con diagndstico primario de
gastroparesia diabética y 1,431 internamientos adicio-
nales de pacientes diabéticos en quienes la gastropare-
sia era un factor que contribuy¢ a la necesidad de hospi-
talizarlos.?! El tiempo promedio de hospitalizacion en
este analisis fue de cinco dias. En un estudio no publica-
do de pacientes con gastroparesia grave, se estimo que
los costos de cuidados de la salud por gastroparesia fue-
ron en promedio de $6,972 U.S. ddlares por paciente al
mes.?? Casi todos los gastos en este estudio se atribuye-
ron a las necesidades de hospitalizacion y el uso tempo-
ral o por tiempo prolongado de hiperalimentacion intra-
venosa. Las pruebas diagnosticas en pacientes con
posible gastroparesia se acompafian de costos importan-
tes, en especial por la endoscopia y centelleografia de
vaciamiento gastrico. En algunas modalidades diagnds-
ticas menos bien establecidas que se llevan a cabo en
centros de referencia (p. €j., manometria antroduodenal,
electrogastrografia ([EGG]), puede ser dificil obtener el
reembolso por terceras partes que pagan a pesar de la
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concesion reciente de codigos para estos procedimien-
tos.?? De igual forma, algunas aseguradoras consideran
que algunos tratamientos novedosos para pacientes con
gastroparesia resistente (p. €j., inyeccion pildrica de toxi-
na botulinica, estimulacion gastrica eléctrica) son expe-
rimentales y no aceptan reembolsarlos.

VALORACION DE PACIENTES CON
SOSPECHA DE GASTROPARESIA

Generalidades sobre la conducta diagndstica

Se diagnostica gastroparesia cuando se demuestra un
retraso del vaciamiento gastrico en una personas sinto-
matica después de excluir otras posibles causas de los
sintomas (Cuadro 1). Con frecuencia se sospecha gas-
troparesia en subgrupos de pacientes con perfiles espe-
cificos. Sintomas caracteristicos en una persona con dia-
betes mellitus tipo 1 de larga duracion sugieren
gastroparesia diabética, en tanto que la sintomatologia
similar en una mujer joven es compatible con gastropa-
resia idiopatica. Puede considerarse el diagnodstico de
dispepsia funcional si el sintoma predominante es dolor,

en tanto que anormalidades de la defecacion concurren-
tes sugieren la posibilidad de sindrome de intestino irrita-
ble. Es posible que se presente retraso del vaciamiento
gastrico después de una cirugia del abdomen, en especial
cuando se dafia el nervio vago. Los vomitos relaciona-
dos con la gastroparesia deben diferenciarse de la re-
gurgitacion debida a enfermedad por reflujo gastroeso-
fagico (GERD) o del sindrome de ruminacidn, los
vomitos episddicos del sindrome de vomitos ciclicos,
los vomitos autoprovocados de la bulimia y del dolor y
vomitos abdominales del sindrome de arteria mesenté-
rica superior. Los pacientes con sintomas de gastropa-
resia graves, de larga duracion, pueden parecer deshi-
dratados o malnutridos. Un chapoteo por sucusion
durante la auscultacion del epigastrio en tanto se mue-
ve al paciente de un lado a otro o se palpa rapidamente
el epigastrio, indica exceso de liquido en el estdbmago
por gastroparesia o una obstruccion mecanica de la des-
embocadura gastrica.?*

Casi todas las personas en quienes se sospecha gas-
troparesia requieren endoscopia alta o una serie radiold-
gica gastrointestinal alta a fin de excluir una obstruc-
cién mecanica o enfermedad ulcerosa. La obstruccion

CUADRO 1
VALORACION DE PACIENTES CON SOSPECHA DE GASTROPARESIA

1. Investigacion inicial
a) Interrogatorio y examen fisico
b) Pruebas sanguineas
* Biometria hematica completa

* Perfil metabdlico completo, incluyendo glucosa, potasio, creatinina, proteinas totales, albumina, calcio

» Amilasa, si el dolor abdominal es un sintoma importante

* Prueba de embarazo, si es apropiada

c) Series para obstruccion abdominal, si el vémito o el dolor es agudo o grave

2. Valorar trastornos organicos

a) Endoscopia alta a fin de valorar para obstruccion mecéanica o lesiones de la mucosa (alternativa: serie gastrointestinal alta con

bario, a menudo con transito de intestino delgado)

b) Ultrasonografia biliar si el dolor abdominal es un sintoma importante

3. Valorar para retraso del vaciamiento gastrico
a) Prueba de vaciamiento gastrico de fase sélida
b) Seleccion para causas secundarias de gastroparesia

* Pruebas de funcion tiroidea (hormona estimulante de la tiroides)
* Serologias reumatologicas (p. €j., anticuerpo antinuclear, anticuerpo a esclerodermia [Sc170])

* Hemoglobina glucosilada (HbA )

4. Ensayo terapéutico con un farmaco procinético, un medicamento antiemético, o ambos

5. Si no hay respuesta clinica, considerar una investigacion mas amplia

a) EGG
b) Manometria antroduodenal

¢) Valoracion del intestino delgado con enteroclisis o transito

d) Pruebas de laboratorio adicionales, si estd indicado ANNA, anticuerpo transglutaminasa tisular
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mecanica de la desembocadura gastrica puede depender
de estenosis pilorica, neoplasia o enfermedad ulcerosa
activa en el duodeno, el conducto pilérico o el antro pre-
pildrico. La presencia de alimento retenido en el esto-
mago después de un ayuno durante toda la noche sin
alguna obstruccion concurrente sugiere gastroparesia. En
casos graves pueden formarse bezoares. La endoscopia
es mas sensible que la radiografia con bario en la detec-
cion de lesiones de la mucosa.?* Las técnicas de doble
contraste mejoraron la sensibilidad de los estudios ra-
diologicos. Se lleva a cabo una radiografia de contraste
de intestino delgado en pacientes con sintomas resisten-
tes, en quienes la sintomatologia sugiere una causa de
intestino delgado (p. ¢j., distension extensa, esteatorrea,
emesis feculenta), o en enfermos con dilatacion de las
asas de intestino delgado en una radiografia simple.
Cuando se solicita una radiografia gastrointestinal alta,
puede incluirse un transito de intestino delgado a fin de
seleccionar para lesiones del mismo. Este estudio es pre-
ciso para detectar una obstruccion de alto grado del in-
testino delgado, suele proporcionar una valoracion ade-
cuada del ileon terminal y rara vez puede sugerir un
sindrome de arteria mesentérica superior. La enteroclisis
(enema de intestino delgado), que se obtiene después de
colocar una sonda nasoduodenal o bucoduodenal, propor-
ciona imagenes de doble contraste y es mas precisa para
detectar lesiones pequefias de la mucosa intestinal,
obstrucciones de grado medio a intermedio y neopla-
sias de intestino delgado.? Para la deteccion y locali-
zacion de una obstruccion intestinal también puede
ser util el estudio de tomografia por computadora con
un medio de contraste oral e intravenoso.

Una vez que se excluye una afeccion mecanica del
estomago y el intestino delgado, suele determinarse
el indice de vaciamiento gastrico de alimentos soli-
dos mediante centelleografia. Un resultado anormal
de la prueba de vaciamiento gastrico sugiere, pero no
comprueba, que los sintomas se deben a gastropare-
sia. Cuando el vaciamiento gastrico es normal, deben
considerarse otras causas de los sintomas. Sin embar-
g0, en pacientes sintomaticos con vaciamiento gastri-
co normal no es posible descartar un trastorno de la
funcién gastrica motora porque las disfunciones re-
gionales del estomago, incluyendo un deterioro de la
relajacion del fondo o las disritmias gastricas y eléc-
tricas, pueden acompafiarse de sintomas.?

Otras pruebas que complementan el hallazgo de re-
traso del vaciamiento gastrico incluyen las quimicas ti-
roideas a fin de descartar hipotiroidismo, valores de he-
moglobina glucosilada para estimar el control de la

glucemia a largo plazo en pacientes diabéticos y otros es-
tudios en sangre a fin de seleccionar para trastornos reu-
matoldgicos, padecimientos neuromusculares o fendme-
nos paraneoplasicos. Una vez que se excluyen otras causas
se diagnostica gastroparesia idiopatica.

VALORACION DEL VACIAMIENTO GASTRI-
CO, LA FUNCION MOTORA Y LA ACTIVIDAD
MIOELECTRICA DEL ESTOMAGO

Se han propuestos varios métodos para cuantificar el
vaciamiento, la funcién motora y la actividad mioeléc-
trica del estomago (Cuadro 2).

Técnicas radiologicas de contraste

La serie gastrointestinal alta con bario es un método in-
sensible para medir el vaciamiento gastrico debido a que es
dificil cuantificar la fraccion relativa del contraste que pasa
al intestino y porque el bario no es una comida de prueba
“fisiologica”.?’” No obstante, puede sugerir retencion gas-
trica por un vaciamiento deficiente de bario del estomago,
dilatacion gastrica y la presencia de alimento retenido o de
un bezoar gastrico. La falta de vaciamiento de bario, o muy
poco, a los 30 minutos y la retencion gastrica de bario a las
seis horas sugieren gastroparesia.® El mayor valor de la
radiografia con bario estriba en la exclusion de lesiones en
la mucosa y de obstruccion mecanica de la desembocadura
gastrica.

Centelleografia del vaciamiento gastrico

La centelleografia del vaciamiento géastrico de una
comida de fase solida se considera el estandar ideal para
el diagnostico de gastroparesia porque este estudio cuan-
tifica el vaciamiento de una comida calorica. La medi-
cion del vaciamiento gastrico de solidos es mas sensible
para detectar gastroparesia porque el vaciamiento de li-
quidos puede permanecer normal incluso en pacientes
con enfermedad avanzada. Los estudios de vaciamiento
de fase liquida se hacen mas cominmente después de
cirugia gastrica en pacientes en los que se sospecha sin-
drome de vaciamiento rapido. Se ha discutido la utili-
dad de la centelleografia gastrica para dirigir el trata-
miento y predecir la respuesta.'"* Algunos clinicos
proponen llevar a cabo una centelleografia doble de va-
ciamiento de solidos y liquidos en pacientes que se so-
metieron a cirugia gastrica a fin de establecer si los sin-
tomas resultan de retraso del vaciamiento de sélidos o
del vaciamiento rapido de liquidos.
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CUADRO 2

PRUEBAS PARA VALORAR LAS FUNCIONES MOTORA Y MIOELECTRICA GASTRICAS

Ventajas

Desventajas

Pruebas para valorar el vaciamiento gastrico
Estudio radiologico gastrointestinal alto con bario
Centelleografia

Pruebas del aliento utilizando "*C

Ultrasonografia para cambios en el area antral
Imagenes de resonancia magnética

Pruebas para valorar la actividad gastrica contréctil
Manometria antroduodenal

Barostato gastrico

Pruebas para valorar la actividad bioeléctrica géstrica
EGG

Pruebas para valorar la acomodacion gastrica
Barostato gastrico

Prueba de saciedad

Valora lesiones de la mucosa

Estandar ideal

No invasora

Permite valorar vaciamiento de sdlidos
y liquidos

No invasora

No invasora

Fisiologica

No invasora

Valora la contractilidad en los periodos
de ayuno y posprandial

Mide la relajacion y contraccion
gastricas proximales

No invasora

Mide la respuesta de acomodacion
gastrica proximal

Mide la combinacion de acomodacion
y sensibilidad

No fisioldgica

Exposicion a radiacion (moderada)
Exposicion a radiacion (minima)
Requiere absorcion en intestino
delgado, metabolismo hepatico y
excrecion pulmonar normales
Requiere experiencia para
imagenes e interpretacion

Mide principalmente el vaciamiento
de liquidos

Cara, requiere tiempo

Requiere centros especializados y
programas de computadora
Invasora

Se requiere experiencia para
practicarla y llevarla a cabo
Invasora

Técnica de investigacion

El artefacto por movimiento puede
dificultar la interpretacion de los
registros

Invasora

Técnica de investigacion

El globo puede interferir con la
acomodacion

Simple

No bien estandarizada o aceptada

Adaptado de Quigley, et al.** y Hasler WL, Koch KL. Diabetic gastroparesis. AGA Postgraduate Course, Mayo 19-20, 2001.

Para estudios de la fase solida, casi todos los centros
utilizan un emparedado de huevo marcado con coloide
de sulfuro *"Tc como comida de prueba.?’” En fecha mas
reciente, se propuso una comida utilizando claras de
huevo Eggbeaters (ConAgra Food, Inc., Downers, IL)
con imagenes estandar a las 0, 1, 2 y 4 horas pospon-
driales a fin de proporcionar un grado de estandariza-
cién entre diferentes centros.® Este comida de prueba
tiene un contenido muy bajo de grasa y en teoria podria
proporcionar resultados diferentes a los las comidas con-
vencionales. Cualquiera que sea la comida que se utili-
ce, es necesario cocinar el radiomarcador con la misma
a fin de asegurar la union del radioisotopo a la fase soli-
da. Ello evita la elucién del radiomarcador dentro de la
fase liquida, que podria producir una medicion erronea
del vaciamiento gastrico mas rapido de la fase liquida.*!
La valoracidn centelleografica del vaciamiento debe pro-

longarse cuando menos dos horas después de consumir
la comida.

Incluso con la prolongacién del estudio centelleogra-
fico hasta este tiempo, es posible que haya una variabili-
dad importante dia a dia (hasta 20%) en los ritmos de
vaciamiento gastrico.’? Para tiempos mas cortos es me-
nos segura la prueba debido a las variaciones mas gran-
des del vaciamiento gastrico normal. Algunos investiga-
dores aconsejan prolongar la centelleografia a cuatro
horas a fin de mejorar la precision para determinar la
presencia de gastroparesia.’*3*

De manera caracteristica, el vaciamiento de sélidos
muestra una fase de retraso seguida de una fase de va-
ciamiento lineal prolongada. A partir del perfil de vacia-
miento de una comida radiomarcada, es posible calcular
una variedad de pardmetros. El método mas simple para
interpretar un estudio de vaciamiento gastrico es infor-
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mar el porcentaje de retencion en tiempos definidos
después de consumir la comida (por lo general dos y
cuatro horas). También es posible calcular el tiempo
de la mitad de vaciamiento; sin embargo, la extrapola-
cion de la curva de vaciamiento de un individuo que no
vacia 50% de la comida consumida durante el tiempo
real de obtencion de las imagenes puede proporcionar
una determinacion imprecisa de la mitad del tiempo de
vaciamiento.*

Los pacientes deben suspender medicamentos que
pueden afectar el vaciamiento gastrico durante un pe-
riodo adecuado antes de este estudio basado en la via
media de los farmacos (Cuadro 3). Con la mayor parte
de los medicamentos, sera de 48 a 72 horas. Los anal-
gésicos opiaceos y los farmacos anticolinérgicos retra-
san el vaciamiento gastrico. Los medicamentos proci-
néticos que aceleran el vaciamiento pueden dar un
resultado del vaciamiento gastrico normal falso. Cuan-
do los sintomas son graves, antes de llevar a cabo la
centelleografia gastrica pueden proporcionarse antago-
nistas del receptor de serotonina, como el ondansetrdn,
que tienen poco efecto en el vaciamiento gastrico. La
hiperglucemia (valor de glucosa > 270 mg/dL) retrasa
el vaciamiento gastrico en pacientes diabéticos.?® No
es irrazonable posponer el estudio del vaciamiento gas-
trico hasta que se logra la euglucemia relativa a fin de
obtener una determinacion segura de los parametros
del vaciamiento sin la presencia de una alteracion me-
tabolica aguda. Las mujeres premenopausicas tienen
un vaciamiento gastrico mas lento que los varones,'>'
de tal manera que algunos autores aconsejan utilizar
valores de referencia separados para mujeres preme-
nopausicas.*

Prueba del aliento para gastroparesia

Se validaron para medir el vaciamiento gastrico prue-
bas del aliento en las que se utiliza el is6topo no radio-
activo *C unido a una sustancia digerible. Con mayor
frecuencia se incluye en una comida sélida, como un
panecillo, un triglicérido de cadena media, octanoato
marcado con *C.* En otros estudios se ha unido *C a
acetato o algas proteinaceas (Spirulina).’' Después de la
ingestion y el vaciamiento gastrico, se absorbe el octa-
noato "*C en el intestino delgado y se metaboliza en
PCO,, que a continuacién se expulsa por los pulmones
durante la respiracion. La etapa que limita el ritmo es el
indice de vaciamiento gastrico de sélidos. En consecuen-
cia, la prueba del aliento con octanoato proporciona una
medida del vaciamiento de fase sélida. La prueba del

CUADRO 3
MEDICAMENTOS QUE AFECTAN EL VACIAMIENTO
GASTRICO

» Retraso del vaciamiento géstrico
* Analgésicos opioides
» Farmacos anticolinérgicos
» Antidepresores triciclicos
» Bloqueadores del canal del calcio
* Progesterona
e Octreotido
* Inhibidores de la bomba de proton
* Antagonista del receptor H,
 Interferén alfa
e L-dopa
» Fibra
* Sucralfato
» Antiacidos de hidroxido de aluminio
» Agonistas del receptor adrenérgico B
*  Glucagdn
» Calcitonina
* Dexfenfluramina
» Difenhidramina
* Alcohol
» Tabaco/nicotina
» Tetrahidrocanabinol
*Aceleracion del vaciamiento gastrico
» Farmacos procinéticos
* Metoclopramida
 Eritromicina/claritromicina
» Cisaprida
* Domperidona
» Tegaserod
» Antagonista del receptor adrenérgico

aliento con octanoato proporciona resultados reproduci-
bles que se correlacionan con los hallazgos en la cente-
lleografia del vaciamiento gastrico.’*® En las pruebas
del aliento con *C no se utiliza radiacion ionizante y
pueden emplearse para estudiar pacientes en la comuni-
dad o incluso a la cabecera, cuando no se dispone con
facilidad de instalaciones de camara gamma. Las mues-
tras del aliento pueden preservarse y enviarse al labora-
torio para analisis. Casi todas las pruebas del aliento con
octanoato se llevan a cabo para investigacion clinica y
estudios farmacéuticos. La inclusion de esta modalidad
diagndstica en la practica clinica ha sido limitada. Es
necesario validar este estudio en pacientes con enfise-
ma, cirrosis, esprue celiaco e insuficiencia pancreatica
porque es posible que en estos trastornos se deterioren
los indices metabdlicos del octanoato.



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 70, Num. 3, 2005

331
Parkman HP, et al.

Electrogastrografia (EGG)

El estudio de EGG registra la actividad mioeléctrica
gastrica, que se conoce como onda lenta, utilizando elec-
trodos cutaneos fijados a la superficie anterior abdomen
sobre el estomago.* La onda lenta tiene a su cargo el
control de la frecuencia maxima y la propagacion abo-
ral controlada de contracciones gastricas distales. La
frecuencia normal de la onda lenta gastrica es alrede-
dor de 3 cpm. El consumo de una comida aumenta la
amplitud de la sefial de la EGG y se piensa que resulta
de un incremento de la contractilidad antral o la disten-
sion mecanica del estdémago. La prueba de EGG cuanti-
fica la frecuencia y regularidad dominantes de la activi-
dad mioeléctrica gastrica, cuantifica el porcentaje de
tiempo en que existen ritmos de onda lenta anormales
durante el ayuno y posprandiales, y valora el aumento
de la amplitud (o potencia) después de una comida.*® En
general, se define que un EGG es anormal cuando el por-
centaje de tiempo de disritmias excede de 30% del tiem-
po de registro, el consumo de una comida no despierta un
incremento en la amplitud de la sefial o los dos.*

Se han caracterizado en pacientes con gastroparesia
idiopatica y diabética, disritmias gastricas (taquigastria,
bradigastria) y respuestas de amplitud EGG disminuida
al consumo de una comida.*' Asimismo, se han descrito
anormalidades mioeléctricas gastricas en pacientes con
nauseas y vomitos inexplicables, cinetosis y nauseas y
vomitos del embarazo.*® Se observan anormalidades en
la EGG en 75% de enfermos con gastroparesia en com-
paracion con 25% de pacientes sintomaticos con vacia-
miento gastrico normal.** Algunos investigadores sugie-
ren que las anormalidades en la EGG vy el retraso del
vaciamiento gastrico pueden definir poblaciones de
pacientes ligeramente diferentes con sintomas dispép-
ticos.* En algunos subgrupos de enfermos se han co-
rrelacionado mejor las respuestas sintomaticas a tra-
tamientos con farmacos antieméticos o procinéticos
con la resolucion de disritmias gastricas que con la ace-
leracion del retraso del vaciamiento.® La hiperglucemia
puede provocar disritmias en pacientes diabéticos.®

Clinicamente se ha utilizado la EGG con el fin de
demostrar anormalidades gastricas mioeléctricas en pa-
cientes con nauseas y vomitos inexplicables o dispepsia
funcional. La EGG se considera un coadyuvante de la
centelleografia del vaciamiento gastrico como parte de
una valoracion amplia de pacientes con sintomas resis-
tentes que sugieren un trastorno de la motilidad gastro-
intestinal alta.’>*° Sin embargo, hasta la fecha existen muy
pocas investigaciones que validen la utilidad de la EGG

en el tratamiento de pacientes con sospecha de dismoti-
lidad géstrica.

Manometria antroduodenal

La manometria antroduodenal proporciona informa-
cién sobre las funciones motoras gastrica y duodenal en
periodos tanto de ayuno como posprandrial.*** La ma-
nometria puede llevarse a cabo en ambientes estaciona-
rios en un periodo de cinco a ocho horas o en forma
ambulatoria durante 24 horas utilizando transductores
de estado solido. Los estudios ambulatorios proporcio-
nan la ventaja de correlacionar los sintomas con patro-
nes motores anormales; sin embargo, en estos estudios
la migracion del catéter puede limitar la interpretacion
de la motilidad géstrica. La manometria ambulatoria se
reserva mas bien para caracterizar la funciéon motora del
duodeno. Las indicaciones propuestas para manometria
antroduodenal incluyen:

1. Caracterizacion de la disfuncién motora en pacien-
tes con nauseas y vomitos inexplicables.

2. Delineacion de la causa de estasis gastrica o de in-
testino delgado (p. ej., neuropatia o miopatia visce-
ral).

3. Apoyo cuando se sospecha el diagndstico de seudo-
obstruccion intestinal cronica.’

Se encuentran patrones motores gastrointestinales
precisos en los periodos interdigestivo (ayuno) y diges-
tivo (alimenticio). El patron interdigestivo (ayuno) con-
siste en tres fases ciclicas que se conocen como comple-
jo motor migratorio (MMC) que recurre a intervalos de
dos horas, aproximadamente, a menos que se interrum-
pan por una comida. La fase I es un periodo de latencia
motora que va seguido de un lapso de contracciones fa-
sicas intermitentes (fase II). El MMC culmina en un brote
de contracciones ritmicas regulares que se propagan des-
de el antro a través del intestino delgado proximal (fase
111, frente de actividad). Suele considerarse que las con-
tracciones propulsoras intensas durante la fase III son
una “guardabarrera intestinal” fisioldgica y tienen a su
cargo la eliminacion de fibra dietética y solidos no dige-
ribles del intestino alto. La alimentacion interrumpe el
MMC vy lo sustituye con un patréon motor de alimenta-
cién de contracciones antrales y duodenales mas regula-
res, de amplitud variable, que pueden ser de caracter
segmentario o propagador.

En la gastroparesia, la manometria antroduodenal
puede mostrar una disminucion de la frecuencia/fuerza
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de las contracciones antrales y el surgimiento de la ma-
yor parte de los complejos fase III en el duodeno. En
algunas personas es posible observar un incremento de
la actividad tonica y fasica del piloro (“piloroespasmo”)
o brotes irregulares de contracciones del intestino del-
gado.*® Mas aun, la prevalencia de disfuncion motora
concomitante del intestino delgado en pacientes con gas-
troparesia varia de 17 a 85% en diferentes estudios.***’
La manometria antroduodenal puede ayudar a confirmar
o excluir un sindrome de dismolitidad subyacente cuan-
do los resultados de las pruebas de vaciamiento gastrico
son normales o limitrofes. Con un registro estacionario
preciso, las reducciones de los indices de motilidad an-
tral distal posprandrial se correlacionan con el deterioro
del vaciamiento gastrico de s6lidos.* Hallazgos norma-
les en la manometria aunados a un resultado normal de
la prueba de transito sugieren fuertemente que los sinto-
mas no se deben a disfuncion motora antral.*®

La manometria antroduodenal puede diferenciar en-
tre una enfermedad neuropatica o miopatica del intesti-
no delgado y sugerir una obstruccion del mismo no sos-
pechada o un sindrome de ruminacion.***’ Los trastornos
miopaticos, como esclerodermia o amiloidosis, produ-
cen una actividad contractil de amplitud anormalmente
baja, en tanto que las afecciones neuropaticas se carac-
terizan por contracciones de amplitud normal con pro-
pagacion anormal, incluyendo pérdida de la fase III in-
testinal, brotes aleatorios y falta de conversion al patron
de alimentacién después de consumir una comida. Dos
patrones de anormalidades motoras del intestino delga-
do pueden sugerir una obstruccion mecanica oculta:

1. Contracciones posprandiales agrupadas con una du-
racion mayor a 30 minutos separadas por latencia.

2. Contracciones prolongadas (> 8 segundos) o suma-
das simultaneas que sugieren un fenémeno de cavi-
dad comtn de un segmento dilatado del intestino.>

En algunos pacientes con sindrome de ruminacion, la
manometria antroduodenal puede mostrar un patréon ca-
racteristico de contracciones simultaneas en todos los
sitios de registro (ondas R) secundarias a aumentos de
las presiones intraabdominales por actividad muscular
somatica, en especial durante el periodo posprandial.’!

En estudios pediatricos, la ausencia de MMC predice
una respuesta mala a medicamentos procinéticos.*? Algu-
nos investigadores llevan a cabo una manometria antro-
duodenal con infusiones de eritromicina, octreotido, o los
dos, a fin de predecir la respuesta clinica del paciente al
tratamiento prolongado con estos farmacos.** Otros es-

tudios sugieren que los hallazgos en la manometria an-
troduodenal pueden influir en las decisiones terapéuti-
cas en muy pocos pacientes (~ 20%) con sindromes de
dismotilidad.** La validacion de la manometria como
prueba diagndstica critica para el tratamiento de enfer-
mos con sospecha de dismotilidad gastrica o del intesti-
no delgado es incompleta.

Otras pruebas de la funcién gastrica motora

Se propusieron varias otras técnicas para medir la fun-
cidn gastrica motora.

Ultrasonografia. La ultrasonografia transabdominal
mide varios parametros de la funcién gastrica motora.
Cambios seriados en el area antral transversal pueden pro-
porcionar un indice del vaciamiento gastrico.” Se consi-
dera que este ultimo es completo cuando el area antral
regresa al nivel basal en ayuno. La sonografia duplex puede
cuantificar el flujo transpildrico del contenido gastrico li-
quido. También se ha utilizado la ultrasonografia para
medir la acomodacion del estomago proximal.’! Desafor-
tunadamente, las determinaciones del vaciamiento gastri-
co mediante ultrasonido dependen del operador y se de-
mostrd que sélo son seguras para medir los indices de
vaciamiento de liquidos. El estudio puede ser dificil en
individuos obesos. Como consecuencia de estos inconve-
nientes, la ultrasonografia se utiliza mas comunmente s6lo
en ambientes de investigacion.

Imdgenes de resonancia magnética. 1.as imagenes
de resonancia magnética pueden medir el vaciamiento y
la acomodacion del estomago utilizando estudios abdo-
minales transaxiles cada 15 minutos.’' Las imagenes de
resonancia magnética pueden diferenciar entre el volu-
men gastrico de una comida y el volumen gastrico total
y permiten determinar los indices de secrecion gastrica.
Este estudio sin radiacion, no invasor, es atractivo; sin
embargo, el equipo especializado, el tiempo necesario
para la interpretacion y el costo han limitado su uso a
investigacion clinica, principalmente en centros euro-
peos.

Tomografia por computadora con emision de foton
unico. Se han utilizado imagenes de la pared del esto-
mago con radionuclidos como una medicidén no invaso-
ra de la adaptacion gastrica después de la inyeccion in-
travenosa de pertecnetato *™Tc, que se localiza en la
mucosa gastrica, con imagenes subsecuentes mediante
tomografia por computadora con emisioén de fotdon Uni-
c0.% En 32 pacientes con dispepsia funcional, las ima-
genes mediante tomografia por computadora con emi-
sion de foton tnico después de la infusion de pertecnetato
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#mT sugirieron que en pacientes dispépticos referidos a
centros terciarios es posible detectar mas comunmente
un deterioro de la acomodacion gastrica (41%) que un
retraso del vaciamiento (9%).>” La mayoria de los enfer-
mos dispépticos tuvieron vaciamiento y acomodacion
normales.

Prueba de saciedad. Se ha propuesto el estudio de la
saciedad con el consumo de un liquido de prueba limita-
do por sintomas como una técnica no invasora para va-
lorar la acomodacion. En la prueba de carga de agua, el
paciente consume liquido hasta que se siente muy lle-
no.%® Otros investigadores han utilizado comidas de prue-
ba con nutrimentos que se consumen a un ritmo lento
fijo hasta lograr la saciedad.*° Los resultados de la prue-
ba de saciedad se correlacionan con el grado de acomo-
dacion gastrica medida por un barostato. Las pruebas de
saciedad ofrecen la posibilidad de valorar de manera no
invasora anormalidades de la acomodacién gastrica y
tal vez la sensibilidad visceral.’! Hasta la fecha, casi to-
dos los estudios cuantificaron defectos de saciedad en
pacientes con dispepsia funcional. No se han publicado
investigaciones que caractericen las repuestas en las prue-
bas de saciedad en pacientes con gastroparesia.

TRASTORNOS CON RETRASO DEL
VACIAMIENTO GASTRICO
(GASTROPARESIA)

Ocurre gastroparesia en muchos medios clinicos; en la
mayor parte de las series casi todos los casos comprende
causas idiopaticas, diabéticas y posquirargicas. En una
serie de 146 enfermos, la gastroparesia fue idiopatica en
36%, de origen diabético en 29% y posquirtrgica en 13%
de los pacientes.! Varias enfermedades gastrointestina-
les y sistémicas se acompafian de gastroparesia (Cuadro
4). En el texto siguiente se comentan trastornos indivi-
duales seleccionados que suelen referirse a los gastroen-
terélogos para valoracion y tratamiento.

Gastroparesia diabética

La gastroparesia es una complicacion identificada
de la diabetes mellitus y clasicamente se considera que
ocurre en personas con diabetes mellitus tipo [ de larga
duracion y otras complicaciones asociadas, como reti-
nopatia, nefropatia y neuropatia periférica. Muchos pa-
cientes con la afeccion tienen datos concurrentes de
disautonomia, incluyendo hipotension postural. Estudios
longitudinales sugieren que en 25 a 55% de los enfer-
mos con diabetes mellitus tipo I existe retraso del vacia-

miento gastrico y no se correlaciona con complicacio-
nes no gastrointestinales.®-*> Se ha descrito, asimismo,
gastroparesia, aproximadamente en 30% de enfermos con
diabetes mellitus tipo 2.7 Sin embargo, tanto en la diabe-
tes mellitus tipo 1 como en la diabetes mellitus tipo 2 se
han publicado indices muy variables de vaciamiento
gastrico, incluyendo aceleracion del transito, lo que su-
giere que el desarrollo de gastroparesia no es constante
o inevitable.®*% Muchas personas con vaciamiento rapi-
do padecen diabetes de duracion relativamente corta. En
quienes tienen un vaciamiento acelerado, el deterioro de
la relajacion receptiva del fondo al consumo de una co-
mida puede ser patogénico del defecto motor.** Tradi-
cionalmente, se consider6 que la gastroparesia confiere
un mal prondstico en los pacientes diabéticos afectados;
sin embargo, investigaciones recientes sugieren que tal
vez no sea correcto.®!

Las consecuencias clinicas de la gastroparesia dia-
bética incluyen induccion de sintomas gastrointestina-
les, alteracion de la absorcion de farmacos y pérdida
de la estabilizacion del control de la glucemia.®' Los
sintomas en pacientes diabéticos afectados incluyen
nauseas, vomitos, saciedad temprana, plenitud y mo-
lestia abdominal. Al parecer, la presencia de meteoris-
mo y plenitud abdominales se asocia en particular con
la magnitud del retraso del vaciamiento.!” Sin embar-
go, la gravedad del sintoma no necesariamente se co-
rrelaciona bien con el grado de estasis gastrica.”®* Al-
gunos pacientes con sintomas graves pueden tener
patrones de vaciamiento casi normales a normales. En
estas personas, es posible que los sintomas dispépticos
se deban a otras anormalidades, que incluyen deterioro
de la relajacion del fondo, disritmias de la onda lenta
gastrica o hipersensibilidad visceral.” Suele utilizarse
el término “gastropatia diabética” porque es posible que
los sintomas no predigan retrasos del vaciamiento gas-
trico y las respuestas al tratamiento procinético tal vez
no sean consecuencias de un vaciamiento acelerado.

Los cambios en el vaciamiento gastrico pueden afec-
tar las concentraciones posprandriales de la glucosa en
sangre. El retraso del vaciamiento gastrico contribuye a
un control deficiente de la glucemia debido al aporte
impredecible de alimento al duodeno.®® El deterioro
del vaciamiento gastrico con la administracion conti-
nua de insulina exdgena puede producir hipogluce-
mia. Por el contrario, algunas publicaciones indican
que la aceleracion del vaciamiento causa hipergluce-
mia.®®* Es posible que en pacientes diabéticos los pro-
blemas en el control de la glucemia sean la primera
indicacion del desarrollo de gastroparesia.®® Es posi-
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CUADRO 4
CAUSAS DE GASTROPARESIA (RETRASO DEL VACIAMIENTO GASTRICO NO OBSTRUCTIVO)

+ Idiopatica

» Diabetes mellitus

» Posquirtirgica

» Reseccion gastrica parcial/vagotomia
* Poscirugia bariatica

» Plegamiento del fondo de Nissen

» Trasplante: pulmon, corazén y pulmén

» Trastornos gastrointestinales que se acompaiian de retraso del vaciamiento géstrico
» Trastornos gastrointestinales motores difusos (p. €j., seudoobstruccion intestinal cronica)

* GERD

* Acalasia

+ Ulcera gastrica

+ Qastritis atrofica

» Dispepsia funcional

» Estenosis pilorica hipertrofica
* Enfermedad celiaca

» Trastornos no gastrointestinales que se acompaiian de retraso del vaciamiento gastrico

» Trastornos de la alimentacion: anorexia

» Trastornos neurologicos

*  Tumores de SNC

» Enfermedad de Parkinson

» Trastornos del colageno vascular
» Esclerodermia

* Lupus eritematoso sistémico

* Amiloidosis

» Trastornos endocrinos y metabolicos
+ Disfuncion tiroidea

+ Disfuncién paratiroidea

+ Insuficiencia renal cronica

+ Infeccion gastrica

+ Isquemia mesentérica cronica

» Relacionada con tumor (paraneoplasica)

» Asociada con medicamentos

ble que en diabéticos tipo 1 con gastroparesia el trata-
miento procinético beneficie el control de la glucemia
aunque no se ha observado constantemente.’”* La ad-
ministracion oral por tiempo prolongado de los farma-
cos procinéticos levosulpiride y eritromicina ha dismi-
nuido los valores plasmaticos de glucosa y hemoglobina
glucosilada en pacientes diabéticos.”®’! Sin embargo,
estudios con cisaprida sugirieron que la mejoria del va-
ciamiento gastrico a largo plazo no tuvo efecto en el
control total de la glucemia en pacientes con diabetes
mellitus tipo 1.7%7

Es probable que la gastroparesia diabética resulte de
un deterioro del control neural de la motilidad gastrica,
posiblemente a nivel del nervio vago. En una investiga-
cion, en pacientes diabéticos, no se identificaron anor-

malidades morfoldgicas del plexo mientérico gastrico o
del vago mediante histologia convencional,’* aunque en
modelos animales de diabetes se han descrito anormali-
dades en la neurotransmisién mientérica, que incluyen
tanto las vias inhibidoras como las excitadoras. Por el
contrario, en un estudio antiguo de necropsias de pa-
cientes diabéticos, se observaron alteraciones inflama-
torias en algunos ganglios autébnomos y desaparicion de
fibras vagales mielinizadas.” Se han descrito en mode-
los animales y en pacientes con gastroparesia diabética
otros factores, incluyendo deterioro de los nervios inhi-
bidores que contienen 6xido nitrico,’ dafio de las célu-
las intersticiales marcapaso de Cajal”’ y disfuncion sub-
yacente del mutsculo liso.”®%° En un estudio, se demostro
que la pérdida selectiva de sintasa de NO pildrica con-



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 70, Num. 3, 2005

335
Parkman HP, et al.

tribuyd a gastroparesia en un modelo animal y fue re-
versible con la administracion de insulina o farmacos
que restablecen la actividad del éxido nitrico (NO).*!

La hiperglucemia aislada también puede afectar re-
versiblemente la motilidad géstrica y reducir la efectivi-
dad de medicamentos procinéticos. La hipeerglucemia
disminuye la contractilidad antral, reduce la fase III an-
tral del MMC, aumenta las contracciones piloricas, cau-
sa disritmias gastricas (principalmente taquigastria), re-
trasa el vaciamiento gastrico e incluso modela las
propiedades de relajacion de fondo.*% Se demostro que
la normalizacion de las concentraciones séricas de glu-
cosa en pacientes hiperglucémicos estabiliza la activi-
dad gastrica mioeléctrica, mejora el vaciamiento gastri-
co y restablece la actividad antral fase II1.% Al parecer,
la hiperglucemia causa un deterioro reversible de la fun-
cion vagal eferente.® Se identificaron en SNC neuronas
que responden a la glucosa que pueden modificar la ac-
tividad vagal eferente.?* Es posible que también partici-
pen las prostaglandinas, porque en voluntarios sanos la
indometacina puede revertir los ritmos gastricos eléctri-
cos anormales que ocurren durante la hiperglucemia. %

Los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 también
muestran un incremento de la percepcion de distension
gastrica, con nauseas, plenitud y dolor epigastrico exa-
gerados para un estimulo de distension determinado.'
Ademas de sus efectos en la funcion motora, la hiper-
glucemia aumenta las nauseas y la plenitud durante la
distension gastrica proximal.®* Es posible que el incre-
mento de la sensibilidad del estomago proximal cause
sintomas dispépticos posprandiales cuando se distiende
el estbmago por una comida.!#3¢

Gastroparesia posquirirgica

Es posible que ocurra gastroparesia como complica-
cion de varios procedimientos quirdrgicos diferentes.
Historicamente, la mayor parte de los casos resulta de la
vagotomia aunada a drenaje géstrico por enfermedad
ulcerosa péptica médicamente resistente. En fecha mas
reciente, con el advenimiento de técnicas laparoscopi-
cas para el tratamiento de la GERD, se estan presentan-
do mas personas con gastroparesia como una complica-
cién del plegamiento del fondo.

Gastroparesia posvagotomia
La gastroparesia posquirurgica suele ser una conse-

cuencia de la cirugia por tlcera péptica, por lo general
con una vagotomia concurrente.®’” El nervio vago regu-

la las relajaciones del fondo originadas por una comi-
da y las contracciones antrales fasicas. Los efectos de
la desnervacion vagal completa incluyen aceleracion
del vaciamiento gastrico de liquidos y retraso del vacia-
miento de solidos. A fin de evitar los efectos gastroparé-
sicos de la vagotomia, casi todos los cirujanos hacen un
procedimiento de drenaje gastrico, como piloroplastia o
gastroenterostomia. En la mayoria de los pacientes, el
resultado neto es que la vagotomia combinada con un
procedimiento de drenaje altera muy poco el vaciamien-
to gastrico.

Aproximadamente 5% de los pacientes en que se prac-
tica una vagotomia con reseccion antral y gastroyeyu-
nostomia desarrolla gastroparesia posquirurgica grave.®’
En estos enfermos no existe el antro para triturar sélidos
y el estomago proximal es incapaz de generar suficiente
presion para vaciar el residuo de alimentos sélidos.

El sindrome de estasis de Roux en Y se caracteriza por
dolor abdominal, meteorismo, nuseas y vomitos pospran-
diales.’” La combinacion de vagotomia, reseccion gastri-
ca distal y gastroyeyunostomia de Roux en Y predispone
a estasis gastrica grave como resultado del vaciamiento
lento del remanente gastrico y retraso del transito del in-
testino delgado en la rama eferente de Roux desnerva-
da.¥” Es posible que se desarrollen marcapasos yeyunales
ectopicos en el segmento yeyunal transeccionado y rea-
nastomosado. Mas atn, en la rama de Roux la actividad
mioeléctrica y motora puede ser retrdgrada, causar peris-
talsis inversa del estbmago y permitir que la rama de Roux
cause una obstruccion funcional.®®

Disfuncion gastrica motora posplegamiento del
fondo

Se ha publicado la ocurrencia de una aceleracion leve
del vaciamiento gastrico después del plegamiento del fon-
do de Nissen y ha atribuido a un incremento de la presion
intragastrica debido a la pérdida de la relajacion receptiva
del fondo por los efectos mecanicos de la envoltura.®°
Ello esta apoyado por estudios centelleograficos regiona-
les que muestran un vaciamiento gastrico proximal rapi-
do después del plegamiento del fondo. Estos efectos de la
intervencion pueden promover el desarrollo de saciedad
temprana.” En algunos pacientes con reflujo y retraso del
vaciamiento gastrico preexistente, el plegamiento del fon-
do puede normalizar el vaciamiento.”

En otros pacientes, después del plegamiento del fon-
do, se presentan saciedad temprana, plenitud pospran-
dial, nduseas y vomitos, como consecuencia de hipomo-
tilidad antral posprandial o retraso del vaciamiento
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gastrico.”'” Es posible que este tltimo haya precedido a
la cirugia, pero no se identificara al momento de la ope-
racion. Es raro el desarrollo de gastroparesia postopera-
toria después del plegamiento del fondo de Nissen abier-
to, pero en ocasiones causa morbilidad importante.” En
4 a 40% de los pacientes en que se lleva a cabo un plega-
miento del fondo laparoscépico ocurre una lesion del
nervio vago.”*** El sindrome de timpanismo se refiere a
sintomas postoperatorios por gas, incluyendo incapaci-
dad para eructar, dolor y meteorismo. El timpanismo
postoperatorio ocurre con mayor frecuencia en pacien-
tes con retraso del vaciamiento gastrico antes de la
intervencion.’® En consecuencia, suele considerarse
que la preexistencia de gastroparesia es una contrain-
dicacion relativa para el plegamiento del fondo en la
enfermedad por reflujo gastroesofagico (GERD).

Cirugia posbariatrica

Durante los tltimos cinco afios se ha popularizado el
tratamiento quirtrgico de la obesidad morbida. Casi to-
das las operaciones estan disefiadas para restringir el ta-
mafio del estomago.”” El procedimiento quirirgico que
se practica mas comunmente es la derivacion gastrica
de Roux en Y, en la que se divide el estdbmago en una
bolsa fundica proximal pequefia y un estdémago distal
derivado. Una gastroyeyunostomia en asa a través de la
gastroenterostomia pequefia drena la bolsa proximal. Con
la derivacion gastrica, la induccion de saciedad tempra-
na por la bolsa gastrica pequefia impide el consumo de
grandes comidas. Después de la cirugia gastrica de deri-
vacion es mas lento el vaciamiento gastrico de solidos y
mas rapido el de liquidos.”® La configuracion de la gas-
troyeyunostomia también puede producir un estado re-
lativo de malabsorcién y promover el sindrome de va-
ciamiento rapido si se consume una comida liquida alta
en carbohidratos. Las operaciones que se practican me-
nos comunmente son procedimientos gastricos restricti-
vos, como la gastroplastia de bandeo vertical y la de ban-
deo gastrico ajustable. Algunas publicaciones indican la
ocurrencia de vomitos en 21% de los pacientes después
de la gastroplastia de bandeo vertical.”” En otro estudio
se observo un vaciamiento normal de la bolsa proximal.'®

Gastroparesia después del trasplante de pulmon y
de corazén y pulmén

Se ha publicado gastroparesia después del trasplante
de corazon y pulmon. ' Ello puede tener consecuen-
cias graves en quienes se lleva a cabo un trasplante de

pulmon, porque la gastroparesia predispone al desarro-
llo de reflujo gastroesofagico con microaspiracion e in-
feccion pulmonar subsecuente. En varios informes se
mencionan retrasos sintomaticos del vaciamiento gas-
trico en 25% de los pacientes después de trasplantes de
pulmén Gnico y en 50% de enfermos con trasplante com-
binado de corazén y pulmén.'®! En otro estudio se publi-
o6 retraso del vaciamiento gastrico en ocho de diez en-
fermos después de un trasplante combinado de corazéon
y pulmén.'? Las explicaciones incluyen disfuncion o le-
sion del nervio vago durante la cirugia, infeccion viral
oportunista secundaria a medicamentos inmunosupreso-
res y los efectos inhibidores motores de estos ultimos
farmacos en si mismos. Se ha sugerido que la causa mas
probable es una disfuncion del nervio vago por lesion
térmica o isquémica, diseccion del mediastino posterior,
0 ambos, durante la cirugia.'*!%

Gastroparesia idiopatica

Gastroparesia idiopatica se refiere a una enfermedad
sintomatica en pacientes sin una anormalidad primaria
subyacente. Es posible que sea la forma mas comun de
gastroparesia.! Igual que en otras causas de esta tltima,
los sintomas pueden fluctuar, con episodios de sintoma-
tologia intensa entremezclados con intervalos relativa-
mente asintomaticos. La mayoria de los pacientes con
gastroparesia idiopatica son mujeres; tipicamente, el
padecimiento se presenta en personas jovenes o de
edad madura.* Los sintomas de gastroparesia idiopa-
tica se superponen con los de dispepsia funcional; en
algunas personas puede ser dificil establecer una di-
ferenciacion definitiva entre ambas. Tipicamente, el
sintoma predominante en la dispepsia funcional es
dolor/molestia abdominal, en tanto que en la gastro-
paresia idiopatica predominan nauseas, vomitos, sa-
ciedad temprana y meteorismo.

Aun no se comprende bien la base histologica de la
gastroparesia idiopatica. En un caso se observaron hipo-
ganglionosis mientérica y disminuciones del numero de
células intestinales de Cajal.* Un subgrupo de pacientes
con gastroparesia idiopatica comenta el inicio subito de
sintomas después de un prodromo viral, lo que sugiere
una posible causa viral de sus sintomas. En una serie, se
sospecho una causa posviral en 23% de los casos basan-
dose en antecedentes de prodromos virales mas bien que
en cualquier confirmacién microbioldgica.'”® En este
subgrupo de enfermos, personas sanas previamente pre-
sentaron el inicio subito de nduseas, vomitos, diarrea,
fiebre y célicos que sugerian una respuesta virémica sis-
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témica. Sin embargo, en lugar de resolverse los sinto-
mas, estos pacientes notaron la persistencia de nauseas,
vomitos y saciedad temprana durante mas de tres meses
y mostraron retraso del vaciamiento gastrico en la cen-
telleografia. Los virus implicados en casos raros inclu-
yen citomegalovirus, virus Epstein-Barr y varicela- zos-
ter. Sin embargo, en la mayoria de los enfermos con
gastroparesia posviral no se descubre el microorganis-
mo causal. Al parecer, en estos pacientes se resuelven
lentamente los sintomas durante varios afios.'*'% En con-
traste, las personas con gastroparesia idiopatica sin un
estimulo viral tienden a presentar menos mejoria con el
tiempo.'?

Otros trastornos que se acompaifian de retraso del
vaciamiento gastrico

Otros trastornos gastrointestinales y no gastrointesti-
nales pueden acompafiarse de gastroparesia. Algunos
padecimientos causan sintomas similares, pero no siem-
pre retraso del vaciamiento.

Trastornos gastrointestinales que se acompaiian de
retraso del vaciamiento gastrico

Gastroparesia asociada con enfermedad por reflujo
gastroesofigico (ERGE). Se ha detectado retraso del
vaciamiento gastrico en subgrupos de pacientes con en-
fermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). Algunos
investigadores publicaron tasas de prevalencia de gas-
troparesia de 40% en pacientes con ERGE,!” en tanto
que otros observaron una prevalencia mucho mas baja
(10%).1 Atin hay controversias sobre el sitio del retra-
so del vaciamiento gastrico en la fisiopatologia de la
enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE). La es-
tasis gastrica con distension puede promover relajacio-
nes pasajeras del esfinter esofagico inferior con el sub-
secuente reflujo gastroesofagico de acido.'” Estudios
recientes sugieren que el vaciamiento lento del estdbmago
proximal, pero no de la totalidad del estdbmago, puede
correlacionarse con la exposicion esofagica al acido.!'°
Aunque aun no se comprueba una relacion causal, no es
irrazonable llevar a cabo una centelleografia gastrica en
pacientes con sintomas de ERGE resistentes al tratamien-
to supresor de acido. También hay que pensar en estos
estudios en personas que se consideran para procedimien-
tos que aumentan la funcién de barrera de la union gas-
troesofagica, incluyendo el plegamiento del fondo, a fin
de reducir la probabilidad de complicaciones postopera-
torias, como se describio previamente.*

Estenosis pilorica hipertrdfica. La estenosis pilorica
hipertrdfica se observa hasta en 0.3% de recién nacidos.
En los casos tipicos se presentan vomitos no biliares en
las cuatro primeras semanas de vida secundarios a hi-
pertrofia de la musculatura circular interna del piloro
con deterioro de la relajacion del esfinter. Se observa en
el piloro ausencia de nervios inhibidores, principalmen-
te los que contienen NO, y pérdida de las células inters-
ticiales de Cajal."!"'> Es posible palpar o detectar radio-
légicamente un piloro crecido (oliva pilorica). Es eficaz
el tratamiento mediante piloromiotomia quirtrgica y los
pacientes suelen permanecer asintomaticos después de
la cirugia, con resolucion de la hipertrofia de musculo
liso. Después de la piloromiotomia se revierten parcial-
mente los defectos en las cifras de células intersticiales
y la transmisioén de NO; sin embargo, es posible que per-
manezca elevado el tono pilorico con ondas fasicas de
presion pilorica menos frecuentes.!'*!"* Algunos grupos
europeos proponen el tratamiento médico con atropina.
El trastorno también puede correlacionarse con el uso
de eritromicina para profilaxia de tos ferina en recién
nacidos.!'>!"” La estenosis pilorica hipertréfica en adul-
tos, no secundaria a enfermedad ulcerosa péptica o neo-
plasia, es extremadamente rara.'"® En ocasiones se utili-
zan para tratamiento dilatacién endoscopica y
piloroplastia laparoscépica.''®!?

Trastornos generalizados de la motilidad gastroin-
testinal. Es posible que ocurra gastroparesia como com-
ponente de un sindrome definible de dismotilidad intes-
tinal generalizada. La seudoobstruccion intestinal cronica
es un sindrome con sintomas recurrentes que sugieren
obstruccidn intestinal sin bloqueo mecanico. Los hallaz-
gos radiologicos en la seudoobstruccion intestinal cro-
nica incluyen dilatacion luminal con niveles de aire y
liquido en la totalidad del intestino delgado. Se ha pro-
puesto el término “trastorno difuso de la motilidad gas-
trointestinal” cuando varias regiones del intestino mues-
tran retraso del transito, pero no presentan dilacion
luminal o niveles de aire y liquido en el examen radiolo-
gico.?’ La seudoobstruccion intestinal cronica puede ser
causada por una diversidad de enfermedades sistémicas,
que incluyen esclerodermia, amiloidosis, mixedema,
diabetes mellitus de larga duracién y las complicacio-
nes paraneoplasicas que se observan mas cominmente
con el carcinoma de pulmon de célula pequefia. Sin em-
bargo, muchos casos son de naturaleza idiopatica. Las
dos formas principales de seudoobstruccion intestinal
cronica son miopatica y neuropatica. La manometria
de intestino delgado puede ayudar a diferenciar estas
dos variedades. En la miopatia intestinal, se observan
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contracciones de amplitud baja que se propagan de ma-
nera normal. En la neuropatia intestinal, las contraccio-
nes tienen una amplitud normal, pero con morfologia
desorganizada, incluyendo alteracion de la actividad fase
111, brotes de actividad no propagadora durante el ayuno
y falta de conversion del patron motor de ayuno al pos-
prandial de la alimentacion.

No es raro observar retraso del vaciamiento gastrico
en pacientes con estrefiimiento. En un estudio, se en-
contré que 19% de enfermos con estrefiimiento prima-
rio tenia retraso del vaciamiento gastrico.'? En una se-
gunda investigacion de pacientes con sindrome de
intestino irritable se observo retraso del vaciamiento
de solidos en 64% de los enfermos, en especial en quie-
nes predominaba estrefiimiento.'?! Ello tiene implica-
ciones importantes para el tratamiento porque los pacien-
tes con estreflimiento grave cronico y dismotilidad del
intestino proximal no responden satisfactoriamente a la
colectomia subtotal. La supresion voluntaria de la de-
fecacion también puede retardar el vaciamiento gastri-
¢0.'?2 M4s auln, la distension del colon inhibe la fun-
cion gastrica motora sugiriendo un reflejo cologastrico
de mediacion neural.

Trastornos no gastrointestinales que se acompa-
fian de retraso del vaciamiento gastrico

Gastroparesia isquémica. Puede ocurrir isquemia
gastrica como consecuencia de una enfermedad ateros-
clerética cronica. En muchos casos, la isquemia gastrica
es insidiosa y dificil de identificar. La gastropatia isqué-
mica secundaria a aterosclerosis puede presentarse como
gastritis, ulceracion o gastroparesia.'?*!?* Tipicamente,
el diagndstico se establece angiograficamente. La revas-
cularizacion quirurgica suele mejorar el vaciamiento
gastrico y corregir disritmias gastricas en las personas
afectadas.'”

Gastroparesia asociada con una afeccion maligna.
Se ha descrito gastroparesia asociada con una afeccion
maligna en el carcinoma de esdfago, gastrico, pancreati-
co, de mama y pulmon. Se desconoce la fisiopatologia
pero suele atribuirse a efectos paraneoplasicos, invasion
neural por el tumor o efectos secundarios de la quimio-
terapia. En canceres gastricos no obstructores, la infil-
tracion tumoral de la pared del estomago puede alterar
la funcién coordinada del musculo liso o neural. En 40 a
60% de pacientes con adenocarcinoma pancreatico se
observa retraso del vaciamiento gastrico. La gastropare-
sia secundaria a cancer pancreatico suele ser asintoma-
tica, pero puede contribuir a las nauseas, los vomitos, el

dolor abdominal y el dolor que se irradia a la espalda en
personas seleccionadas.'”® La obstruccion gastroduode-
nal por el tumor, la invasion neural retroperitoneal por la
neoplasia o un sindrome paraneoplasico pueden causar
retraso del vaciamiento gastrico en estos pacientes.

La seudoobstruccion intestinal con retraso del vacia-
miento gastrico puede ser una complicacion paraneopla-
sica de una afeccidon maligna, con mayor frecuencia el
carcinoma de pulmon de célula pequefia.'* Se ha postu-
lado que la dismotilidad intestinal resulta de la destruc-
cion autoinmunitaria de neuronas mientéricas, porque
estudios histologicos mostraron degeneracion del plexo
mientérico con infiltracion por células plasmaticas y lin-
focitos.!?” El inicio de disfuncion motora del intestino
puede preceder a la deteccion del cancer.'?® La manome-
tria antroduodenal suele mostrar un patrén neuropatico
tipico de contracciones incoordinadas de amplitud nor-
mal. En la seudoobstruccién paraneoplasica es posible
detectar una diversidad de serologias autoinmunitarias,
incluyendo el anticuerpo nuclear antineuronal tipo 1
(ANNA-1 o anticuerpo anti-Hu).'?

Durante el tratamiento de afecciones malignas puede
ocurrir retraso del vaciamiento gastrico con nauseas y
vomitos. Puede presentarse gastroparesia después de la
radioterapia del abdomen,'*® durante el tratamiento con
farmacos quimioterapéuticos,'?’ luego del trasplante de
médula 6sea,'*® y a continuacion del bloqueo del plexo
celiaco por dolor cronico debido a cancer pancreético. !

Pancreatitis cronica. En una serie retrospectiva, 44%
de pacientes con pancreatitis cronica del conducto pe-
quefio tenia retraso del vaciamiento gastrico.'*? Parte del
dolor abdominal, las nduseas y los vomitos que se ob-
servan en pacientes con pancreatitis cronica posible o
comprobada pueden deberse a gastroparesia. Un estu-
dio reciente demostré deterioro de la actividad mioeléc-
trica gastrica en la pancreatitis cronica;'* esta anomalia
se normalizo con la restitucion de enzimas pancreaticas.
El vaciamiento gastrico es variable en la fibrosis quisti-
ca; puede ser rapido temprano en la enfermedad, pero
retardarse en fases tardias de la afeccion.'**

Insuficiencia renal. Los pacientes en hemodialisis
suelen comentar nauseas, vomitos, anorexia y saciedad
temprana. En una investigacion se correlaciono el grado
de retraso del vaciamiento gastrico con la magnitud de
sintomas dispépticos.'**> En un segundo estudio se publi-
c6 que el retraso del vaciamiento gastrico de solidos se
acompafld de cambios en los indicadores bioquimicos
del estado nutricional.'*

Causas infecciosas de gastroparesia. Es posible que
ocurra retraso del vaciamiento gastrico en una infeccion
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viral aguda con varicela-zoster, virus Epstein-Barr, cito-
megalovirus, rotavirus y agentes parecidos a parvovi-
rus, como los virus Norwalk y Hawaii.’*”!3® En casi to-
dos los casos, el retraso del vaciamiento gastrico es
pasajero y se resuelve durante el tiempo con la recupe-
racion de la infeccion viral.'” Aunque los informes son
en gran parte anecddticos, un nimero pequefio de pa-
cientes desarrolla sintomas cronicos y comprende un
subgrupo de gastroparesias idiopaticas.'3%!4

La infeccidn gastrica por citomegalovirus (CMV) se
presenta mas comunmente en personas con inmunosu-
presion, en particular en quienes se trasplantd un orga-
no."! Varias publicaciones indican que en un tercio de
los pacientes ocurre una infeccion del intestino alto por
CMV después del trasplante de higado y causa sintomas
tipicos de gastroparesia, incluyendo nauseas y plenitud
abdominal. La endoscopia suele mostrar pliegues antra-
les grandes, inflamacion gastrica incluyendo gastritis
superficial aguda, y ulceraciones y erosiones duodena-
les. Los cultivos virales de especimenes de biopsia gas-
trica y la demostracion histolégica de inclusiones de
CMYV en la mucosa gastrica suelen proporcionar el diag-
nostico.'*! La infeccion gastrointestinal con CMV es rara
en personas con capacidad inmunitaria.'*

En un tercio de personas seropositivas a virus de la
inmunodeficiencia humana existe retraso del vaciamiento
gastrico, en particular en quienes tienen una enferme-
dad avanzada indicada por cuentas CD4 bajas, pérdida
notable de peso e infecciones entéricas.!*>!'** En muchos
de estos pacientes inmunocomprometidos, puede persistir
durante mucho tiempo la etapa aguda de gastritis y gas-
troparesia viral y por otros agentes infecciosos, en espe-
cial CMV y Mycobacterium avium-intracellulare. Al-
gunos investigadores han observado retraso del
vaciamiento de so6lidos con disminucion de la motilidad
antral posprandial y vaciamiento rapido de liquidos con-
currente que sugiere una neuropatia autbnoma secunda-
ria a virus de la inmunodeficiencia humana.'*

Los efectos de Helicobacter pylori en la funcion mo-
tora gastrica han sido tema de controversias. Aunque unos
cuantos estudios sugieren una asociacion con gastropa-
resia,'* en casi todas las investigaciones no se observo
una relacion entre infeccion activa por H. pylori y retra-
so del vaciamiento gastrico o dispepsia funcional.'#

Gastroparesia inducida por medicamentos. Nauseas
y vomitos son efectos secundarios frecuentes de medi-
camentos y suelen presentarse poco tiempo después de
utilizarlos. Por esta razén, se considera que los farma-
cos causan nauseas y vomitos agudos mas bien que cré-
nicos.?* Se sabe que muchos medicamentos, incluyendo

anticolinérgicos, narcdticos, antidepresores triciclicos y
bloqueadores del canal del calcio, retrasan el vaciamiento
gastrico (Cuadro 3). Como hecho curioso, muchos far-
macos que suprimen el acido retrasan el vaciamiento
gastrico, aunque no es probable que este efecto tenga
importancia clinica en la mayor parte de los casos.'¥’
Por el contrario, se publicd que el antagonista del recep-
tor de histamina nizatidina, muestra propiedades proci-
néticas débiles.'*

En pacientes que reciben nutricién parenteral total
(TPN) se retrasa el vaciamiento géstrico de solidos.'
Como resultado, algunos autores aconsejan cambiar la
formulacién de TPN por solucién salina intravenosa
durante la valoracion diagnéstica del vaciamiento gas-
trico y la motilidad antral.*® Se postulo que la gastropa-
resia relacionada con TPN resulta de la inducciéon de
hiperglucemia por la venoclisis de nutrimentos. La ad-
ministracion intravenosa de emulsiones de grasa tam-
bién retrasa el vaciamiento gastrico y puede contribuir a
este fenomeno.'#150

Trastornos de la alimentacion. La anorexia nerviosa
es una afeccion psiquiatrica que ocurre principalmente
en mujeres adolescentes y adultas jovenes caracterizado
por una deformacion de la imagen corporal y temor a la
obesidad con dietas compulsivas e inanicidén autoimpues-
ta para conservar un peso corporal notablemente bajo.
En la anorexia nerviosa prevalecen sintomas gastroin-
testinales e incluyen falta de apetito, saciedad temprana,
plenitud epigastrica, meteorismo abdominal, nduseas y
vomitos.'*!'12 Las pacientes con anorexia nerviosa sue-
len mostrar retraso del vaciamiento gastrico principal-
mente de solidos.'>? El inicio nuevamente de la alimen-
tacion y el restablecimiento del peso corporal normal
mejoran el vaciamiento gastrico y los sintomas. !>
Estas observaciones sugieren que el retraso del vacia-
miento gastrico es secundario a los efectos de una pérdi-
da notable de peso con malnutricion o a los problemas
psiquiatricos que afectan a estas mujeres.'>"!53 E] trata-
miento con medicamentos procinéticos suele mejorar el
vaciamiento gastrico y facilitar la realimentacion,'*? aun-
que otros estudios no demostraron efecto alguno en el
aumento de peso.'>*

La bulimia nerviosa se caracteriza por episodios re-
currentes de parrandas (excesos) alimenticias, con una
sensacion de falta de control de la conducta alimentaria
durante las parrandas, seguidas con frecuencia de vomi-
tos autoprovocados, uso de laxantes o diuréticos, dietas
0 ayunos rigidos o ejercicio vigoroso para evitar aumen-
tar de peso.!*® Los vomitos autoinducidos permiten que
los pacientes bulimicos continiien comiendo o terminen
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la parranda. En contraste con la anorexia nerviosa, la
preocupacion sobre el peso y la talla corporal no condu-
cen a una disminucion del peso menor de los valores
normales. Casi todos los casos se presentan en mujeres
jovenes, con una edad maxima al inicio de 18 afios. Es
posible que ocurran sintomas de plenitud posprandial,
saciedad temprana, meteorismo, nauseas y dolor epigas-
trico y pueden relacionarse con el grado de depresion
asociada.'*® Estudios de vaciamiento gastrico en la buli-
mia mostraron resultados contradictorios en cuanto a la
presencia de gastroparesia.'s”!'*® El tratamiento consiste
en terapéutica conductual cognoscitiva y farmacotera-
pia para interrumpir los ciclos de parranda y elimina-
cion.

Trastornos no gastrointestinales que simulan gas-
troparesia

Sindrome de ruminacion. El sindrome de rumina-
cion se refiere a la regurgitacion sin esfuerzo hacia la
boca de alimento recién consumido con nueva mastica-
cion y deglucion subsecuentes o expectoracion del ali-
mento. Este trastorno, descrito inicialmente en nifios y
personas institucionalizadas con retraso mental, se re-
conoce cada vez mas en adultos de inteligencia normal.
La ruminacion puede constituirse en un habito, con fre-
cuencia iniciado por un eructo, una deglucion o la esti-
mulacion del paladar con la lengua. La regurgitacion se
debe a contraccion de los musculos del abdomen con
relajacion del esfinter esofagico inferior en el periodo
posprandial temprano.'® Tipicamente, la regurgitacion
repetida sin esfuerzo ocurre en el transcurso de 15 mi-
nutos de comenzar a comer, en contraste con los vomi-
tos de la gastroparesia que suelen presentarse tarde en el
periodo posprandial.’! La dificultad en el diagndstico de
sindrome de ruminacion se debe a la falta de reconoci-
miento del trastorno y el desafio para diferenciar la ru-
minacion de los vomitos por gastroparesia o la regurgi-
tacion debida a enfermedad por reflujo gastroesofagico
(ERGE). Los resultados de estudios del vaciamiento
gastrico y las pruebas de vigilancia del pH esofagico
suelen ser normales. La manometria duodenal puede
mostrar en todos los portillos de registro abdominal in-
crementos pasajeros simultaneos caracteristicos de la
presion gastrica y del intestino delgado (“ondas R”) du-
rante el periodo posprandial. Ello refleja los efectos de
la contraccion de la pared del abdomen. El tratamiento
se apoya en la terapéutica de modificacion conductual y
de biorretroalimentacion administrada en un programa
formal de regulacion de la alimentacion.'®

Sindrome de vomitos ciclicos. El sindrome de vomi-
tos ciclicos se caracteriza por episodios recurrentes de
nauseas y vomitos inexorables que duran horas a dias
separados por periodos asintomaticos de duracion va-
riable. En casi todos los casos los vomitos se inician su-
bitamente, aunque algunas personas experimentan un
prodromo de nauseas y dolor abdominal. Los vomitos
son mas intensos durante las primeras horas, posterior-
mente disminuyen y terminan con rapidez. Los vomitos
persisten en promedio uno a cuatro dias y pueden causar
deshidratacion intensa. Este trastorno es mucho mas fre-
cuente en nifios, con una edad media al inicio de cinco a
ocho afios, pero en fecha reciente se describio en adul-
t0s.!61162 En este Gltimo grupo, los episodios de vomitos
son prolongados (tres a cinco dias), menos frecuentes
(cada tres a cuatro meses) y menos obvios los fendme-
nos desencadenantes.'®® En la mayoria de los pacientes
son normales los hallazgos en la centelleografia gastri-
ca, la manometria antroduodenal y el EGG, sugiriendo
asi que los sintomas no resultan de dismolitidad gastro-
intestinal.'®® Los acontecimientos precipitantes, identi-
ficados en una minoria de los enfermos, incluyen inicio
de periodos menstruales y estrés. El sindrome de vomi-
tos ciclicos se acompaiia de cefaleas migrafiosas.!'®> Aun
no se comprenden bien las causas subyacentes del sin-
drome de vémitos ciclicos. Otras causas propuestas in-
cluyen alteraciones del eje hipotalamo-hipdfisis, activa-
cion inapropiada del reflejo del vomito y trastornos
mitocondriales.'"'* No existen tratamientos para el sin-
drome de vomitos ciclicos que sean eficaces siempre.
En algunos casos mas leves pueden ser utiles el suefio,
el ambiente tranquilo y el uso de benzodiacepinas como
loracepam.'®? Los antidepresores triciclicos y los blo-
queadores 4 pueden tener un sitio profilactico, similar a
su uso en el tratamiento de la migrafia.'®* Los antieméti-
cos, como el antagonista del receptor 5-HT, ondanse-
tron, y los farmacos procinéticos, por ejemplo, metoclo-
pramida o eritromicina, pueden proporcionar alivio
temporal durante los episodios de vomitos. Los trata-
mientos con antimigrafiosos, como el agonista del re-
ceptor 5-HT, sumatriptin, pueden reducir la gravedad
de los ataques. Algunos informes indican que el uso de
farmacos antiinflamatorios no esteroides, como indome-
tacina o ketorolaco intramuscular, disminuye la intensi-
dad de los ataques, tal vez a través de sus efectos inhibi-
dores de prostaglandinas y su capacidad para revertir
algunas disritmias gastricas de onda lenta.'®!

Vomitos funcionales. Diversos pacientes presentan
nauseas y vomitos de causa incierta y sin anormalidades
en las pruebas estructurales y funcionales. El Comité



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 70, Num. 3, 2005

341
Parkman HP, et al.

Rome II elabord criterios diagndsticos para los vomitos
funcionales, un padecimiento que puede compartir ca-
racteristicas patogénicas con otros trastornos funciona-
les, incluyendo la dispepsia funcional y el sindrome de
intestino irritable.!%

Tratamiento de la gastroparesia sintomatica

Los principios generales del tratamiento de la gastro-
paresia sintomatica incluyen:

1. Corregir deficiencias de liquidos, electrolitos y nu-
trimentales.

2. Identificar y rectificar la causa subyacente de la gas-
troparesia, si es posible.

3. Disminuir los sintomas.*

Es necesario revisar la lista de medicamentos del pa-
ciente a fin de eliminar los farmacos que pudieran exacer-
bar el trastorno de dismotilidad subyacente o evitar las
acciones benéficas de un farmaco procinético. Los pa-
cientes diabéticos deben esforzarse por obtener el control
optimo de la glucemia a fin de minimizar cualquier efecto
inhibidor de la hiperglucemia en el vaciamiento gastrico.
En la enfermedad relativamente leve, las modificaciones
dietéticas y un antiemético o un farmaco procinético en
dosis bajas pueden controlar satisfactoriamente los sinto-
mas. Los enfermos con manifestaciones de gastroparesia
mas grave, como vomitos resistentes, deshidratacion in-
tensa o control desordenado de la glucosa, tal vez requie-
ran hospitalizacion, hidratacion intravenosa, aspiracion
nasogastrica a fin de descomprimir el estdbmago, insulina
para controlar la glucemia, administracion intravenosa de
farmacos antieméticos y procinéticos, o todos ellos. Igual
que en la conducta diagnostica de la gastroparesia, casi
todas las recomendaciones sobre su tratamiento se basan
en la experiencia acumulativa y las opiniones de clinicos
especializados en el cuidado de estos pacientes. Existe
muy poca investigacion controlada que permita validar
cualquier algoritmo terapéutico para el tratamiento de este
padecimiento desafiante.

Recomendaciones dietéticas

Las recomendaciones dietéticas en pacientes con gas-
troparesia se basan en medidas que promueven el vacia-
miento gastrico, aunque se han llevado a cabo pocos es-
tudios para validar este concepto. Es necesario insistir
en un incremento del componente nutrimental liquido
de los alimentos consumidos, porque en pacientes con

gastroparesia y retraso del vaciamiento de solidos suele
conservarse el vaciamiento de liquidos. Las grasas y la
fibra tienden a retardar el vaciamiento; en consecuen-
cia, debe reducirse al minimo su consumo. La fibra y el
bagazo no digeribles suelen predisponer a la formacion
de bezoar. Es necesario restringir la racion de alimentos
porque es posible que el estdmago solo vacie un nimero
determinado de calorias en un periodo fijo de tiempo.'*
A fin de compensar el tamafio pequefio de las comidas,
es posible que los pacientes necesiten comer cuatro a
cinco veces al dia. Las bebidas gaseosas liberan dioxido
de carbono, que puede agravar la distension gastrica. Las
cantidades altas de alcohol suelen disminuir la contrac-
tilidad antral y deteriorar el vaciamiento gastrico;'¢” se
observa, asimismo, con el tabaquismo. '

Pueden tolerarse en cantidades pequefias comidas con
nutrientes liquidos comerciales o preparados por el pa-
ciente. Los volumenes mas grandes necesarios para sa-
tisfacer las necesidades caldricas diarias pueden exacer-
bar los sintomas de gastroparesia. En pacientes con
dismolitidad restringida al estomago, suele ser 1til la
alimentacion entérica administrada en el intestino del-
gado. En algunos casos graves, quiza se requiera nutri-
cién parenteral total (TPN).

Control metabolico

Los pacientes diabéticos con gastroparesia suelen te-
ner glucemias labiles con periodos prolongados de hi-
perglucemia importante. Esta lltima retrasa en si misma
el vaciamiento gastrico, incluso cuando no existen déficit
motores gastricos fijos y es probable que sea mediado por
una contractilidad antral fasica reducida e induccion de
ondas de presion piloricas.®#? La hiperglucemia puede in-
hibir los efectos aceleradores de medicamentos procinéti-
cos en el vaciamiento gastrico.'® La mejoria del control de
la glucosa incrementa la contractilidad antral, corrige las
disritmias gastricas y acelera el vaciamiento. Hasta el mo-
mento, no existen estudios a largo plazo que confirmen los
efectos benéficos de la conservacion de la euglucemia casi
en los sintomas gastroparésicos. No obstante, los hallazgos
consistentes en estudios fisioldégicos de voluntarios sa-
nos y pacientes diabéticos proporcionan un argumento
apremiante para esforzarse por conseguir glucemias casi
normales en los pacientes diabéticos afectados.

Farmacos antieméticos

Los medicamentos que actlan en estructuras neura-
les periféricas y centrales, como los farmacos antieméti-
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cos, proporcionan las bases para el tratamiento de mu-
chos padecimientos con nauseas y vomitos.?* Los medi-
camentos antieméticos suelen ser utiles para el tratamien-
to primario en algunos pacientes con dismotilidad
gastrica o como coadyuvantes de fArmacos que promue-
ven el vaciamiento gastrico.

Las fenotiacinas son medicamentos antieméticos que
se prescriben comunmente. Estos antagonistas del re-
ceptor de dopamina actian a nivel del area postrema del
bulbo raquideo, una region denominada zona quimio-
rreceptora desencadenante (gatillo).* Los medicamen-
tos antieméticos que suelen utilizarse incluyen proclo-
roperacina, trimetobenzamida y prometacina. Las
fenotiacinas pueden administrarse en tabletas, capsulas,
suspensiones liquidas, supositorios o parenterales. En
pacientes con sintomas graves suelen ser mas eficaces
las formas en supositorio o inyectables. Son comunes
los efectos secundarios por fenotiacinas e incluyen se-
dacion y acciones extrapiramidales.

Son utiles los antagonistas del receptor de seroto-
nina (5-HT,), que incluyen dansetrén, granisetron y
dolasetrén, para la profilaxia de nauseas y vomitos
inducidos por quimioterapia y, asimismo, los sinto-
mas que ocurren en el postoperatorio o durante la ra-
dioterapia. Los antagonistas de 5-HT, pueden actuar
tanto en el area postrema como en fibras nerviosas
aferentes periféricas dentro del vago.** Aunque se uti-
lizan con frecuencia, no existen estudios que demues-
tren su eficacia en la gastroparesia. Si se consideran
los farmacos de esta clase, es mejor administrarlos
segun se requiera.

Los antihistaminicos que actian en receptores H, tie-
nen efectos antieméticos centrales.?* Los que se prescri-
ben comunmente incluyen difenhidramina, dimenhidri-
nato y meclicina. Hay pocas pruebas que indiquen que
los antihistaminicos tienen acciones importantes en el
control de los sintomas en la gastroparesia. Estos medi-
camentos son mas Utiles para el tratamiento de la cineto-
sis por sus acciones en los receptores H, en el aparato
vestibular. En la cinetosis experimental en voluntarios
sanos, el dimenhidrinato disminuy¢ la taquigastria y re-
dujo los sintomas y la somnolencia evocada, sugiriendo
asi que es posible que los sintomas mejoren por estabili-
zacion del ritmo mioeléctrico gastrico o depresion de la
actividad del sistema nervioso central (SNC).!” En oca-
siones se utiliza hioscina transdérmica (parche de esco-
polamina) en nauseas y vomitos, principalmente por ci-
netosis y recuperacion de la anestesia y la cirugia. Este
medicamento anticolinérgico puede retrasar el vacia-
miento gastrico.

Las benzodiacepinas, como loracepam y diacepam, se
utilizan mas cominmente para la prevencion de nauseas
y vomitos anticipatorios antes de administrar quimiotera-
pia.* Se han estudiado farmacos canabinoides, como el
tetrahidrocanabinol, para los sintomas por quimioterapia
y al parecer tienen una potencia similar a los antidopami-
nérgicos estandar. Aun no se establece un sitio claro de
cualquier clase de medicamentos en el tratamiento de pa-
cientes con gastroparesia.

Farmacos procinéticos

Los medicamentos procinéticos aumentan la contrac-
tilidad intestinal y promueven el movimiento aboral del
contenido luminal (Cuadro 5). En el estomago, los far-
macos procinéticos aumentan la contractilidad antral,
corrigen disritmias gastricas y mejoran la coordinacion
antroduodenal. Algunos procinéticos, incluyendo la
metoclopramida y la domperidona, también muestran
propiedades antieméticas. Los medicamentos estimulan-
tes motores suelen administrarse 30 minutos antes de
las comidas a fin de obtener efectos clinicos maximos.
Con frecuencia se afiaden dosis al acostarse a fin de fa-
cilitar el vaciamiento gastrico nocturno de so6lidos no
digeribles. Debido a que la mejoria de los sintomas se
correlaciona mal con la aceleracion del vaciamiento gés-
trico, la respuesta al tratamiento suele juzgarse clinica-
mente en lugar de seguirla mediante pruebas seriadas
del vaciamiento gastrico.!”!

En 20 a 40% de pacientes con dispepsia funcional esta
retrasado el vaciamiento gastrico. En estudios clinicos
controlados con placebo y en metaanalisis, los medica-
mentos procinéticos, incluyendo metoclopramida, cisapri-
da y domperidona, mostraron eficacia en el tratamiento
de la dispepsia funcional.!”>!'”> Un metaandlisis reciente
sugirié que se publican selectivamente estudios clinicos
favorables, originando dudas sobre la utilidad verdadera
de los procinéticos en la dispepsia funcional.!”

Metoclopramida

Durante 35 afios se ha utilizado para el tratamiento de
la gastroparesia la metoclopramida, una benzamida subs-
tituida estructuralmente relacionada con la procainami-
da. Tiene acciones procinéticas y antieméticas.'”’ Este
medicamento libera acetilcolina de neuronas colinérgi-
cas mioentéricas intrinsecas a través de la activacion de
receptores 5-HT, y actlia como un antagonista del re-
ceptor de dopamina en el estbmago. Asimismo, es un
antagonista débil del receptor 5-HT,.'” Las propiedades
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CUADRO 5
FARMACOS PROCINETICOS PARA GASTROPARESIA

Farmaco Mecanismo de accion

Comentarios

Metoclopramida  Antagonista central/periférico del receptor de dopamina

Eritromicina También antagonista 5-HT,
Cisaprida También agonista 5-HT,
Domperidona Agonista del receptor de motilina
Tegaserod Agonista del receptor 5-HT,
Betanecol Facilita la liberacion de acetilcolina

También agonista 5-HT,

Antagonista del receptor de dopamina periférico

Agonista parcial 5-HT,
Agonista del receptor muscarinico

Aprobada por la FDA para gastroparesia

Efectos secundarios de SNC en 20 a 30%

Propiedades procinéticas y antieméticas

Efectos secundarios gastrointestinales en muchos:
nauseas/vomito/dolor abdominal

Taquifilaxia con la administracion oral prolongada

Se suprimi6 del mercado en marzo del afio 2000

por prolongacién del intervalo QT

Soélo se aprobd para pirosis nocturnas

En la actualidad no disponible para prescripcion

en Estados Unidos

Propiedades procinéticas y antieméticas

Disponible en Europa/Canada/México/Nueva

Zelanda, pero no en Estados Unidos

Aprobado por la FDA para sindrome de intestino

irritable, con predominio de estreflimiento en mujeres
Mejora el vaciamiento gastrico; no hay datos sobre sintomas
Aumenta la amplitud de las contracciones, no la peristalsis
No es un farmaco procinético verdadero

FDA, Administracién de alimentos y medicamentos.

procinéticas de la metoclopramida se limitan al intesti-
no proximal. Este farmaco aumenta la amplitud de las
contracciones esofagicas, del fondo y antrales, incremen-
ta la presion del esfinter esofagico inferior y mejora la
coordinacién antropiloroduodenal. Sus acciones antido-
paminérgicas en el area postrema explican los efectos
antieméticos adicionales.

La metoclopramida estd aprobada para utilizarse en
la gastroparesia diabética y prevenir las nauseas y los
vomitos postoperatorios e inducidos por quimioterapia.
Estudios clinicos controlados indican que la metoclo-
pramida proporciona alivio sintomatico en tanto acelera
el vaciamiento gastrico de solidos y liquidos en pacien-
tes con gastroparesia idiopatica, diabética y posvagoto-
mia y en pacientes con GERD (Cuadro 6).'°'8 La me-
toclopramida es eficaz para el tratamiento a corto plazo
de la gastroparesia durante varias semanas.'8""!82 La me-
joria del vaciamiento gastrico no se acompafia necesa-
riamente de una mejoria sintomatica. De hecho, algunos
investigadores publicaron efectos benéficos en los sin-
tomas durante mucho tiempo con la metoclopramida sin
accion procinética prolongada.!®® Aun no se demuestra
la utilidad de la metoclopramida a largo plazo.!®® En pa-
cientes diabéticos con gastroparesia, se acelera el vacia-
miento gastrico con la administracion de metocloprami-

da a corto plazo, pero no con la dosificacion prolongada
mas de un mes.'®

La dosis inicial usual de metoclopramida en adul-
tos es de 10 mg 30 minutos antes de la comida y al
acostarse. Pueden aumentarse las dosis a 20 mg si no
es adecuada la respuesta con 10 mg. En pacientes hos-
pitalizados por exacerbaciones sintomaticas de la gas-
troparesia, suele administrarse metoclopramida por via
intravenosa. El medicamento también puede propor-
cionarse en forma liquida. Asimismo, algunos infor-
mes indican que es eficaz por via subcutanea, en su-
positorios e incluso intraperitonealmente en pacientes
con dialisis peritoneal.!”®

Los efectos secundarios de la metoclopramida resul-
tan de sus acciones antidopaminérgicas en el SNC y pue-
den restringir su uso hasta en 30% de los pacientes. En
0.2 a 6% de los enfermos ocurren reacciones distonicas
agudas, como espasmo facial, crisis oculdgira, trismo y
torticolis; cuando se presentan, suelen observarse en el
transcurso de 48 horas de iniciar el tratamiento.'”® El
10% de los pacientes comenta somnolencia, fatiga y la-
situd. La metoclopramida puede agravar una depresion
subyacente. Otros efectos secundarios suelen incluir in-
quietud, agitacion, irritabilidad y acatisia. El aumento
de la liberacion de prolactina puede dar por resultado
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CUADRO 6
REVISION SISTEMATICA DE ESTUDIOS SOBRE METOCLOPRAMIDA ORAL PARA EL TRATAMIENTO DE LA GASTROPARESIA

Autor/afio/ Disefio Numero  Tipos de pacientes Dosis de Duracién Resultados finales
referencia de estudio de sujetos metoclopramida  del estudio
Brownlee and Abierto, cruzado 1 Gastroparesia diabética 10 mg QID 5 meses Mejoria de los sintomas
Kroopf, 1974 179 Mejoria del vaciamiento géstrico
Longstreth et al,  Abierto 1 Gastroparesia diabética 15 mg QID 6 meses Mejoria de los sintomas
1977 180 Mejoria del vaciamiento gastrico
Perkel et al, Aleatorizado, 28 Gastroparesia diabética (5) 10 mg QID 3 semanas Mejoria de los sintomas un 29%
1979 181 doble ciego, grupo Gastroparesia posquirurgica (4)
paralelo, controlado Gastroparesia idiopatica (19)
con placebo
Snape, et al, Aleatorizado, doble 10 Gastroparesia diabética 10 mg QID 3 semanas Mejoria de los sintomas un
1982 182 ciego, cruzado, 56% en 7 de 10
controlado con placebo Mejoria del vaciamiento gastrico
un 31%
Mala correlacion entre el
vaciamiento gastrico y los
sintomas
Mc Callum, et al, Multicéntrico 18 Gastroparesia diabética 10 mg QID 3 semanas Mejoria de la calificacion del
1983 183 controlado con placebo sintoma un 25%
Mejoria del vaciamiento gastrico
un 25%
Loo et al, Abierto 8 Gastropatia diabética 10 mg QID 6 meses Mejoria de los sintomas sélo en
1984 784 3 de 8 pacientes
Los efectos secundarios
impidieron el tratamiento
en muchos
Riccei et al, Aleatorizado 7 Gastroparesia diabética 10 mg QID 3 semanas Mejoria de los sintomas un 52%
1985 185 Mejoria del vaciamiento gastrico
pero no se correlacion6 con la
mejoria del sintoma
Erbas et al, Aleatorizado, 13 Gastroparesia diabética 10 mg QID 3 semanas Mejoria de los sintomas un
1993 186 ciego tnico, 62% en 10 de 11 sujetos
cruzado Mejoria del vaciamiento gastrico
un 24%
Patterson, et al, Aleatorizado 45 Gastropatia diabética 10 mg QID 4 semanas Mejoria de los sintomas un 39%

1999 187 doble ciego,

multicéntrico

QID, cuatro veces al dia; TID, tres veces al dia.

ingurgitacion mamaria, lactancia e irregularidades mens-
truales. El tratamiento prolongado con metoclopramida
puede producir sintomas parecidos al parkinsonismo;'*!
estos ultimos suelen remitir en el transcurso de dos a
tres meses de suspender el fArmaco. Debido a este efec-
to, la metoclopramida debe utilizarse con cautela, si acaso
se emplea, en pacientes con enfermedad de Parkinson.
Con el uso prolongado, es posible que ocurra discinesia

tardia, caracterizada por movimientos involuntarios de
cara, lengua y extremidades, y tal vez no se reviertan
después de suspender el medicamento. La prevalencia
de discinesia tardia varia de 1 a 15% cuando se adminis-
tra metoclopramida por tres meses cuando menos y se
ha informado que esta complicacion ocurre con el uso a
corto plazo."' La discinesia tardia por metoclopramida
es tres veces mas comun en mujeres.'”
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Eritromicina y motilidos

El antibidtico macrdlido eritromicina tiene efectos
procinéticos porque actua en receptores gastroduodena-
les para motilina, un péptido endoégeno que tiene a su
cargo el inicio del MMC en el intestino alto.'”*!** Cuan-
do se administra motilina, estimula la contractilidad an-
tral y origina una actividad fase III antroduodenal pre-
matura. La eritromicina se une a receptores de motilina
en musculo liso y en neuronas colinérgicas, al parecer
estas tltimas son importantes para sus acciones.'*!* La
eritromicina tiene efectos en la motilidad gastrointesti-
nal similares a la motilina.

Clinicamente, se demostré que la eritromicina esti-
mula el vaciamiento gastrico en las gastroparesias dia-
bética, idiopatica y por vagotomia (Cuadro 7)."** De

hecho, los efectos de la eritromicina en el vaciamiento
gastrico son mayores que los que se observan con otros
medicamentos procinéticos. Como hecho interesante, la
eritromicina acelera el vaciamiento posquirdrgico en
quienes se reseca el antro, que es el principal sitio de su
efecto motor.>”?> En estos pacientes, la eritromicina pue-
de tener efectos estimulantes en el fondo. Este medica-
mento suele ser mas potente cuando se utiliza por via
intravenosa.”> En una investigacion, el tratamiento con
lactobionato de eritromicina intravenoso (200 mg) ace-
ler6 notablemente el vaciamiento de sélidos en pacien-
tes con gastroparesia diabética.'”® En estos mismos en-
fermos, cuatro semanas de tratamiento con etilsuccinato
de eritromicina oral (250 mg 30 minutos antes de las
comidas) tuvieron efectos estimulantes mucho menos
potentes. Otros estudios que se llevaron a cabo por pe-

CUADRO 7
REVISION SISTEMATICA DE ESTUDIOS SOBRE ERITROMICINA Y MOTILIDOS PARA EL TRATAMIENTO DE LA
GASTROPARESIA
Autor/afio Disefio Numero  Tipos de pacientes Intervencion Duracion Resultados finales
referencia de estudio de sujetos del estudio
Janssens et al, Abierto 10 Gastroparesia diabética Eritromicina 4 semanas Mejoria de los sintomas
1990 196 250 mg TID y el vaciamiento gastrico
Dull et al, Abierto 1 Gastroparesia esclerodérmica  Eritromicina 9 meses Mejoria de los sintomas
1990 197 200 mg TID y el vaciamiento gastrico
Mozwecz et al, Abierto 1 Gastroparesia posvagotomia Eritromicina 2 semanas Mejoria de los sintomas
1990 197 250 mg QID Mejoria del vaciamiento gastrico
Klutman y Abierto 2 Gastroparesia idiopatica Eritromicina 6 meses Mejoria de los sintomas
Eisenach, 200 mg QID y el vaciamiento gastrico
1992 199
Erbas et al, Ciego unico, aleatorizado, 13 Gastroparesia diabética Eritromicina 3 semanas Mejoria de los sintomas
1993 200 cruzado 250 mg TID un 75% en 11 de 13 pacientes
Mejoria del vaciamiento gastrico
un 26%
Richards, et al, Abierto 10 Gastroparesia diabética (2) Eritromicina 4 semanas Mejoria de los sintomas un 20%
1993 201 Gastroparesia idiopatica (8) 250 mg QID en 7 de 10 pacientes
Mejoria del vaciamiento gastrico
un 43%
Ramirez, et al, Abierto 9 Posquirtrgica (vagotomia Eritromicina 2 semanas Mejoria de los sintomas un 15%
1994 202 total y antrectomia) 150 mg TID en 3 de 9 pacientes
Mejoria del vaciamiento gastrico
un 40%
Samson, et al, Doble ciego, 12 Gastroparesia diabética Eritromicina 2 semanas Sin mejoria total de los sintomas
1997 203 controlado con placebo, 250 mg TID (disminucion del 15%, no
cruzado significativa)
Talley, et al, Aleatorizado, doble ciego, 270 Gastropatia diabética ABT -229 Sin mejoria total de los sintomas

2001 204 controlado con placebo,

grupo paralelo

TID, tres veces al dia; QID, cuatro veces al dia.
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riodos de observacion mas prolongados publicaron una
disminucion del beneficio durante el tiempo con la ad-
ministracion oral. Hay pocos datos sobre la eficacia cli-
nica de la eritromicina en la disminucion de los sinto-
mas de gastroparesia (Cuadro 7). En una revision
sistematica de estudios sobre eritromicina oral con la
valoracion de sintomas como punto final clinico, se ob-
servo una mejoria en 43% de los pacientes.?*® En un es-
tudio abierto en el que se comparo la eritromicina con la
metoclopramida en forma cruzada en la gastroparesia
diabética se encontrd una eficacia similar.?%

La administracion oral de eritromicina debe iniciarse
en dosis bajas (p. €j., 125 a 250 mg tres o cuatro veces al
dia). Muchos médicos prefieren utilizar la suspension
liquida de eritromicina porque se absorbe rapidamente
y facilita los cambios posologicos.?’ En pacientes hospi-
talizados por gastroparesia grave resistente se utiliza eri-
tromicina intravenosa (100 mg cada ocho horas).?”® Los
efectos secundarios de la eritromicina a dosis mas altas
incluyen nauseas, vomitos y dolor abdominal. Debido a
que estos sintomas pueden ser similares a los de la gas-
troparesia, es posible que la eritromicina tenga una ven-
tana terapéutica estrecha en algunos pacientes. La hi-
perglucemia atenuta la estimulacion de la contractilidad
antral y el vaciamiento gastrico por eritromicina.'®’

Los investigadores han buscado compuestos macro-
lidos que activen receptores de motilina, pero que no
tengan los efectos antimicrobianos de la eritromicina.
Uno de estos farmacos motilidos, ABT-229, no fue efi-
caz para aliviar los sintomas dispépticos posprandiales
en la gastroparesia diabética ni en la dispepsia funcio-
nal.?**2% En la actualidad se estan valorando otros far-
macos.

Domperidona

La domperidona es un derivado benzimidazol y anta-
gonista especifico del receptor de dopamina (D,). Los
efectos de la domperidona en el intestino alto son simi-
lares a los de la metoclopramida, incluyendo la estimu-
lacion de las contracciones antrales y promocion de la
coordinacion antroduodenal (Cuadro 8).%2%2' La dom-
peridona no cruza con facilidad la barrera hematoence-
falica; en consecuencia, es mucho menos probable que
cause efectos secundarios extrapiramidales que la meto-
clopramida.?'” Ademas de sus acciones procinéticas en
el estomago, la domperidona tiene propiedades antie-
méticas porque actiia en el area postrema, una region
del tallo encefalico con barrera hematoencefalica per-
meable.

La domperidona se ha estudiado principalmente en
pacientes con gastroparesia diabética, y en estos enfer-
mos incrementa el vaciamiento tanto de sélidos como
de liquidos.?'> La mejoria sintomatica con la domperi-
dona no se relaciona claramente con sus acciones esti-
mulantes motoras; mas bien, su eficacia puede provenir
de sus efectos antieméticos.®*'” En estudios clinicos con-
trolados, la domperidona alivié los sintomas y mejoro la
calidad de vida en grados mayores que el placebo en
pacientes con gastropatia diabética; la mejoria sintoma-
tica fue similar a la que se observo con la metocloprami-
day la cisaprida, pero con menos efectos secundarios en
el sistema nervioso central (SNC).?'” M4s aun, los en-
fermos diabéticos sintomaticos con vaciamiento gastri-
co normal comentaron efectos benéficos por el tratamien-
to con domperidona.?'* Las acciones procinéticas de este
farmaco pueden ser de naturaleza pasajera. A las seis
semanas se perdio el efecto de la domperidona en el va-
ciamiento gastrico de fase solida, en tanto que se con-
servé el de liquidos.?' Otra investigacion sefialé reduc-
ciones persistentes de las nauseas y los vomitos despucs
de seis semanas de tratamiento sin aceleracion del vacia-
miento gastrico de solidos.?* Otros estudios sefialaron que
las mejorias del vaciamiento gastrico y los sintomas per-
sistian después de un afio de la terapéutica.’’* Se ha acon-
sejado la domperidona para el tratamiento de nduseas y
vomitos en pacientes con enfermedad de Parkinson, en
quienes los sintomas pueden ser secundarios a gastropa-
resia 0 los medicamentos dopaminérgicos utilizados para
tratar la enfermedad (p. ej., L-dopa).?"®

Tipicamente, la dosificacion de domperidona se ini-
cia con 10 mg antes de las comidas y al acostarse y pue-
de aumentarse seguin se tolere hasta que se controla el
sintoma. En muchos pacientes, es posible incremen-
tar con mayor facilidad la dosis de domperidona, a
fin de mejorar el control del sintoma, porque casi ca-
rece de efectos secundarios neuropsiquiatricos y ex-
trapiramidales. Las acciones indeseables mas comunes
de la domperidona se relacionan con la estimulacion de
hiperprolactinemia, con induccion de irregularidades
menstruales, ingurgitacion mamaria y galactorrea. En la
década de 1980 se suprimid una formulacién intraveno-
sa de domperidona debido a la generacion de arritmias
cardiacas. La domperidona no esta aprobada por la Food
and Drug Administration (FDA) para prescribirse en
Estados Unidos, aunque puede obtenerse en Canada,
México, Nueva Zelanda, Europa y Japon. En Estados
Unidos, farmacias de compuestos combinados preparan
el medicamento en capsulas.?’” Recientemente, los mé-
dicos pueden iniciar una solicitud de investigacion de
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CUADRO 8
REVISION SISTEMATICA DE ESTUDIOS SOBRE DOMPERIDONA ORAL PARA EL TRATAMIENTO DE LA GASTROPARESIA

Autor/afio,  Diseflo de estudio Numero Tipo de pacientes Dosis Duracién Resultados finales
referencia de sujetos de domperidona  del estudio
Nagler y Aleatorizado, 3 Gastroparesia diabética 10 mg QID 4 semanas Mejoria de los sintomas en 2 de 3
Miskovitz,  controlado con placebo pacientes
1981 210
Watts et al,  Abierto 3 Gastroparesia diabética 10 mg QID 6 meses Mejoria de los sintomas
1985 211 Mejoria del vaciamiento gastrico
Horowitz, Abierto 12 Gastroparesia diabética 20 mg TID 1-2 meses Mejoria de los sintomas en 11
et al, de 12 pacientes
1985 212 Sin cambio en el vaciamiento
gastrico de sodlidos, disminucion
del vaciamiento gastrico de liquidos
Champion, Doble ciego, controlado 19 Gastroparesia diabética 20 mg QID 4 semanas Mejoria de los sintomas
et al, con placebo, grupo Mejoria del vaciamiento gastrico
1987 213 paralelo un 37%
Davis et al, Doble ciego, aleatorizado, 9 Gastroparesia diabética 20 mg QID 6 semanas Mejoria de los sintomas un 36%
1988 214 controlado con 6 placebo en 7 de 9 pacientes
Sin cambio en el vaciamiento gastrico
Koch et al Abierto 6 Gastroparesia diabética 20 mg QID 6 meses Mejoria de los sintomas en 5 de 6
1989 8 pacientes
Mejoria del vaciamiento gastrico en
4 de 6 pacientes, no significativa
Hocican et al, Abierto 17 Gastroparesia idiopatica (12) 20 mg QID 2aflos Mejoria de la calificacion del
1997 215 Gastroparesia diabética (3) sintoma un 68%
Gastroparesia posquirurgica (2) Mejoria del vaciamiento gastrico
un 34%
Silvers et al, Ciego unico 287 Gastropatia diabética 20 mg QID 4 semanas Mejoria de los sintomas un 63% en
1998 216 208/269 pacientes
Patterson Multicéntrico, 48 Gastropatia diabética 20 mg QID 4 semanas Mejoria de la calificacion
et al, aleatorizado, del sintoma un 41% (eficacia
1999 217 doble ciego similar a la metoclopramida
pero menos efectos secundarios)
Dumitrascu  Doble ciego 10 Gastroparesia diabética 10 mg TID N/A Mejoria de los sintomas
y Weinbeck, Mejoria del vaciamiento gastrico
2000 218 un 7% (mejor que la metoclopramida)

QID, cuatro veces al dia; TID: tres veces al dia.

nuevo farmaco (IND) a través de la FDA a fin de pro-
porcionar domperidona a pacientes con gastroparesia re-
sistente a otros tratamientos.

Tegaserod

Este medicamento, un compuesto indol de aminogua-
nidina, es un agonista parcial del receptor 5-HT, apro-
bado para el tratamiento del sindrome de intestino irrita-
ble con predominancia de estrefiimiento. En voluntarios
sanos, el tegaserod estimula la motilidad interdigestiva

del intestino delgado y la motilidad antral e intestinal
posprandial.** En algunos estudios*' en voluntarios sa-
nos*? se demostré que el tegaserod acelera el vaciamiento
gastrico. En estudios no publicados, se comprobd que el
tegaserod acelera el vaciamiento gastrico de fase sélida
en pacientes con gastroparesia en forma dependiente de
la dosis, con un efecto mayor administrando 6 mg tres
veces al dia y 2 mg dos veces al dia que con la dosis
estandar para estrefiimiento (6 mg dos veces al dia).?*
No se ha publicado algin efecto del tegaserod en los
sintomas de pacientes con gastroparesia. Sin embargo,
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este medicamento tiene un efecto marginal en los sinto-
mas de la dispepsia funcional con cierta mejoria de la
saciedad temprana y la plenitud posprandial.?**

Otros farmacos procinéticos

El betanecol es un agonista inespecifico del receptor
muscarinico colinérgico. Aumenta la amplitud de las
contracciones en todo el tubo gastrointestinal. Desafor-
tunadamente, el betanecol no origina contracciones co-
ordinadas y atin no se demuestra con seguridad la acele-
racion del vaciamiento gastrico y el transito en intestino
delgado. En consecuencia, el betanecol no es un farma-
co procinético verdadero.?” Rara vez, este medicamen-
to puede ser ttil como coadyuvante con otros farmacos
procinéticos en pacientes resistentes al tratamiento es-
tandar con medicamentos procinéticos y antieméticos.
La dosis tipica es de 25 mg por via oral cuatro veces al
dia. Los efectos secundarios del betanecol son notables
e incluyen aumento de la salivacion, vision borrosa, c6-
licos abdominales y espasmo vesical.

Los inhibidores de la acetilcolinesterasa, como la fi-
sostigmina y neostigmina, estimulan la actividad moto-
ra del intestino incrementando las concentraciones de
acetilcolina con la activacion subsecuente del receptor
muscarinico. Igual que el betanecol, los farmacos anti-
colinesterasa no mejoran la coordinaciéon antroduode-
nal y no tienen efectos constantes en el vaciamiento gas-
trico.?® En estudios en animales, se acelerd el transito
intestinal con dosis mas bajas pero se inhibié a dosis
mas altas.?”” Es posible que este efecto doble se relacio-
ne con la activacion de diferentes subtipos de receptores
muscarinicos. Aun no se estudia su utilidad en la gastro-
paresia.

La cisaprida es un agonista del receptor 5-HT, que
facilita la liberacion de acetilcolina de nervios colinér-
gicos mioentéricos en la totalidad del intestino.?* Este
medicamento estimula contracciones antrales y duode-
nales, mejora la coordinacion antroduodenal y acelera
el vaciamiento gastrico.**” La cisaprida acelera el va-
ciamiento gastrico y disminuye los sintomas en pacien-
tes con gastroparesia, un efecto que puede perdurar has-
ta un afio. La FDA aprobo la cisaprida para pirosis
nocturnas en pacientes con enfermedad por reflujo gas-
troesofagico (GERD). Sin embargo, la vigilancia des-
pués de su venta identificd varios casos de arritmias car-
diacas y muerte subita.?***> Estos efectos no se debieron
a las propiedades agonistas 5-HT, de la cisaprida sino
mas bien fueron una accién directa de este medicamen-
to en los canales del potasio del corazén, que prolonga-

ron el intervalo QT y predispusieron a los pacientes al
desarrollo de arritmias ventriculares, incluyendo taqui-
cardias helicoidales. Como consecuencia, en el afio 2000
se suspendi6 la cisaprida del mercado estadounidense.
Sélo se dispone de este farmaco bajo programas de uso
compasivo y acceso limitado con vigilancia estricta del
paciente a través de Janseen Pharmaceutica.?’® Se des-
aprueba firmemente su uso en pacientes que reciben
medicamentos que se sabe que afectan el intervalo QT.

Tratamiento de la gastroparesia resistente

No existen consensos sobre el tratamiento de pacien-
tes con gastroparesias que no responden al tratamiento
antiemético o procinético simple o que presentan efec-
tos secundarios graves inducidos por los medicamentos.
En una investigacion de 110 pacientes con gastroparesia
“resistente”, 74% respondié al uso de otro medicamento
procinético en tanto que s6lo 26% fueron resistentes a
todos los farmacos procinéticos.! Los enfermos con gas-
troparesia que no respondieron al tratamiento procinéti-
co por lo general fueron pacientes posgrastectomizados,
enfermos con trastornos miopaticos del tejido conjunti-
vo, pacientes que padecian diabetes mellitus tipo 1 con
retraso intenso del vaciamiento gastrico, y enfermos con
gastroparesia idiopatica y abdominal.

El tratamiento de pacientes con gastroparesia resis-
tente incluye comprobar que los sintomas dependen de
la gastroparesia, optimizar la terapéutica en curso y cam-
biar los medicamentos procinéticos si no son adecuadas
dosis maximas del programa terapéutico que se utiliza.?*
No se ha aclarado porque algunos pacientes responden a
un farmaco procinético y no a otro. Los enfermos resis-
tentes suelen requerir tratamiento con medicamentos
procinéticos y antieméticos. En pacientes realmente re-
sistentes a todos los intentos de farmacoterapia de la
gastroparesia, pueden considerarse una yeyunostomia
para alimentacidn, gastrostomia de ventilacion, o am-
bas. Si es posible, la administracion de TPN debe ser
temporal debido al riesgo de complicaciones. Los trata-
mientos en estudio mas recientes incluyen inyeccion pi-
lérica de la toxina botulinica y estimulacion gastrica eléc-
trica. La reseccion gastrica suele tener un valor limitado
en la mayor parte de las causas de gastroparesia.

Terapéutica procinética combinada
Los medicamentos procinéticos mejoran el vaciamiento

gastrico a través de diferentes mecanismos (Cuadro 5).
En teoria, la adicién de un segundo farmaco procinético
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puede aumentar la respuesta del primer medicamento si
los dos farmacos actiian en diferentes subtipos de recep-
tor. Se publico que el tratamiento procinético doble con
domperidona y cisaprida acelera el vaciamiento y reduce
los sintomas en algunos pacientes con gastroparesia re-
sistente.??® Atn no se estudian especificamente combina-
ciones de los farmacos procinéticos disponibles en Esta-
dos Unidos, como metoclopramida y eritromicina.

Medicamentos psicotropicos

Los antidepresores triciclicos pueden tener beneficios
importantes en la supresion de los sintomas en algunos
pacientes con nauseas y vomitos y, asimismo, en enfer-
mos con dolor abdominal.?? En un analisis retrospecti-
vo, los antidepresores triciclicos disminuyeron los sin-
tomas en pacientes con vomitos funcionales.”” En dos
estudios recientes en dispepsia funcional y uno en gas-
tropatia diabética, dosis bajas de antidepresores tricicli-
cos disminuyeron los sintomas dispépticos y el dolor
abdominal.*"**2 En una valoracion retrospectiva no pu-
blicada de pacientes diabéticos con nauseas y vomitos,
los antidepresores triciclicos redujeron mejor los sin-
tomas que estudios clinicos previos de medicamentos
antieméticos y procinéticos.?* En este estudio, casi una
tercera parte de los enfermos mostraba retraso del va-
ciamiento gastrico, sugiriendo asi que la presencia de
un deterioro de la funcién motora no necesariamente es
una contraindicacion para utilizar esta clase de medica-
mentos. Las dosis de antidepresores triciclicos adminis-
tradas son mas bajas que las que se emplean para el tra-
tamiento de la depresion. Una dosis inicial razonable de
un medicamento triciclico es de 10 a 25 mg al acostarse.
Si no se observa algun beneficio en varias semanas. Se
aumentan las dosis en incrementos de 10 a 25 mg hasta
50 a 100 mg. Con el uso de antidepresores triciclicos
es comun observar efectos secundarios y pueden inter-
ferir con el tratamiento y dar lugar a un cambio del
medicamento en 25% de los pacientes.”” Las aminas se-
cundarias, nortriptilina y desipramina, pueden tener me-
nos efectos secundarios. Existen muy pocos datos sobre
el uso de inhibidores selectivos de la recaptacion de sero-
tonina en la gastroparesia o la dispepsia funcional.

Inyeccion pildrica de toxina botulinica

El vaciamiento gastrico es un proceso muy bien regu-
lado que refleja la integracion de las fuerzas propulso-
ras proximales del tono del fondo y las contracciones
antrales distales con la resistencia funcional proporcio-

nada por el piloro. Estudios manométricos de pacien-
tes con gastroparesia diabética muestran periodos pro-
longados de aumento del tono pilorico y de las con-
tracciones fasicas, un fendémeno denominado
piloroespasmo.* En una investigacion no publicada se
comentaron beneficios sintomaticos con la piloromio-
tomia quirargica en pacientes con gastroparesia diabé-
tica.”* La toxina botulinica es un inhibidor potente de
la transmision neuromuscular y se ha utilizado para el
tratamiento de trastornos espasticos de musculos so-
maticos y, asimismo, de la acalasia.’*> Varios estudios
valoraron los efectos de la inyeccion pildrica de toxina
botulinica en pacientes con gastroparesia diabética e
idiopatica (Cuadro 9).2%**¢ Todos estos estudios han
sido abiertos en pocos pacientes de centros aislados y
se han observado mejorias leves del vaciamiento gas-
trico y reducciones moderadas de los sintomas durante
varios meses. Se requieren estudios doble ciego, con-
trolados, para apoyar la eficacia de esta terapéutica.

Estimulacion gastrica eléctrica

La estimulacion gastrica eléctrica es un tratamiento
que esta surgiendo para la gastroparesia resistente (Cua-
dro 10).**2% Existen varias técnicas para estimular el
estomago. La estimulacion eléctrica a una frecuencia
10% mas alta que la de la onda lenta intrinseca inicia y
establece el paso de la actividad gastrica mioeléctrica
con pulsos de alta energia y duraciéon prolongada. En
una serie pequefia, no controlada, se publicé que esta
técnica acelera el vaciamiento gastrico y mejora los sin-
tomas dispépticos.”** En fecha mas reciente se estudid
un neuroestimulador implantable que proporciona una
sefial de energia baja, de alta frecuencia (12 Ipm), con
pulsos cortos, en pacientes con gastroparesias idiopati-
cay diabética. La estimulacion de alta frecuencia no ori-
gina ondas lentas ni revierte las disritmias de onda lenta
subyacentes. Con este dispositivo, se suturan los alam-
bres de estimulacion en el musculo gastrico a lo largo de
la curvatura mayor durante una laparoscopia o laparoto-
mia. Estos electrodos se fijan al estimulador eléctrico,
que se coloca en una bolsa abdominal subcutanea. Un
estudio inicial mostrd eficacia en 20 de 26 pacientes,
con disminucion de las nauseas y vomitos a los tres y
seis meses.”*® En esta investigacion, la neuroestimula-
cién gastrica promovid el vaciamiento gastrico de liqui-
dos, pero no el de solidos. En el seguimiento a largo
plazo, en tres pacientes se llevo a cabo una gastrectomia
total por resultados no satisfactorios y en tres fue nece-
sario extraer el dispositivo debido a erosion o infeccion.
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CUADRO 9
REVISION SISTEMATICA DE ESTUDIOS SOBRE LA INYECCION DE TOXINA BOTULINICA EN EL ESFINTER PILORICO PARA
EL TRATAMIENTO DE LA GASTROPARESIA

Autor/afio Disefio Numero Tipos de pacientes Dosis de toxina Duracion Resultados finales

referencia de estudio de sujetos botulinica delestudio

Sharma et al, Abierto 1 Gastroparesia diabética 80U 4 meses Mejoria de los sintomas

1998 236 Mejoria del vaciamiento gastrico un 33%

Lacy et al, Abierto 3 Gastroparesia diabética 200 U 4-10 semanas Mejoria de los sintomas

2000 237 Abierto 1 Gastroparesia diabética 200 U 4.5 meses Mejoria de los sintomas

Muddasani e Mejoria del vaciamiento gastrico un 43%

Ismael -

Beige,

2001 238

Ezzeddine et al , Abierto 6 Gastroparesia diabética 100 U 6 semanas Disminucién de los sintomas un 55% a las

2002 239 2 y 6 semanas
Mejoria del vaciamiento gastrico un 43%
a las 2 y 6 semanas

Lacy et al, Abierto 8 Gastroparesia diabética 200 U 12 semanas ~ Mejoria de los sintomas un 58%

2002 240 Mejoria del vaciamiento gastrico en la
mitad de los pacientes

Millar et al, Abierto 10 Gastroparesia idiopatica 80-100 U 4 semanas Mejoria de los sintomas un 38% al mes

2002 241 Mejoria del vaciamiento gastrico un 48%
al mes muchos requirieron tratamiento
subsecuente en el seguimiento durante
6 meses

Arts et al, Abierto 20 Gastroparesia diabética (3) 100 U 1 mes Mejoria de los sintomas un 29% al mes

2003 242 Gastroparesia idiomatica (17) Mejoria del vaciamiento gastrico de

solidos un 35% al mes

Un segundo estudio de 33 enfermos con gastropare-
sia cronica consistié en un estudio clinico inicial do-
ble ciego, controlado con estimulacion ficticia duran-
te dos meses seguido de una fase abierta en la que se
activo el dispositivo durante un afio.?* Durante la fase
ciega de la investigacion, los pacientes se sintieron
mejor cuando se encendid el estimulador con una re-
duccidn pequefia, pero significativa de la frecuencia
de los vomitos. La mejoria se observd principalmente
en pacientes con gastroparesia diabética, mas bien que
en la idiopatica. El seguimiento a largo plazo durante
un afio demostrd una disminucion de la frecuencia
media de vomitos de 25 a seis veces por semana, con
una mejoria concurrente de la calidad de vida. Estu-
dios subsecuentes publicaron mejorias de los parame-
tros nutrimentales y disminucion de los requerimien-
tos de alimentaciones suplementarias.?’ Algunos
estudios abiertos no han demostrado beneficio.”' La
principal complicaciéon del neuroestimulador implan-

table ha sido infeccidn, que requirio la remocion del
dispositivo aproximadamente en 5 a 10% de los pa-
cientes. Debido a los posibles beneficios, la FDA apro-
bo el neuroestimulador géstrico eléctrico por razones
humanitarias para el tratamiento de nauseas y vomi-
tos cronicos, resistentes, secundarios a gastroparesia
idiopatica o diabética. En la actualidad, se obtiene en
forma individual el reembolso por la implantacién de
este dispositivo por peticion a terceras partes que pa-
gan. Se requiere una investigacidon mdas amplia para
confirmar la efectividad de la estimulacion géstrica
en forma ciega a largo plazo, cudles son los pacientes
que es probable que respondan, la posicién Optima
del electrodo y los parametros de estimulacion opti-
mos, ninguno de los cuales se ha valorado rigurosa-
mente hasta la fecha. Es posible que los adelantos futu-
ros incluyan dispositivos que estimulen secuencialmente
el estbmago en una secuencia peristltica para promo-
ver el vaciamiento gastrico.>?
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Gastrostomia y colocacion de una sonda de yeyu-
nostomia

En pacientes resistentes con nauseas y vomitos gra-
ves, la colocacion de una sonda de gastrostomia para
descompresion intermitente mediante ventilacion o as-
piracion puede aliviar los sintomas, en especial de ple-
nitud y meteorismo interdigestivos secundarios a la re-
tencién intragastrica de gases y liquidos. También se
sugiri6 este método para pacientes con vomitos resis-
tente que responden a la descompresion nasogastrica.*
Las gastrostomias de ventilacion pueden hacerse en-
doscopicamente, en forma quirdrgica o mediante radio-
logia intervencional. En una serie, se redujeron los sin-
tomas, los pacientes aumentaron de peso y seis de ocho
enfermos fueron capaces de regresar a su trabajo o a la
escuela por tiempo completo.?*

En pacientes con gastroparesia incapaces de conser-
var la nutricién con el consumo oral, la colocacion de
una yeyunostomia para alimentacion puede disminuir los
sintomas y reducir las hospitalizaciones.”> Las sondas
de yeyunostomia son eficaces para proporcionar nutri-
cién, liquidos y medicamentos si es normal la funcién
motora del intestino delgado.?*>?%¢ Excepto en casos de
malnutricidén o alteracion electrolitica intensa, son pre-
feribles las alimentaciones entéricas a la nutricion pa-
renteral por tiempo prolongado debido a los riesgos im-
portantes de infeccion y hepatopatia con el ultimo
tratamiento, en especial en pacientes diabéticos. En
contraste, quiza se requiera hiperalimentacion intra-
venosa casera en pacientes con dismotilidad genera-
lizada que no responde al tratamiento dietético y
farmacologico. Es posible predecir la respuesta terapéu-
tica a la infusién por yeyunostomia con un ensayo de

CUADRO 10
REVISION SISTEMATICA DE ESTUDIOS SOBRE ESTIMULACION
ELECTRICA GASTRICA PARA EL TRATAMIENTO DE LA GASTROPARESIA

Autor/afio/ Disefio Numero  Tipos de pacientes

referencia de estudio de sujetos

Intervencion

metoclopramida

Duracion

del estudio

Resultados finales

Familoni et al,  Abierto 1 Gastroparesia diabética
1997 243
McCallum et al, Abierto 9 Gastroparesia diabética (5)
1998 244 Gastroparesia idiopatica (3)
Gastroparesia posquirurgica (1)
Forster et al, Abierto 25 Gastroparesia diabética (19)
2001 245 Gastroparesia idiopatica (3)
Gastroparesia posquirurgica (3)
Sobrino et al, Abierto 15 Gastroparesia diabética (9)
2002 246 Gastroparesia idiopatica (5)
Gastroparesia posvagotomia (1)
Skole Abierto 11 Gastroparesia diabética (7)
et al, Gastroparesia idiopatica (4)
2002 247
Abell et all, Abierto 38 Gastroparesia idiopatica (24)
2002 248 Multricentrico Gastroparesia diabética (9)
Gastroparesia posquirurgica (5)
Abell et al, c. doble ciego, 33 Gastroparesia diabética (17)
2003 249 multicéntrico Gastroparesia idiopatica (16)

Estimulacion gastrica 1 afio Mejoria de los sintomas
eléctrica (alta frecuencia, Mejoria del vaciamiento gastrico
amplitud baja)
Marcapaso Gastrico (baja 1 mes Disminucion de los sintomas
frecuencia, amplitud alta) un 46%
Mejoria del vaciamiento
gastrico un 26%
Estimulacion gastrica 12 meses Mejoria de los sintomas un 34%
eléctrica (alta frecuencia Mejoria del vaciamiento
amplitud baja) gastrico en 14 de 21, no
significativa
Estimulacion gastrica 7.3 meses Mejoria de los sintomas en 14
eléctrica (alta frecuencia, de 15 pacientes
amplitud baja)
Estimulacion gastrica 6 meses Mejoria de los sintomas en 6
eléctrica (alta frecuencia de 11 pacientes
amplitud baja)
Estimulacion gastrica 2-4 semanas Mejoria de los sintomas en 33
eléctrica (alta frecuencia, de 38 pacientes
amplitud baja) 11 meses Mejoria de los sintomas
Estimulacion gastrica 1 mes Doble ciego: disminucion de
eléctrica (alta frecuencia 12 meses los sintomas un 15%

amplitud baja)

Abierto: disminucion de los
sintomas un 39%

Mejoria del vaciamiento gastrico
un 19%
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alimentacion nasoyeyunal,? que debe preceder a la co-
locacién de una sonda de yeyunostomia permanente si
se sospecha dismotilidad del intestino delgado. Las son-
das de yeyunostomia pueden colocarse quirdrgicamente
durante una laparoscopia o laparotomia, aunque algu-
nos centros las colocan endoscopicamente.?’ Las alimen-
taciones nutrimentales se inician a ritmos de infusion
bajos, de 20 mL/hora, con comidas nutrimentales di-
luidas y se incrementan lentamente (aumento de 10 mL/
hora cada 12 horas) hasta obtener el objetivo del ingreso
nutricional diario con infusiones isoosmolares. En pa-
cientes diabéticos es necesario revisar con frecuencia
los valores de la glucosa y proporcionar los suplemen-
tos de insulina necesarios. La infusién entérica de nu-
trimentos regulada cuidadosamente puede mejorar el
control de la glucemia en diabéticos con vomitos resis-
tentes.?>® Las alimentaciones nocturnas unicamente pue-
den permitir que el paciente trabaje y funcione durante
el dia. Las complicaciones incluyen infeccion y dis-
funcién y desalojamiento de la sonda.?*?%

Tratamiento quirurgico de la gastroparesia

Existen pocos datos controlados sobre el tratamien-
to quirtrgico de la gastroparesia diabética o idiopati-
ca.? En general, casi todos los estudios no controla-
dos publican respuestas desalentadoras con la
reseccidon quirtrgica en estos pacientes.’* La cirugia
solo se lleva a cabo como ultimo recurso en enfermos
con estasis gastrica intensa valorados cuidadosamen-
te.?? El procedimiento que suele utilizarse es una gas-
trectomia parcial con gastroyeyunostomia de Roux en
Y. En dos estudios pequefios de cuatro y siete pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 1 que presentaban gas-
troparesia y vomitos rebeldes, se publico un resulta-
do benéfico de la gastrectomia subtotal (70%) con
reseccion del antro y el piloro, cierre del duodeno y
restablecimiento de la continuidad gastrointestinal
mediante un asa yeyunal de Roux en Y de 60 cm, aun-
que en la segunda serie tres de los siete pacientes pre-
sentaron insuficiencia renal y dos murieron en el trans-
curso de cinco meses de la cirugia.”%®

Es posible que la reseccion gastrica sea un tratamien-
to mas viable en pacientes seleccionados con gastropa-
resia posquirdrgica que no responde a la terapéutica con
medicamentos procinéticos o antieméticos, o en quie-
nes presentan complicaciones, malnutricion o aspiracion.
Es posible que estos enfermos requieran esta cirugia ra-
dical a fin de eliminar estasis en un estbomago atonico y
crear o revisar una rama de Roux para prevenir reflujo

enterogastrico. Con mayor frecuencia, se reseca el resto
del estdmago (gastrectomia completa), dejando s6lo un
anillo pequefio (< 1 cm) de estdmago proximal para cons-
truir una anastomosis.>**” Se sutura una rama de Roux
cuando menos de 45 centimetros con el reborde de esto-
mago. Los estudios sugirieron que esta cirugia extensa
proporciona una mejoria en 43 a 67% de los pacien-
tes. 232261262 T 5 combinacion de nauseas, necesidad de
PTN vy retencién de alimento en la endoscopia suelen
predecir un mal resultado final. Los informes de gas-
trectomia completa por gastroparesia posquiriirgica son
series de casos no controladas o revisiones retrospecti-
vas; se justifica una investigacion prospectiva a fin de
confirmar los beneficios de esta operacion.?*

Cada vez se llevan a cabo con mayor frecuencia
trasplantes de pancreas, y de rifiéon y pancreas simul-
taneos, en pacientes con diabetes mellitus tipo 1. Con
el trasplante pancreatico satisfactorio, se resuelve la
hiperglucemia posprandial y es posible descontinuar
el tratamiento con insulina.?®® El trasplante simulta-
neo de rifién y pancreas puede corregir tanto la ure-
mia como la hiperglucemia. Se demostrd que el tras-
plante pancreatico detiene la progresion y mejora
ligeramente la polineuropatia periférica diabética.?**
Hay muy poca literatura sobre los efectos en el va-
ciamiento gastrico. Un estudio publicd una mejoria del
vaciamiento gastrico de liquidos en seis de ocho pacien-
tes con retraso del vaciamiento previamente, pero nin-
guna mejoria en el vaciamiento de solidos seis meses
después del trasplante.?® En otro estudio se observé una
mejoria del vaciamiento en ocho de 23 enfermos un afio
después del trasplante de rifion y pancreas.’> Algunos
investigadores publicaron una mejoria de los sintomas y
las disritmias gastricas en pacientes diabéticos después
del trasplante a pesar de una aceleracion minima del va-
ciamiento.?*2%°

NUEVOS CAMINOS EN EL TRATAMIENTO
DEL SINDROME DE DISMOTILIDAD
GASTRICA

Farmacos procinéticos novedosos

Los nuevos medicamentos procinéticos que se es-
tan valorando para gastroparesia incluyen agonistas
del receptor 5-HT, (tegaserod y mosapride), angato-
nistas del receptor de dopamina (levosulpiride), anta-
gonistas del receptor de colecistocinina (dexloxiglu-
mide) y agonistas del receptor de motilina (mitemcinal
[GM-611]). El levosulpiride, que tiene efectos tanto
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antieméticos como procinéticos, puede aliviar los sinto-
mas y acelerar el vaciamiento gastrico en pacientes dia-
béticos con gastroparesia.’®® El loxiglumide, un antago-
nista del receptor de colecistocinina A, aumenta la
contractilidad antral y acelera el vaciamiento gastrico
en sujetos sanos, sugiriendo alguna posible utilidad en
la gastroparesia.®’

Farmacos relajantes del fondo

Los medicamentos que relajan el fondo y mejoran la
acomodacion pueden ser utiles en algunos pacientes con
gastroparesia y dispepsia funcional, en especial cuando
es notable la saciedad temprana. Se han valorado en es-
tudios fisiologicos agonistas del receptor 5-HT, (suma-
triptan, suspirona),?*® agonistas del receptor adrenérgico
a (clonidina) y donadores de NO (nitroglicerina).®® La
clonidina reduce el tono gastrico proximal y la percep-
cion del dolor por distension gastrica en sujetos sanos.?®
En pacientes dispépticos, este medicamento reduce los
sintomas mejorando la acomodacion gastrica.’®® Se pu-
blicé que la clonidina disminuye los sintomas y acelera
el vaciamiento gastrico en enfermos diabéticos con gas-
troparesia, aunque otros observaron retraso del vacia-
miento con el medicamento.””*”" Los agonistas 5-HT,
originan relajacion del fondo a través de una via media-
da por oxido nitrico (NO).2%8 El sumatriptan permite la
acomodacion de volumenes mas grandes antes que se
perciban o causen molestia y mejora la saciedad induci-
da por una comida en pacientes con dispepsia funcio-
nal.**® La buspirona, otro agonista 5-HT, oral, tiene pro-
piedades ansioliticas ademas de sus capacidades
relajantes del fondo. Observaciones no publicadas su-
gieren que el sildenafil aumenta la acomodacion gastri-
ca incrementando los efectos del acido nitrico (NO).2"
En un estudio en animales, este farmaco promovio rela-
jacion pildrica y aceler6 el vaciamiento gastrico.®! Sin
embargo, en una investigacion subsecuente en ratas se
publico que el sildenafil retrasé el vaciamiento gastrico
de liquidos y el transito de intestino delgado y en un
estudio no publicado en humanos también se observod
retraso del vaciamiento gastrico.?”

Antidisritmicos de onda lenta gastrica

Muchos medicamentos procinéticos (metocloprami-
da, domperidona, cisaprida) estabilizan, asimismo, la
actividad de onda lenta disritmica en pacientes con gas-
troparesia.>*’* En algunos estudios, la resolucion de las
alteraciones del ritmo de la onda lenta se correlaciona

mas bien con la mejoria sintomatica que la aceleracion
del vaciamiento gastrico.® Se demostro que los inhibido-
res de prostaglandinas resuelven taquigastrias durante la
hiperglucemia.® En algunos pacientes, la indometacina
disminuyd los sintomas y revirtio las anormalidades mio-
eléctricas gastricas.””> Desafortunadamente, la indometa-
cina también es ulcerogena.

Tratamientos médicos alternativos y no conven-
cionales

Con frecuencia se utilizan tratamientos complemen-
tarios y medicamentos alternativos en pacientes con gas-
troparesia y dispepsia funcional. El jengibre, un reme-
dio herbario chino tradicional, reduce las nauseas y la
taquigastria asociada causadas por cinetosis experimen-
tal. El jengibre también disminuye disritmias gastricas y
nauseas inducidas por hiperglucemia.?”® Varias publica-
ciones indican que en la dispepsia funcional son utiles
la psicoterapia y la hipnoterapia interpersonales psico-
dindmicas.””’*”® Se estan valorando técnicas de retroali-
mentacion e hipnosis para acelerar el vaciamiento gas-
trico en pacientes con gastroparesia.’’” La estimulacion
del punto PC6 en la mufieca mediante acupuntura, elec-
troacupuntura, estimulacion eléctrica o acupresion pue-
de controlar las nauseas postoperatorias, las induci-
das por quimioterapia y las que ocurren durante el
primer trimestre del embarazo.?*2%* El punto Zusanli
(ST36) que se localiza abajo de la rotula es otro sitio
de estimulacion por acupuntura con efectos en la mo-
tilidad gastrica.”®* Estudios en animales sugieren que
la electroacupuntura acelera el vaciamiento gastrico
por estimulacion de vias vagales.”* Se ha postulado
que la electroacupuntura modula las vias de serotoni-
na, sustancia P y opioides enddgenos en el sistema
nervioso central (SNC).?® La naloxona, un antago-
nista del receptor de opioides, bloquea el efecto anal-
gésico de la acupuntura y empeora los sintomas de
cinetosis.?®

CONCLUSION

En este informe se revisaron el diagndstico y trata-
miento de la gastroparesia. Se dispone de varias prue-
bas para valorar pacientes con sospecha de gastropa-
resia. Los tratamientos de la dismotilidad gastrica se
basan en terapéuticas dietéticas, farmacoldgicas y
quirargicas que alivian los sintomas y conservan una
nutricion adecuada. Esta es un area de investigacion
activa porque el tratamiento actual es suboptimo y no
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se han estudiado bien las terapéuticas que existen. Se
requerira una investigacion basada en pruebas para de-
finir mejor las conductas apropiadas para este padeci-
miento desafiante.
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