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 ■ Estómago

Gastroparesia

Octavio Gómez-Escudero

La gastroparesia (GP) se deine como el retar-
do del vaciamiento gástrico después de una prueba 
de alimento estándar, en ausencia de obstrucción 
mecánica del tracto de salida.1 Su prevalencia ha 
permanecido estable, aunque la tasa de hospitali-
zación, consultas y visitas a sala de emergencia ha 
aumentado.2 

 ■ Etiología y cuadro clínico

Nueve de cada 10 pacientes con GP tienen diabe-
tes mellitus, formas posquirúrgicas o idiopáticas.3 
Otras causas menos comunes son infecciones, en-
fermedades de tejido conectivo e isquemia. Los 
síntomas más frecuentes son saciedad temprana, 
náusea, vómito, plenitud posprandial y distensión 
abdominal. En fecha reciente se ha descrito que 
92.7% de los pacientes tiene fatiga, tanto en GP 
diabética (94.9%) como idiopática (91.8%). La gra-
vedad de la fatiga se relaciona con menor calidad 
de vida, mayor depresión, menor hemoglobina y 
no se modiica con procinéticos.4 Un trabajo com-
paró síntomas en un grupo de pacientes con GP 
posinfecciosa (GPI) y no infecciosa. Los pacientes 
con GP infecciosa fueron más jóvenes (p = 0.01), 
tuvieron menor retención gástrica (p = 0.03) y 
menor plenitud posprandial que el grupo no infec-
cioso (p = 0.02).5 

 ■ Diagnóstico diferencial

Varias enfermedades con síntomas similares de-
ben considerarse en el diagnóstico diferencial de 
GP e incluyen las siguientes: 

1. Dispepsia tipo dismotilidad o síndrome de 
malestar posprandial: trastorno funcional gástri-
co con el cual comparte trastornos de acomoda-
ción en el fondo gástrico y que puede responder a 
los procinéticos. 

2. Síndrome de vómito cíclico: se caracteriza 
por periodos intermitentes de vómito repetitivo y 
dolor epigástrico. Se relaciona con migraña, di-
sautonomías, consumo de marihuana, café, infec-
ciones y trastornos neurológicos. El vómito puede 
causar hipopotasemia y deshidratación, y requie-
re con frecuencia analgésicos y antieméticos. No 
existe evidencia de obstrucción ni correlación en-
tre síntomas y trastornos del vaciamiento gástrico.6 

3. Síndrome de rumiación: regurgitación re-
petida de contenido gástrico minutos después de 
una comida, en episodios de una a dos horas. No 
se vincula con náusea o arqueo y el paciente reco-
noce y disfruta el sabor del alimento al regurgitar-
lo.7 El tratamiento consiste en instruir al paciente 
en respirar usando los músculos abdominales en 
lugar del tórax, lo cual evita que se contraiga la 
pared abdominal y evita el episodio de rumiación.8

4. Efecto secundario de medicamentos: in-
cluye anticolinérgicos, antiinlamatorios no este-
roideos, opioides y análogos de GLT-1 (exenatida) 
usados en diabéticos. La desvenlafaxina se ha re-
lacionado con retardo del vaciamiento gástrico en 
estudios animales.9 

5. Obstrucción al tracto de salida gástrico de 
cualquier causa: se origina por lesiones prepilóri-
cas, duodenales o compresiones extrínsecas. 

En un trabajo reciente en 125 pacientes his-
panos se describieron las causas más comunes de 
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náusea y vómito: GP diabética (20%), GP idiopáti-
ca (17%), síndrome de vaciamiento rápido (17%), 
vómito cíclico (17%) y síndrome de rumiación 
(1.6%).10 

 ■ Patogenia

Se han descrito múltiples mecanismos isiopato-
lógicos como génesis de GP. En los diabéticos, la 
hiperglucemia induce taquigastrias, pérdida de 
las células intersticiales de Cajal, hipomotilidad 
antral, disritmias gástricas e hipertonía pilórica. 
Durante la pasada DDW, dos estudios describieron 
la presencia de ondas de propagación circunferen-
ciales relacionadas con diversas anormalidades  
de conducción, como bloqueos incompletos, blo-
queos con escape, ibrilación y marcapasos ectópi-
cos.11 Estas ondas pueden observarse mejor en ma-
pas espaciotemporales de alta resolución, ya que 
ocurren en tres dimensiones, por lo que pueden 
no visualizarse en los estudios electroisiológicos 
convencionales.12 

 ■ Pruebas diagnósticas

Se han descrito diversos valores del gammagrama 
de vaciamiento gástrico (GG) para diagnosticar 
GP: más de 90% de retención de alimento a 1 h, 
más de 60% de retención a 2 h, más de 30% de 
retención a 3 h y más de 10% de retención a 4 h. 
Algunos laboratorios notiican el tiempo promedio 
de vaciamiento de 50% del alimento (T50) o 90% 
(T90), aunque éste es un resultado estimado que 
a menudo es inexacto. La sensibilidad (S) de esta 
prueba se ha cuestionado. Algunos estudios han  
demostrado una correlación entre el vaciamiento de  
líquidos con sólidos,13 una correlación entre va-
ciamiento de sólidos y la saciedad temprana, pero 
una pobre correlación entre retención de sólidos y 
náusea.14 Estos resultados se han extrapolado a la 
GP diabética, en los cuales el vaciamiento retarda-
do predice morbilidad, número y días de hospitali-
zación, número de consultas externas y urgencias, 
y mortalidad.15 Durante la pasada DDW varios es-
tudios valoraron la utilidad y variaciones de esta 
prueba. Un trabajo señaló que la S de los resultados 
a 1, 2 y 3 h en comparación con 4 h como estándar  
de oro fue: 26%, 59% y 81%, y la especiicidad (E) de  
97%, 95% y 95%, respectivamente, con correla-
ciones similares. Los autores concluyeron que el 
vaciamiento a 4 h fue la anormalidad más común, 

pero hasta 9% de los pacientes con GP puede diag-
nosticarse con pruebas más cortas.16 Otro trabajo 
evaluó la utilidad del GG con líquidos en pacientes 
con enfermedades de tejido conectivo y encontró 
que hasta 47.6% de los pacientes con GP relacio-
nada con enfermedades de la colágena puede no 
detectarse si sólo se realiza un GG a sólidos.17 Otro 
estudio comparó los síntomas de GP con la distribu-
ción proximal, distal y total del alimento retenido 
durante un GG. La gravedad de la náusea se corre-
lacionó positivamente con retención proximal a 1 
h (r = 0.22, p = 0.04), negativamente con reten-
ción distal, pero no con retención total. La grave-
dad del vómito se correlacionó negativamente con 
retención distal. La saciedad a 1 h se correlacionó 
negativamente con retención distal. La retención 
proximal se correlacionó con la retención total (r 
= 0.54, p <0.001), y la retención distal se corre-
lacionó negativamente con la proximal.18 Otro es-
tudio evaluó las diferencias en síntomas entre pa-
cientes con retención gástrica grave y aquéllos con 
náusea y vómito con vaciamiento gástrico normal; 
se encontró que los sujetos con vaciamiento anor-
mal tuvieron una gravedad mayor de síntomas y 
una menor calidad de vida.19 Otro estudio simi-
lar, que comparó a pacientes con GP diabética e 
idiopática, no encontró en el análisis multivariado 
alguna variable clínica independiente que pudiera 
predecir un GG anormal.20 Por último, un estudio 
retrospectivo comparó la S y E de la presencia de 
alimentos retenidos en el estómago durante una 
endoscopia (EGD) con los hallazgos del GG. La S 
de los hallazgos endoscópicos fue de 27% y la E de  
83%, el VPP de 57% y el VPN de 60%.21 Un pro-
blema con este estudio es que no se deinió el  
momento de la EGD en relación con los alimento 
ni con el GG. 

Las pruebas de aliento son estudios que mi-
den en forma indirecta el vaciamiento de sólidos y 
líquidos mediante la medición de metabolitos ex-
cretados en el aliento después de una comida mar-
cada con C13 a los 45, 90, 120, 150 y 180 min. La 
prueba tiene mucha variabilidad y puede subesti-
mar las tasas de vaciamiento gástrico por dilución 
de los marcadores.22 Un estudio reciente comparó 
los resultados de la prueba de aliento con el GG y 
encontró una correlación de 0.73, pero el estudio 
no incluyó pacientes con GP.23 

La cápsula inteligente o Smart-Pill® consiste 
en una cápsula que se deglute durante una comida 
estándar y durante el periodo posprandial emite 
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mediciones del pH y presión intraluminal a un dis-
positivo mediante telemetría. En sujetos sanos, la 
cápsula avanza al duodeno después de un lapso 
de 5 h. Estudios preliminares han correlacionado 
el vaciamiento de la cápsula con 90% del GG con 
alimentos sólidos. Dos estudios recientes compa-
raron la cápsula contra el GG. En el primero, 45 
pacientes diagnosticados con GP por GG se some-
tieron al estudio con cápsula. Ningún síntoma de 
GP se correlacionó con un estudio anormal (va-
ciamiento > 5 h).24 En el segundo se realizaron 
ambos estudios en forma simultánea en 61 sujetos 
sanos y 87 con GP y se observó una pobre corre-
lación entre ambos; sólo coincidieron en el tiempo 
total de vaciamiento y el T90.25 

 ■ Tratamiento

Las modalidades terapéuticas actuales para GP 
incluyen modiicaciones dietéticas, procinéticos 
solos o en combinación, terapia sintomática con 
antieméticos o analgésicos, antidepresivos y ago-
nistas 5-HT4, inyección intrapilórica de toxina  
botulínica, estimulación gástrica eléctrica y cirugía.

Las tres medidas que han demostrado mejorar 
la náusea, el vómito, y los problemas nutricionales 
en GP son: a) dieta molida o en papillas, b) dis-
minución del contenido de grasa a 15-16 g/día y 
c) reducción de la ibra insoluble de la dieta.1 Las 
gastrostomías con avance yeyunal se vinculan con 
recurrencia y retorno de la sonda hacia el estóma-
go, por lo que son preferibles las yeyunostomías y 
sólo en casos refractarios el uso de nutrición pa-
renteral.26

La metoclopramida reduce en forma signiica-
tiva la náusea y plenitud posprandial, así como el 
vaciamiento gástrico medio (GG) en pacientes con 
GP diabética.27 Sin embargo al menos 30% de los 
pacientes que usan metoclopramida experimen-
ta efectos secundarios como somnolencia (55%), 
acatisia (35%)28 y discinesia tardía (menos de 
1%).29 Un trabajo evaluó los factores clínicos, 
demográicos y farmacológicos y su nexo con la 
respuesta clínica y los efectos secundarios. Se in-
cluyó a 100 pacientes con GP y se tomaron mues-
tras salivales para pruebas genéticas. La dosis 
promedio diaria fue de 33 ± 16 mg/día. Se observó 
mejoría sintomática en 53% de los pacientes. Los 
factores relacionados con la respuesta fueron: edad 
mayor (48 vs 38, p = 0.001), IMC mayor (28 vs 25, 
p = 0.016) y polimorismos en los genes KCNH2 

(p = 0.02) y ADRAID (p = 0.03). Se observaron 
efectos secundarios en 63% de los sujetos, que 
fueron más comunes en mujeres (83% vs 64%, p 
= 0.03), no diabéticos (77% vs 47%, p = 0.004) 
y aquéllos con vaciamiento gástrico normal (41% 
vs 17%, p = 0.015), así como polimorismos en 
CYP2D6 (p = 0.04) y gen HTR4 para el receptor 
de serotonina (p = 0.026).28 Se recomienda usar 
la menor dosis efectiva y formulaciones líquidas. 

La eritromicina intravenosa activa los re-
ceptores de motilina en neuronas colinérgicas y 
musculares. Es eicaz en GP diabética e idiopática. 
La dosis recomendada es de 3 mg/kg IV c/8 h y la 
efectividad baja después de cuatro semanas.30 

La domperidona es otro antagonista periférico 
de la dopamina. En un estudio con 18 pacientes 
con GP no diabética se administraron 10 mg cuatro 
veces al día después de un GG anormal. Se realizó 
otro GG a los tres meses de tratamiento. La dompe-
ridona mejoró en forma signiicativa el vaciamien-
to gástrico posterior al tratamiento a 30, 90 y 150 
min (19%, 41% y 70%; p = 0.02, 0.006 y 0.05). Se 
observaron efectos secundarios en 33% de los in-
dividuos; los más comunes fueron cefalea y palpi-
taciones.31 Los predictores de mejoría fueron edad 
y polimorismos en el gen transportador ABCB1, 
canal de potasio KCNH2 y alfa-1-ADRA16.32

Varios procinéticos de reciente introducción se 
han evaluado en la GP, entre ellos análogos de moti-
lina y ghrelina y un péptido gástrico que promueve 
la motilidad antropilórica.33 El mitemcinal ha de-
mostrado su superioridad sobre el placebo, a dosis 
de 1.2, 2.5, 5 y 10 mg bid. El RM-131 mejoró el vacia-
miento gástrico en un modelo de íleo inducido por 
morina.34 La acotiamida (Z-338) ha demostrado su 
utilidad en la dispepsia funcional, pero no se ha 
evaluado en la GP.35 El TZP-102 se encuentra en fase 
2, con dosis óptima de 20 mg y mejoría signiicativa 
sobre el placebo en la náusea, saciedad, plenitud, 
distensión y dolor (p < 0.001 en todas).36 Un análo-
go de motilina (GSK962010) también demostró me-
jorar en forma signiicativa el vaciamiento gástrico 
a dosis única (125 mg) en un estudio de fase 2 doble 
ciego y controlado con placebo.37

La inyección circunferencial de 200 U de toxi-
na botulínica (Botox) en el esfínter pilórico se ha 
relacionado con disminución de su presión medida 
por manometría. En un estudio pequeño, la reduc-
ción signiicativa de la presión pilórica luego de la 
inyección de Botox comparada con la basal predijo 
mejoría clínica en seis pacientes con GP.38
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La estimulación gástrica eléctrica (EGE) me-
diante el dispositivo Enterra® utiliza pulsos eléc-
tricos para estimular la motilidad astral.39 En 
un trabajo reciente, el grupo con GP diabética 
tuvo una relación estadísticamente signiicativa 
entre mejoría clínica y porcentaje de reducción en 
la retención gástrica medida por GG.40 Los sínto-
mas con mayor grado de mejoría fueron náusea 
y vómito (80%) y la mejor respuesta ocurrió en 
personas que no habían usado previamente opiá-
ceos.41 En un estudio con seguimiento a cinco 
años, 12 de 22 pacientes mostraron mejoría global 
en el análisis de intención a tratar. Se observó una 
mejoría signiicativa en la escala de síntomas en 
comparación con la basal en náusea (p = 0.04), 
vómito (p = 0.01), saciedad (p = 0.01), distensión 
(p = 0.03) y dolor (p = 0.04). No se identi-
ficaron variables demográicas relacionadas con 
mejoría a largo plazo.42 Sin embargo, otro estudio 
que demostró mejoría signiicativa en vómito a seis 
semanas no mostró mejoría signiicativa entre pe-
riodos de encendido y apagado del Enterra® duran-
te el periodo doble ciego, por lo que se ha discutido 
si esta mejoría es en realidad efecto placebo.43 

 ■ Complicaciones y pronóstico

Hasta 44% de los pacientes con GP puede 
tener sobrepoblación bacteriana intestinal.44 El 
desarrollo de GP en la diabetes es un marcador de 
enfermedad avanzada, con mortalidad de 24% a 
nueve años del diagnóstico.45 
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