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RESUMEN

La gastroparesia es una alteracion crénica de la motilidad
gastrica, caracterizada por sintomas sugestivos de obstruc-
cién mecanica y un retraso en el vaciamiento gastrico en au-
sencia de obstruccion. Puede ser idiopatica o atribuible a
una neuropatia o una miopatia, como en la diabetes melli-
tus, la posvagotomia o la esclerodermia. El diagnostico se
basa en la clinica (nduseas, vomitos, distensiéon abdominal y
saciedad precoz), la exploracion fisica (bazuqueo) y las ex-
ploraciones complementarias (la de eleccion es el vaciamien-
to isotopico gastrico). El tratamiento depende del grado de
repercusion clinica. La mayoria de pacientes puede contro-
larse con farmacos procinéticos, medidas dietéticas, exclu-
sion de firmacos que alteren el vaciamiento gastrico y un
control exhaustivo de la glucemia. En los pacientes graves es
necesario adoptar medidas nutricionales hospitalarias (in-
travenosas y/o enterales), descompresion gastrica y antiemé-
ticos y procinéticos intravenosos. Unicamente en pacientes
refractarios al tratamiento conservador, y en funcion de si
se trata de una alteracion selectiva de la motilidad gastrica,
se plantearin tratamientos nutricionales agresivos (nutri-
cion parenteral o enteral nasoyeyunal), inyeccion de toxina
botulinica intrapilorica, implantacion de un estimulador
gastrico o gastrectomia.

DIAGNOSTIC AND THERAPEUTIC APPROACH
TO PATIENTS WITH GASTROPARESIS

Gastroparesis is a chronic alteration of gastric motility cha-
racterized by symptoms suggestive of mechanical obstruc-
tion and delayed gastric emptying in the absence of obstruc-
tion. Gastroparesis can be idiopathic or attributable to
neuropathy or myopathy as in diabetes mellitus and sclero-
derma or can occur after vagotomy.

Correspondencia: Dr. M. Minguez.

Servicio de Gastroenterologia. Hospital Clinico Universitario de Valencia.
Avda. Blasco Ibaiez, 17. 46010 Valencia. Espafia.

Correo electrénico: mminguez@uv.es

Recibido el 22-11-2006; aceptado para su publicacién el 28-11-2006.

Diagnosis is based on symptoms (nausea, vomiting, abdomi-
nal distension and early satiety), physical examination (ca-
potement) and on complementary investigations, the proce-
dure of choice being isotope gastric emptying tests.
Treatment depends on the clinical repercussions. In most
patients, gastroparesis can be controlled by prokinetic
drugs, dietary measures, exclusion of drugs that alter gastric
emptying, and exhaustive control of blood glucose levels.

In patients with severe gastroparesis, hospital nutritional
measures (intravenous and/or enteral), gastric decompres-
sion and intravenous antiemetic and prokinetic agents are
required. Aggressive nutritional therapies (parenteral or en-
teral nasojejunal nutrition), intrapyloric injection of botuli-
num toxin, implantation of a gastric stimulation device, or
gastrectomy should only be used in patients unresponsive to
conservative treatment or if there is selective alteration of
gastric motility.

INTRODUCCION

La gastroparesia es una alteracién de la motilidad géstrica
en la que se produce un retraso en su vaciamiento en
ausencia de obstrucciéon mecdnica. Los sintomas de la
gastroparesia son variables e incluyen saciedad precoz,
nduseas, vomitos, malestar abdominal y sensacion de dis-
tensién, aunque el retraso en el vaciamiento gastrico no
siempre es el causante de dichos sintomas. Ademds, pue-
de presentar complicaciones, como la esofagitis, el sin-
drome de Mallory-Weiss y o la formacion de bezoares.
La verdadera prevalencia de la gastroparesia se descono-
ce actualmente, aunque hay series que estiman una preva-
lencia del 20-40% en pacientes diabéticos, y del 25-40%
en pacientes diagnosticados de dispepsia funcional (en-
fermedad que afecta al 20% de la poblacién)'. Por otra
parte, se ha observado que la prevalencia es mucho mas
alta en las mujeres que en los varones (82%), lo que se ha
atribuido a que la progesterona reduce la contractilidad de
la musculatura géstrica, aunque algunos ensayos terapéu-
ticos realizados con progesterona, con o sin estrégenos,
no demuestran cambios en la motilidad géstrica®.
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La etiologia engloba cualquier alteracién que induzca
una disfuncién neuromuscular del tracto gastrointesti-
nal, ya que el vaciamiento géstrico refleja la coordina-
cién de diferentes regiones del estémago y el duodeno,
asf como de la modulacién extrinseca del sistema ner-
vioso central (SNC). Esto incluye la relajacién fundica
para la acomodacion del alimento, las contracciones an-
trales, la relajacion pildrica y la coordinacién antroduo-
denopildrica. Las causas mas frecuentes son la idiopati-
ca (36%)! y las relacionadas con la diabetes mellitus
(DM) (29%), la cirugia géstrica (13%), la enfermedad
de Parkinson (7,5%) y otras, como las enfermedades del
coldgeno, la seudoobstruccién intestinal, los farmacos,
etc.

Es importante realizar el diagnéstico diferencial con otras
entidades, como las siguientes: dispepsia funcional, tlce-
ra péptica, obstruccidn gastrica o intestinal, enfermedad
duodenopancredtica y neoplasia gastrica.

EVALUACION DE LOS PACIENTES CON SOSPECHA
DE GASTROPARESIA

El diagnéstico de la gastroparesia se basa en la demostra-
cién del retraso en el vaciamiento gastrico en un paciente
sintomatico tras excluir otras etiologias posibles, incluida
la obstruccién intestinal, mediante estudio radiolégico y
endoscopico® (tabla I).

La gastroparesia hay que sospecharla en subgrupos de pa-
cientes con enfermedades especificas: DM de larga evo-
lucién, tras cirugia abdominal (sobre todo si hay una le-
sion del nervio vago), esclerodermia, etc.

La anamnesis detallada incluird la valoracién de determi-
nados sintomas, como nduseas, vomitos, saciedad precoz,
sensacion de distensién abdominal y dolor abdominal,
que pueden ser similares a los sintomas tipicos de la dis-
pepsia funcional, por lo que en ocasiones es util la medi-

TABLA 1. Evaluacion del paciente con sospecha
de gastroparesia

Aproximacién inicial
Anamnesis y exploracion fisica
Hematologia y bioquimica (calcio, amilasa, potasio, glucosa
y creatinina)
Radiografia simple de abdomen y/o TEGD para descartar
una obstruccién

Exclusion de una enfermedad organica
Gastroscopia y/o TEGD
Ecografia transabdominal (si hay dolor abdominal)

Valoracion del retraso del vaciamiento géstrico
Vaciamiento isotépico gdstrico
Hormonas tiroideas, serologia reumatolégica (ANA, Scl 70)
y hemoglobina glucosilada

Ensayo terapéutico con procinéticos y/o antieméticos

Si no hay respuesta clinica
EGG
Manometria antroduodenal
Estudio de intestino delgado con enteroclisis
Otras determinaciones de laboratorio (ANA, anticuerpos
antitransglutaminasa...)

ANA: anticuerpo antinuclear; EGG: electrogastrografia; TEGD: transito
esofagogastroduodenal.
Modificado de Parkman et al'>.
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cion del vaciamiento gastrico para realizar el diagnéstico
diferencial.

Los vémitos en la gastroparesia no deben confundirse con
la regurgitacion tipica en el reflujo gastroesofdgico, con
la rumiacién* ni con los vémitos en el contexto de trastor-
nos alimentarios (bulimia). Si se asocian a dolor abdomi-
nal, ha de excluirse el sindrome de la arteria mesentérica
superior.

En la exploracion fisica puede observarse la presencia de
halitosis y de bazuqueo en la exploracién abdominal, lo
cual no es patognomoénico de la gastroparesia, ya que es
un signo también presente en la obstruccién intestinal. La
presencia de hipotension ortostatica puede ser el reflejo
de la deshidratacién del paciente o de una alteracion en el
sistema nervioso auténomo subyacente. En fases avanza-
das podemos encontrar signos de desnutricién clinico-
analiticos.

La gastroscopia generalmente revela la presencia de con-
tenido alimenticio retenido en el cuerpo o fundus gastrico
tras 6 h de ayuno en ausencia de una causa obstructiva y,
en ocasiones, se asocia con la ausencia de una actividad
motora antral®.

Asfi pues, para establecer un diagndstico de certeza es ne-
cesario realizar técnicas especificas que demuestren el re-
traso en el vaciamiento géstrico.

Técnicas radiologicas con contraste baritado

El transito esofagogastroduodenal es una exploracion
muy poco sensible para determinar el vaciamiento géstri-
co, ya que es muy dificil cuantificar la cantidad de con-
traste que llega al intestino delgado, dado que el bario no
es una sustancia «fisiolégica». Sin embargo, la retencion
géstrica del contraste, la dilatacion gdstrica y la presencia
de contenido alimenticio sugieren un mal vaciamiento
gastrico. La principal indicacién de esta exploracién es la
exclusién de una causa obstructiva.

Vaciamiento isotépico gastrico

Es la técnica de eleccidn para el diagndstico definitivo, ya
que cuantifica el vaciamiento géstrico en condiciones fi-
siolégicas. La medida del vaciamiento gastrico con sdli-
dos es mds sensible que con liquidos, ya que el vacia-
miento de contenido liquido puede ser normal hasta en
fases avanzadas de gastroparesia. Para esta exploracion se
suele emplear como medio sélido tortilla marcada con
®mTC, con obtencién de imégenes a las 0, 1, 2 y 4 h tras
la ingesta; se considera el diagndstico de gastroparesia
cuando hay mas de un 10% de retencidn a las 4 hS. Antes
de la exploracion, el paciente debe interrumpir la toma de
farmacos que puedan interferir con el vaciamiento géstri-
co (tabla II) durante un periodo adecuado a la vida media
del farmaco. Hay que tener en cuenta que la hipergluce-
mia > 279 mg/dl retrasa el vaciamiento géstrico en pa-
cientes diabéticos, con lo que se requiere un control glu-
cémico estricto’.
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TABLA II. Farmacos que influyen en el vaciamiento gastrico

Retraso del vaciamiento géstrico Aceleracion del vaciamiento géstrico

Analgésicos opioides Metoclorpramida
Anticolinérgicos Eritromicina
Antidepresivos triciclicos Claritromicina
Antagonistas del calcio Cisaprida
Progesterona Domperidona
Octe6trida Tegaserod
Inhibidores de la bomba Agonistas

de protones
Antagonistas receptores H2
Interferén alfa
L-dopa
Fibra
Sucralfato
Hidréxido de aluminio
Agonistas betaadrenérgicos
Glucagén
Calcitonina
Alcohol
Tabaco
Tetrahidrocannabinol

betaadrenérgicos

Test del aliento con is6topos estables

Los tests del aliento se realizan con el isétopo no radiacti-
vo del 3C unido a una sustancia alimenticia, o con C-oc-
tanoato unido a un alimento sélido (normalmente magda-
lena)®; también se ha empleado como marcador la
BC-spirulina. El C-octanoato se absorbe rdpidamente en
el intestino delgado y se metaboliza produciendo CO,,
que se elimina por la via respiratoria durante la espira-
cién, por lo que es necesario la integridad de la funcién
del intestino delgado, el pancreas, los pulmones y el higa-
do; no esta validada la exploracién en los pacientes con
cirrosis, enfermedad celiaca e insuficiencia pancredtica.
Se ha demostrado una alta correlacién entre dichos estu-
dios y el vaciamiento isotépico con un alto grado de re-
producibilidad. Es una exploracién que se puede realizar
en nifios y mujeres embarazadas e incluso en la cama del
paciente.

Electrogastrografia

Consiste en el registro de la actividad mioeléctrica géstri-
ca (conocida como onda lenta gastrica) mediante electro-
dos cutdneos sobre la pared anterior abdominal en topo-
grafia gastrica. La actividad registrada se considera
responsable de la frecuencia y de la propagacién de las
contracciones gastricas distales. Se define como electro-
gastrografia patoldgica cuando el porcentaje de tiempo de
disritmia excede el 30% y/o cuando la ingesta no produce
un aumento en la amplitud de la sefial, que puede diag-
nosticar disritmias géstricas (taquigastria y bradigastria) y
amplitudes de onda disminuidas en pacientes diabéticos
con gastroparesia. Se usa en la clinica para la demostra-
ciéon de anormalidades mioeléctricas en pacientes con
nduseas y vomitos de etiologia desconocida o en pacien-
tes con dispepsia funcional. Junto con el vaciamiento iso-
topico, es una parte de la evaluacion en pacientes con sos-
pecha de alteracién de la motilidad gastrointestinal’,
aunque hay pocos datos al respecto.

Manometria antroduodenal

Es la técnica que registra las presiones de la cavidad gas-
trica, el piloro, el duodeno e incluso el yeyuno mediante
una sonda colocada a través de la nariz o la boca. Propor-
ciona informacién sobre la funcién motora gastrica y
duodenal durante los periodos de ayuno y posprandial. En
la gastroparesia se observa una frecuencia y una amplitud
disminuida de las contracciones y una alteracién en el ori-
gen de los complejos en fase III (se originan en el duode-
no cuando en condiciones fisioldgicas lo hacen en el an-
tro). En pacientes con gastroparesia diabética se produce
un incremento de la actividad ténica y fésica del piloro
(piloroespasmo) y contracciones irregulares del intestino
delgado. Ademas, la manometria antroduodenal puede di-
ferenciar las alteraciones neuropdticas o miopdticas en el
antro y el intestino delgado e indicar la presencia de una
obstruccién intestinal insospechada o la presencia de ru-
miacién. Esta exploracién, por la complejidad de su reali-
zacién y la necesaria experiencia en su interpretacion,
esta reservada a centros terciarios de referencia, funda-
mentalmente en pacientes refractarios al tratamiento o
con un diagndstico incierto.

Ultrasonografia

Se ha empleado para medir el vaciamiento géstrico y el
reflujo duodenogdstrico, fundamentalmente para liquidos.
Se realiza midiendo el 4rea de seccién antral como mar-
cador indirecto del vaciamiento; se considera completo
cuando el drea antral es la misma que en estado de ayu-
no'?. La limitacién mas importante es que se trata de una
exploracién dependiente del operador y puede ser dificul-
tosa en pacientes obesos, por lo que es una técnica muy
poco utilizada.

Marcadores radioopacos

Feldman et al'' desarrollaron este método diagndstico, en
el que se evaluaba tras la ingesta de 10 marcadores radio-
opacos con alimentos sélidos y liquidos, el vaciado gds-
trico mediante estudios radioldgicos seriados. No se ha
validado, ya que no hay consenso sobre el tipo de alimen-
tos, no se ha realizado un estudio de casos y controles y
no se ha medido la viscosidad de los marcadores radio-
opacos ni del alimento ingerido. Ademas, es dificil deter-
minar si los marcadores se encuentran en el estomago o
en la primera porcién duodenal, simplemente atendiendo
a la topografia en una radiografia simple de abdomen. Por
todas estas razones, dicha exploracién no se utiliza en la
préctica clinica habitual.

Resonancia magnética

La resonancia magnética puede medir el vaciamiento y la
acomodacion gistrica mediante imdgenes transaxiales ab-
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dominales obtenidas cada 15 min'2. Puede diferenciar en-
tre el volumen total géstrico y el que ocupa el alimento.
Es una exploracién no invasiva, que no irradia, pero que
necesita un equipo especializado y mucho tiempo para su
interpretacion, lo que encarece la técnica. Estd limitada a
centros de referencia.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la gastroparesia tiene los siguientes obje-
tivos fundamentales: a) corregir los trastornos hidro-elec-
troliticos y nutricionales, por via enteral preferiblemente;
b) mejorar los sintomas, mediante el uso de procinéticos,
antieméticos, analgésicos, etc., siempre prestando atencion
a las posibles interacciones farmacoldgicas (citocromo
p450), v ¢) realizar un diagndstico etiolégico y un trata-
miento especifico, si es posible (p. ej., DM, farmacos que
alteran la motilidad gastrointestinal, etc.). En los pacientes
diabéticos habra que insistir en un control glucémico ade-
cuado, para reducir el efecto inhibitorio de la hipergluce-
mia sobre el vaciado géstrico'>.

En la practica clinica diaria, el tratamiento depende de
cada centro o especialista, puesto que los estudios contro-
lados son escasos y es dificil establecer un algoritmo tera-
péutico basado en la evidencia cientifica. Es frecuente en-
contrar una disociacién entre la repercusién clinica y el
grado de gastroparesia, ya sea por la abundante sintomato-
logia y escasa afectacién de la motilidad géstrica o por
una significativa dismotilidad y una minima repercusién
clinica. Los pacientes con repercusion clinica leve-mode-
rada (> 80%), sin gran repercusién nutricional o grave
afectacion de su calidad de vida, podrdn controlarse con
medidas dietéticas y bajas dosis de antieméticos y proci-
néticos, sin olvidar un buen control glucémico y un ade-
cuado control de la medicacién que toman, con el fin de
evitar firmacos que exacerben la clinica. Sin embargo, los
pacientes con una gastroparesia con una gran repercusion
clinica y una grave afectacion de la calidad de vida pue-
den requerir el ingreso en un centro hospitalario para la
rehidratacién con perfusiones intravenosas, un ajuste elec-
trolitico y glucémico, la descompresién géstrica mediante
colocacioén de sonda nasogdstrica y la administracién de
antieméticos, procinéticos y analgésicos intravenosos. En
los pacientes refractarios a las medidas habituales, habra
que plantearse medidas de nutricién alternativas —nutri-
cién parenteral, sonda nasoyeyunal, etc. —, la inyeccién de
toxina botulinica intrapildrica, la colocacién de un estimu-
lador géstrico o, en muy raras ocasiones, la cirugia.

Recomendaciones dietéticas

El objetivo fundamental del tratamiento de una gastropa-
resia es asegurar una ingesta adecuada de fluidos y nu-
trientes’. Para ello, hay que emplear medidas que favorez-
can, o por lo menos no retrasen, el vaciamiento géstrico.
Aunque hay muy pocos estudios que analicen las medidas
higienicodietéticas, resultan de utilidad en la préctica cli-
nica diaria.
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Hay que intentar aumentar los nutrientes en forma liqui-
da, porque el vaciamiento gastrico de liquidos es mds ra-
pido que el de sdlidos y frecuentemente estd preservado
en pacientes con gastroparesia moderada. También es re-
comendable reducir al minimo la ingesta de grasas y de
fibras no digeribles pues retrasan el vaciamiento gastrico,
ademads de favorecer la formacién de bezoares (fibras no
digeribles). Dado que un estémago con motilidad alterada
no puede vaciar cantidades importantes de comida en
poco tiempo'¥, es necesario reducir la cantidad de comida
por ingesta. Para asegurar una ingesta suficiente y una
nutricién adecuada, hay que recomendar una 4-5 comidas
poco abundantes al dia. Es aconsejable también evitar de-
terminadas ingestas o hdbitos que puedan empeorar la
distensién (como los refrescos con gas) o la motilidad
gdstrica (como el alcohol o el tabaco, que reducen la con-
tractilidad antral'>).

Como consecuencia de ello, es conveniente aconsejar a
un paciente con gastroparesia la realizacién de 4-5 comi-
das/dia, de escasa cuantia y con poca grasa o fibra no di-
gerible, con suficiente contenido en liquidos e hidratos de
carbono complejos® y sin bebidas carbonatadas ni alco-
hol. Si estas medidas no son suficientes, se pueden afiadir
comidas homogeneizadas o liquidas suplementadas con
vitaminas'é, también en pequefias cantidades pero fre-
cuentes.

En casos graves, con dismotilidad limitada al estémago,
puede ser necesaria la nutricioén enteral al intestino delga-
do mediante la colocacién de una sonda nasoyeyunal. En
casos excepcionales, en los que la nutricién enteral no lo-
gra admistrarse a un ritmo suficiente para mantener el pa-
ciente en su rango de peso, o porque esté afectada la mo-
tilidad del intestino delgado, ademas de la gastrica, puede
ser preciso el uso de nutricion parenteral.

Control glucémico

Un buen control glucémico es un componente fundamen-
tal del tratamiento de un paciente con gastroparesia dia-
bética. Aunque faltan estudios que determinen la magni-
tud del retraso en el vaciamiento gastrico en relacién con
la hiperglucemia y el beneficio de la euglucemia a largo
plazo, se ha observado que la hiperglucemia retrasa el va-
ciado géstrico, incluso en ausencia de trastornos moto-
res'’, reduce la respuesta a los procinéticos, como la eri-
tromicina'®, y el ajuste de la glucemia aumenta la
contractilidad antral, puede corregir las arritmias gastricas
y aumentar el vaciamiento del contenido géstrico.

Farmacos

Antieméticos

Los farmacos antieméticos pueden utilizarse como mono-
terapia o como coadyuvante de los procinéticos. Frecuen-
temente, se prefiere el uso de medicacién que sea tanto
antiemética como procinética (como la metoclopramida).
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Las fenotiazinas (como la clorpromacina) son neurolépti-
cos de baja potencia antipsicética que bloquean los recep-
tores dopaminérgicos (D2) en el drea postrema'®, lo que
les confiere un efecto antiemético importante, pero tam-
bién actian sobre otros receptores, como los de la acetil-
colina. Por ello, entre sus efectos secundarios se encuen-
tran la sedacién, los sintomas extrapiramidales y los
efectos anticolinérgicos. Estdn disponibles en ampollas,
grageas, comprimidos y gotas, 1o que permite su uso am-
bulatorio u hospitalario.

Los antieméticos antagonistas de la serotonina (ondanse-
trén, granisetron, tropisetrén, etc.) se usan como profila-
Xis o tratamiento de las nduseas y los vémitos inducidos
por la quimioterapia o la radioterapia, o en el postopera-
torio. Aunque su uso es frecuente en estos casos, no hay
estudios que documenten su eficacia en la gastroparesia,
por lo que se recomienda usarlos sélo de forma puntual e
individualizada.

Los antihistaminicos H, sedantes (como la difenhidrami-
na) tienen un efecto antiemético, que podria ser conse-
cuencia de la mejoria del ritmo mioeléctrico gastrico o de
la sedacién central, pero hay una escasa evidencia sobre
su utilidad en la gastroparesia. Ademads, algunos anti-H,
presentan un efecto anticolinérgico que podria incluso re-
trasar el vaciado géstrico.

Las benzodiacepinas, como el loracepam o el diacepam,
pueden utilizarse para prevenir las nduseas y los vémitos
anticipatorios de la quimioterapia'®, o como tratamiento
coadyuvante en la gastroparesia si hay un componente
ansioso importante.

Procinéticos

En muchos pacientes con gastroparesia, los procinéti-
cos aceleran el vaciamiento gistrico y mejoran las ndu-
seas, los vémitos y la sensacién de plenitud pospran-
dial. En el estomago, los procinéticos aumentan la
contractilidad antral, corrigen las arritmias géistricas y
mejoran la coordinacién antroduodenal'®. Algunos pro-
cinéticos, como metoclopramida o domperidona, aso-
cian un efecto antiemético, muy util en el tratamiento
de la gastroparesia.

Los procinéticos se administran unos 30 min antes de las
comidas para obtener mejores resultados, y puede afiadir-
se una dosis previa al suefio para facilitar el vaciado gés-
trico nocturno de los sélidos no digeribles.

Dado que no hay una correlacién entre la mejoria clinica
y el vaciamiento géstrico constatado mediante explora-
ciones complementarias, el seguimiento del paciente se
ha de basar en la mejorfa o no de sus sintomas y no en la
repeticion seriada de pruebas.

Metoclopramida. La metoclopramida fue el primer fér-
maco desarrollado como procinético y antiemético's. Su
efecto antiemético es el resultado de una accién antidopa-
minérgica (D2) y antiserotoninérgica (5-HT,) sobre el
nervio vago y el SNC?3, mientras que su efecto procinético
se debe a que facilita la liberacién de acetilcolina de las
neuronas entéricas (receptores 5-HT,), antagoniza el re-

ceptor D2 en el plexo mientérico y ejerce un efecto direc-
to sobre el misculo liso, lo que permite su contraccién
mediante sensibilizacién del receptor muscarinico®. La
metoclopramida aumenta la amplitud de las contracciones
esofdgicas, findicas y antrales, incrementa la presion del
esfinter esofagico inferior y mejora la coordinacién antro-
pildrica.

Entre los miiltiples usos de la metoclopramida en la clini-
ca diaria, se encuentra la aplicacién en la gastroparesia
diabética, idiopdtica o posvagotomia. Ha demostrado su
eficacia en la mejorfa de los sintomas, aunque no siempre
se vea reflejado en una mejoria del vaciamiento gastrico.
Dicha mejoria se ha demostrado si se utiliza durante un
periodo limitado, generalmente inferior a un mes; sin em-
bargo, no se ha comprobado su utilidad a largo plazo®.

Se puede administrar en gotas, comprimido, jarabe o am-
pollas (i.v.), 10 mg, 30 min antes de las comidas y de
acostarse, aunque se puede aumentar la dosis a 20 mg si
no hay una respuesta adecuada. También se ha descrito su
uso por via subcutdnea, en supositorio o incluso intraperi-
toneal en pacientes en didlisis peritoneal.

Los efectos secundarios de la metoclopramida se deben
principalmente a su accién antidopaminérgica sobre el
SNC, lo que puede restringir su uso en hasta el 30-40%
de los pacientes*!. Las reacciones disténicas agudas,
como el espasmo facial o el trismus, aparecen en el 0,2-
6% de los pacientes, generalmente en las primeras 48 h
de tratamiento. Hasta un 10% de los pacientes puede pre-
sentar astenia, lo que podria ser perjudicial en los que
presentan trastornos depresivos. El efecto anti-D2, a su
vez, puede aumentar los valores de prolactina y favorecer
la aparicién de ginecomastia. Un tratamiento prolongado
con metoclopramida puede acarrear también sintomas
parkinsonianos, que habitualmente desaparecen a los 2-3
meses de cesar el tratamiento. La discinesia tardia puede
aparecer en el 1-15% de los casos de pacientes en trata-
miento con metoclopramida de forma prolongada, mds
frecuente en las mujeres que toman dicho medicamento
durante un periodo superior a 3 meses?!. La restriccién de
la dosis diaria de metoclopramida a 40 mg/dia y el uso de
la presentacion liquida tienden a reducir los efectos se-
cundarios centrales.

Eritromicina. Es un antibiético macrélido con efecto pro-
cinético debido a que actta sobre los receptores de la mo-
tilina, ejerce un efecto similar ésta y aumenta la contracti-
lidad gastroduodenal. Puede utilizarse en el tratamiento
de la gastroparesia diabética, idiopdtica y posvagoto-
mia?>?, Dado que el efecto procinético de la eritromicina
es mucho mayor por via intravenosa que por via oral, y
para evitar crear resistencias a los antibidticos, su uso se
suele limitar al 4mbito hospitalario. Se administra en do-
sis de 300-750 mg/dia i.v., 3-4 veces al dia o en perfusién
continua.

Los efectos secundarios de la eritromicina son similares a
los presentados por la gastroparesia en si (nduseas, vomi-
tos y dolor abdominal), lo que limita su uso en dicho cua-
dro. La hiperglucemia puede reducir el efecto de la eritro-
micina.
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Se estdn estudiando compuestos de eficacia procinética
similar a la eritromicina, pero sin su funcién antibidtica.
El ABT 229 no se ha demostrado ser efectivo para el tra-
tamiento de la gastroparesia**; el GM-611 (mitemcinal),
un macrolido resistente al dcido con escasa funcidn anti-
bidtica, favorece el vaciamiento géstrico, pero sus efectos
clinicos siguen siendo insuficientes®.

Domperidona. La domperidona es una ortopramida con
accién antidopaminérgica que presenta un efecto tanto
procinético como antiemético, con la ventaja de que no
atraviesa bien la barrera hematoencefalica y produce me-
nos efectos extrapiramidales. Esto la convierte en el far-
maco de eleccion en el tratamiento de la gastroparesia en
pacientes con enfermedad de Parkinson u otras afecciones
con predisposicion a extrapidamidalismos.

Se ha observado que aumenta el vaciamiento de liquidos
y so6lidos en la gastroparesia diabética, aunque la mejoria
sintomdtica no parece estar relacionada con su accién es-
timulante motora, sino con su efecto antiemético®®. Los
efectos de la domperidona en la gastroparesia diabética
son similares a los presentados con el uso de metoclopra-
mida y eritromicina, pero con menos efectos secundarios
centrales.

El efecto procinético del farmaco puede ser transitorio, y
oscila entre 6 semanas y un afio.

La domperidona se administra en dosis de 10 mg antes de
las comidas y antes de acostarse, en cdpsulas, comprimi-
dos, suspensién o supositorio infantil; no puede adminis-
trarse por via intravenosa. En tratamientos a largo plazo,
los efectos secundarios pueden ser consecuencia de una
hiperprolactinemia.

Cisaprida. Es una ortropamida sin accién antidopaminér-
gica (sin efecto antiemético), agonista de los receptores
5-HT,, que facilita la liberacién de acetilcolina de los ner-
vios mientéricos gastrointestinales'®. Estimula las con-
tracciones antrales y duodenales, mejora la coordinacién
antroduodenal y acelera el vaciamiento géstrico y el tran-
sito del intestino delgado en la dismotilidad crénica. Su
administracion, tanto oral como intravenosa, mejora el
vaciamiento géstrico de sélidos digeribles y no digeribles,
pero en dosis elevadas hay que monitorizar la frecuencia
cardiaca por el riesgo de que produzca un alargamiento
del QT. El hecho de que predisponga a arritmias cardia-
cas ha restringido ostensiblemente su uso, y estd sélo in-
dicada en casos graves de gastroparesia o seudoobstruc-
cién intestinal que no han respondido a otras medidas. Su
prescripcion en Espaiia estd restringida a un uso compasi-
vo hospitalario.

Hay datos preliminares del ATI-7505° —un compuesto
nuevo derivado de la cisaprida pero sin efectos téxicos
cardiacos, que no se metaboliza por las enzimas del cito-
cromo P450- que indican que dicho farmaco estimula el
vaciamiento géstrico.

Cinitaprida. Es una ortopramida procinética, no antiemé-

tica. Con este farmaco se dispone de menos experiencia
que con la cisaprida, pero parece estar dando buenos re-
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sultados en el tratamiento de la gastroparesia y menos
efectos secundarios graves. Se administra en dosis de
1 mg, 15 min antes de las comidas en comprimido, sobre
o solucioén.

Tegaserod. Es una aminoguanidina agonista 5-HT,, no
comercializado en Espafia, que presenta resultados con-
tradictorios sobre la mejoria o no del vaciamiento géstri-
€O en sujetos sanos.

Otros procinéticos. Los inhibidores de la acetilcolineste-
rasa, como la fisostigmina o neostigmina, favorecen la
actividad motora gastrointestinal al aumentar los valores
de acetilcolina, que activa los receptores muscarinicos.
Sin embargo, no mejoran la coordinacién antroduodenal
y en dosis altas ejercen el efecto contrario (inhiben el
transito).

La inhibicién de la 5 fosfodiesterasa con sildenafilo me-
jora el vaciamiento géastrico de liquidos, segin algunos
estudios realizados en animales, y reduce la arritmia gés-
trica secundaria a hiperglucemia inducida experimental-
mente en humanos; sin embargo, segin algunos estudios
realizados en humanos, aumenta significativamente el vo-
lumen gastrico posprandial y ralentiza el vaciamiento
gastrico de liquidos?’. Faltan estudios para poder concluir
el efecto que ejerce sobre la motilidad géstrica.

Psicotropicos

Los antidepresivos triciclicos, pese a ser firmacos que re-
trasan el vaciamiento gédstrico, pueden mejorar los sinto-
mas de los pacientes con nduseas, vomitos o dolor abdo-
minal, incluso en presencia de una motilidad géstrica
alterada®®. Si se utilizan, se han de pautar en la dosis mas
baja con la que se observe mejoria para evitar los efectos
secundarios; se puede empezar su administracién en dosis
de 10-25 mg/noche e ir aumentando progresivamente has-
ta 50-100 mg, si es necesario; no obstante, hasta el 25%
de los pacientes presenta efectos secundarios que obligan
a la retirada del farmaco.

Se ha descrito recientemente un caso de mejoria sustan-
cial con mirtazapina® en un paciente con gastroparesia
grave que no habia respondido a ningin tratamiento pro-
cinético ni a la inyeccién de toxina botulinica. La mirta-
zapina es una antidepresivo tetraciclico andlogo de la
mianserina, con claro efecto sedante.

Hay poca informacién en la literatura médica sobre el uso
de los inhibidores de la recaptacion de la serotonina en la
gastroparesia para poder establecer recomendaciones so-
bre su uso en dicha enfermedad.

La levosulpirida, un antagonista de los receptores dopami-
nérgicos y agonista 5-HT,, con efecto procinético y antie-
mético, fue introducida en el mercado espafiol como pro-
cinético hace pocos afios. En dosis bajas (25 mg antes de
las comidas) actda como procinético, mientras que en do-
sis elevadas, como antipsicético. Sus efectos secundarios
incluyen la sedacién, la ginecomastia, etc. Es un fairmaco
que, en dosis procinéticas, presenta pocos efectos extrapi-
ramidales, lo que facilita su uso en la clinica diaria.
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Otros

Hay numerosos farmacos que estdn siendo estudiados
para la dispepsia y la gastroparesia. Algunos ejemplos
son: antagonistas de los receptores de la colecistocinina
(dexloxiglumida y loxiglumida), que aumentan la con-
tractilidad antral y favorecen el vaciamiento géstrico en
sujetos sanos; agonistas de los receptores 5-HT, (suma-
triptdn y buspirona), que mejoran la acomodacién géstri-
ca a mayores contenidos de alimento; agonistas alfaadre-
nérgicos (clonidina), que parecen mejorar el vaciamiento
gastrico y los sintomas, aunque se han observado resulta-
dos contradictorios; farmacos que favorecen la liberaciéon
de 6xido nitrico (nitroglicerina); inhibidores de las prosta-
glandinas (como la indometacina), que disminuyen las
arritmias géstricas, pero que son ulcerogénicos.

Toxina botulinica intrapildrica

La inyeccién de toxina botulinica en el piloro pretende in-
hibir la transmisién neuromuscular y, por tanto, reducir
los espasmos pildricos. Sin embargo, los resultados de los
diferentes estudios han sido mediocres: la inyeccién intra-
pilérica de toxina botulinica mejora el vaciamiento gastri-
co, pero no hay grandes diferencias en la mejoria sinto-
maética si se compara con placebo®.

En un estudio observacional, el 43% de los pacientes res-
pondi6 clinicamente a la inyeccién intrapildrica de toxina
botulinica durante aproximadamente 5 meses, con una
respuesta mejor en los varones que en las mujeres, y la
presencia de vomitos como sintoma fundamental un fac-
tor predictivo de mala respuesta al tratamiento®'.

Sonda de gastrostomia o yeyunostomia

Sé6lo un 2-5% de los pacientes con gastroparesia podrd
considerarse refractario al tratamiento farmacoldgico
combinado y requerird multiples ingresos en el hospital.
En estos casos, puede ser necesaria la colocacién de una
sonda de gastrostomia o yeyunostomia de descompresion,
o una sonda de yeyunostomia de alimentacién. Las son-
das de descompresion proporcionan un alivio sintomatico
al utilizarse de forma intermitente que, en determinados
pacientes, puede ser suficiente. En los pacientes con gra-
ves trastornos electroliticos y nutricionales, que requieran
nutricién parenteral prolongada, la yeyunostomia de ali-
mentacién puede ser una buena solucién. Las sondas de
gastrostomia se colocan por via endoscopica (siempre que
sea posible), quirdrgicamente o mediante radiologia inter-
vencionista, mientras que las de yeyunostomia se colocan
por via quirtrgica o endoscépica segin los centros. Es
aconsejable el ensayo previo de la alimentacién con una
sonda nasoyeyunal, sobre todo si se sospecha que la alte-
racién motora incluye el intestino delgado.

La alimentacion enteral siempre es preferible a la paren-
teral, dado el alto riesgo de infeccion y de alteracion de la
funcién hepadtica tras el uso prolongado de nutricién pa-
renteral, sobre todo en pacientes diabéticos. El ritmo de

alimentacién hay que incrementarlo paulatinamente, em-
pezando con flujos bajos (21 ml/h) y aumentando hasta
lograr una infusién isoosmolar suficiente para nutrir co-
rrectamente al paciente.

Entre las posibles complicaciones encontramos la infec-
cion, la disfuncién de la sonda y el desplazamiento de la
sonda (incrustracién en la pared, pérdida del anclaje,
etc.).

Cirugia de la gastroparesia

Hay pocos estudios que hagan referencia al tratamiento
quirdrgico de la gastroparesia diabética o idiopatica. La
cirugia debe ser el ultimo recurso en los pacientes con
gastroparesia, y utilizarse en casos puntuales en los que
haya un estdmago de retencién grave y de dificil manejo,
en un paciente con trastornos de nutricién graves que no
se solventan con otros tratamientos.

En pacientes con gastroparesia posvagotomia se han ana-
lizado los resultados de una gastrectomia subtotal y se ha
observado mejoria en el 43% de los casos*. En series de
menos de 7 pacientes con gastroparesia diabética grave
con vomitos incoercibles, se han observado resultados
contradictorios tras la realizaciéon de una gastrectomia
subtotal con gastroyeyunostomia en Y de Roux.

Asi pues, la cirugia géstrica se contempla como un dltimo
recurso, sobre todo en las gastroparesias diabética e idio-
patica, en las que debe utilizarse de forma individualizada
y consensuada con el paciente, sin olvidar que muchos
pacientes con trastornos motores gastricos pueden tam-
bién presentar alteraciones de la motilidad intestinal.

En pacientes diabéticos trasplantados (de pancreas o ri-
fién-pancreas) parece observarse una mejorfa sintomdtica
ante la mejoria de la glucemia y de la uremia, pero hacen
faltan mas estudios para poder concluir su repercusién en
la gastroparesia diabética'’.

Estimuladores gastricos eléctricos

En la actualidad, hay basicamente 2 tipos de estimulacién
géstrica eléctrica: el marcapasos géstrico (estimulacién a
alta intensidad/baja frecuencia) o el neuroestimulador
(baja intensidad/alta frecuencia). S6lo se han logrado me-
jorfas importantes con ondas de baja frecuencia en pulsos
largos, que semeja la frecuencia gastrica normal, pero to-
davia no hay en el mercado ningtin aparato implantable
que pueda generar pulsos largos®. La estimulacién gdstri-
ca con pulsos cortos reduce las nduseas y los vomitos en
los pacientes con gastroparesia, mientras que los pulsos
largos pueden marcar el paso de las ondas géstricas in-
trinsecas y, por tanto, revertir las arritmias géstricas. Aun-
que los marcapasos géstricos parecen tener bastante po-
tencial para mejorar la gastroparesia, ninguno de los
marcapasos disponibles estd actualmente disefiado para
actuar como buen marcapasos gastrico®!4,

Pese a que la mejoria con los estimuladores gastricos
disponibles varfa segin los estudios desde menos del
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50% de mejoria, que no curacién®, hasta el 75% de
beneficio®, en determinados pacientes podria estar indi-
cado. Se podra valorar la colocacién de un marcapasos
gdstrico o un neuroestimulador en los pacientes con gas-
troparesia documentada crénica, refractaria a otros trata-
mientos médicos, con gastroparesia idopdtica, diabética
0 posquirtrgica, siempre y cuando se trate de una gas-
troparesia posvagotomia, o tras una reseccién de menos
del 50% del estémago, o tras un trasplante renal o pan-
credtico y con una retencién de = 50% a las 2 h 'y de =
10% a las 4 h en el vaciamiento isotdpico. A la hora de
proponer a un paciente para estimulacion gastrica, se va-
lorard su calidad de vida, la gravedad de los sintomas, el
apoyo familiar, la pérdida de peso, la necesidad de son-
das de alimentacién o nutricién parenteral, y la frecuen-
cia con que precisa el ajuste de medicacién o requiere el
ingreso hospitalario. Generalmente, se excluird a los su-
jetos adictos a drogas, las mujeres embarazadas, los pa-
cientes en didlisis peritoneal o con una expectativa de
vida muy limitada por algo distinto de su enfermedad
motora gastrica.

Segun un estudio retrospectivo realizado en 87 pacien-
tes’®, la mejoria es mayor en los que presentan gastropa-
resia diabética (un 21% de fracasos) y posquirtrgica (un
16% de fracasos), que en los pacientes con gastroparesia
idiopdtica, que presentan hasta un 35% de fracasos. En
dicho estudio, se ha observado que son factores predicto-
res de mala evolucién la toma de dosis altas de narcéticos
antes de la cirugia, el dolor abdominal como sintoma car-
dinal de su gastroparesia, una historia de migrafias y arrit-
mias por ondas lentas, que implican una mayor deplecién
de células intersticiales de Cajal®.

Las posibles complicaciones incluyen la infeccion del ge-
nerador subcutdneo, dolor, disfuncion de la bateria o del
programador, desplazamiento o penetracién en la cavidad
gastrica de los electrodos, situados en la curvatura mayor.
No hay que olvidar apagar los marcapasos al realizar una
resonancia o una cardioversion e informar a los encarga-
dos de la seguridad en las aduanas®.

Terapias alternativas

Los pacientes con gastroparesia utilizan frecuentemente
tratamientos alternativos como complemento al trata-
miento farmacoldgico. El jengibre es una hierba utilizada
tradicionalmente en China para reducir las nduseas de la
cinetosis y, al parecer, también reduce la alteracién moto-
ra y las nduseas que aparecen con la hiperglucemia®’.
También se ha observado una mejoria sintomdtica con
técnicas psicodindmicas de hipnosis y biofeedback.
Especial mencidn requiere la acupuntura, sobre todo con
estimulacion eléctrica, pues es posible encontrar multi-
ples publicaciones que abogan por su utilidad en la dis-
pepsia y la gastroparesia. Segun dichos estudios, la elec-
troacupuntura sobre los puntos PC6 y ST36 (en la
mufieca y la rodilla, respectivamente) acelera el vacia-
miento géstrico de sdlidos en pacientes con dispepsia fun-
cional con vaciamiento géstrico retardado'3®,
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En un estudio publicado recientemente®, se concluye que
la acupuntura es muy titil en el tratamiento de la gastropa-
resia diabética, y que hay una clara relacion entre la dosis
utilizada y el efecto sobre la clinica de la gastroparesia, lo
que al parecer se relaciona, a su vez, con una mejoria en
los parametros de la electrogastrografia.
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