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La Gastroparesia

Una causa comiin de mala digestion
en la persona con diabetes

a gastroparesia es una enfermedad cronica caracteri-
zada por un retraso en el vaciamiento del estémago sin
que exista causa mecanica que lo justifique. Los sintomas
mas comunes son el dolor y distension abdominal, las nau-
seas, los vomitos y la saciedad precoz. Son causas frecuen-

tes de gastroparesia la diabetes y ciertos farmacos que enlentecen
el transito, aunque en la mayoria de las ocasiones nunca se
llega a identificar la etiologia. Se trata de una patologia que limita
notablemente la calidad de vida dada la sintomatologia que
produce.
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FUNCIONAMIENTO DEL ESTOMAGO

La digestién comienza en el estémago
con una “fase de llenado”, en la que se
produce la relajaciéon del fundus gastri-
co para asi poder albergar mas cantidad
de alimento. Seguidamente sucede la
“fase de bombeo”, en la cual se desarro-
lla una contraccién desde el fundus ha-
cia el cuerpo gastrico, con el objetivo
de mezclar el alimento ingerido con las
secreciones gastricas. El piloro es un es-
finter que permanece cerrado durante
todo el proceso de mezcla hasta que las
particulas se hacen menores de 2 mm,
momento en el cual se abre para dejar
pasar el alimento (“quimo”) al duodeno
y poder continuar el proceso de la diges-
tién. Desde el intestino delgado, segin
la composicién del quimo, se mandan
sefales al estébmago para acelerar o ra-
lentizar su actividad. Todo este proceso
de digestién estd orquestado de forma
principal por el nervio vago, que ejerce
sefales inhibidoras y estimuladoras a la
actividad de todo el tubo digestivo y sus
érganos anejos.

Las partes del estdmago donde se realiza
cada proceso seilustra en la figura 1.

En la gastroparesia existe una desregu-
lacién de la actividad del estémago por
alteracién neuromuscular del mismo.
Esta alteracién se puede desarrollar en
la diabetes mellitus (DM), con ciertos far-
macos, algunos virus o enfermedades del
sistema neuromuscular.

GASTROPARESIA

Es dificil establecer una prevalencia real
de la enfermedad debido a su gran infra
diagnéstico. Se estima que solo uno de
cada diez pacientes con gastroparesia
estd correctamente diagnosticado. A pe-
sar de ello hay estudios que indican que
la prevalencia alcanzada en la poblacién
serfa de hasta un 1,8%.

Los estudios muestran un predominio de
hasta cuatro veces mds en mujeres que
en hombres, aumentando en ambos se-
xos con la edad.

A pesar de que tradicionalmente se ha
considerado a la diabetes (DM) como la
principal causa de gastroparesia, hoy en

dia se sabe que en la mayoria de los pa-
cientes nunca se llega a conocer la etiolo-
gfa (origen idiopético), siendo la diabetes
la responsable de solo 1/3 de los casos.
Ademads, existen otras condiciones que
favorecen el desarrollo de gastroparesia,
como la farmacoldgica, algunas enfer-
medades neurolégicas, el hipotiroidismo
o enfermedades musculares o del tejido
conectivo (figura 2).

La gastroparesia diabética (GD) se desa-
rrolla en pacientes con DM de larga evo-
lucién (mas de 10 anos), siendo més fre-
cuente en aquellos que han desarrollado
otras complicaciones como nefropatia,
retinopatia o neuropatia diabética. Asi-
mismo, cabe destacar la asociacién de la
terapia basada en las incretinas (sitaglip-
tina, linagliptina, liraglutide...), empleada
en el tratamiento de la DM tipo 2 con un
mayor riesgo de GD.

En cuanto al control glucémico, una
regulacién estricta del mismo podria
prevenir el desarrollo o retrasar la pro-
gresién a GD. Sin embargo, una vez esta-
blecida, la gastroparesia tiende a persis-
tir a pesar de un control estricto de las
glucemias.

Los sintomas mds comunes en la gastro-
paresia son la sensacién de plenitud tras
la ingesta, las nduseas, los vomitos, la sa-
ciedad precoz y el dolor abdominal.

Las nduseas aparecen hasta en un 96%
de los pacientes con gastroparesia, sien-
do el sintoma predominante para el 29%.
Los vémitos constituyen el segundo sin-
toma mas frecuente (65%).

La sensacion de plenitud postprandial y
la saciedad precoz se presentan en un
50-60% de los pacientes, llegando a ser
en algunos casos muy incapacitante. Por
Gltimo, la distension abdominal se desa-
rrolla en un 40% de los pacientes con GD,
y se vincula especialmente al sexo feme-
ninoy al sobrepeso.

Se han descrito como factores de mal pro-
noéstico para la gastroparesia, el tabaquis-
mo, la obesidad, el uso de analgésicos, el
dolor abdominal moderado-severo, la de-
presién y la enfermedad por reflujo gas-
troesofdagico. Por otro lado, predicen una
evolucién favorable de la enfermedad el

inicio de los sintomas a una edad superior
a los 50 anos y el desarrollo de la gastro-
paresia tras una infeccién.

El diagnédstico de gastroparesia se efec-
tGa considerando tanto los sintomas
cardinales de la enfermedad (nduseas,
vomitos, plenitud postprandial, saciedad
precoz, distension y dolor abdominal)
como demostrando mediante pruebas 3
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FIGURA 1. Configuracion del estémago y sus partes.

Tabla 1. Etiologia de la gastroparesia.

Idiopatica

Post-quirargica Cirugia gastrica.

Narcéticos

Farmacolégica Antidepresivos

Antipsicéticos

Miopatias y neuropatias

familiares intestinales.
Alteraciones intrinsecas de la
motilidad intestinal Distrofia miot6nica.

Amiloidosis.

Infecciones (Clostridium
Botulinum, Trypanosoma Cruzi,

Alteraciones de la inervacién VVZ,VEB, CMV....).

extrinseca
Enfermedades degenerativas

del SNA (Guillain-Barré. Shy
Drager).

Enfermedad craneal o de la
médula espinal

Alemolonies neuroidgloss Enfermedad de Parkinson.

Esclerosis Mdltiple.

Diabetes mellitus
Endocrino-metabélicas Hipotiroidismo

Hipoparatiroidismo.

Esclerodermia

Dermatomiositis,
Conectivopatias
LES

Sindrome de Ehler-Danlos

FIGURA 2. Factores precipitantes de a gastropa-

resia.
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» diagndsticas que existe un retraso en el
vaciamiento gastrico sin causa mecdanica
obstructiva subyacente.

Para la valoracién de los sintomas existen
escalas validadas que permiten evaluar
de una forma objetiva la gravedad de la
gastroparesia, como la GCSI (Gastropare-
sis Cardinal Symptom Index).

Para demostrar que el retraso del vacia-
do géstrico se debe a gastroparesia hay
que excluir que haya una obstruccion
que la justifique, por lo que se debe rea-
lizar de inicio entre otras opciones una
endoscopia digestiva alta.

El método de eleccién para el diagnos-
tico de gastroparesia es la gammagra-
fia de vaciamiento gastrico. Consiste
en administrar una papilla marcada con
un isétopo radiactivo y posteriormente
una gamma-camara registra la actividad
gastrica para valorar si esté ralentizada.
A pesar de su alta sensibilidad, tiene un
elevado coste, no esta disponible en to-
dos los centros y expone al paciente a
radiacién ionizante.

Asimismo, se puede efectuar un diagnds-
tico indirecto de gastroparesia a través
de prueba de aliento con Carbono13.
No obstante, presenta ciertas limitacio-
nes como su artefacto cuando coexiste

sobrecrecimiento bacteriano (SIBO) o
enfermedades hepaticas o pulmonares,
por lo que en estos casos el resultado no
seria valorable.

El tratamiento de la gastroparesia resi-
de en una serie de medidas farmacolé-
gicas y otras higiénico-dietéticas, consti-
tuyendo éstas Ultimas el primer escaldén
terapéutico.

MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS

Incluye recomendaciones generales para
reducir los sintomas, limitar la progre-
sién de la enfermedad y mejorar su pro-
néstico.

Entre ellas se encuentran:

B Reducir la cantidad de ingesta vy frac-
cionarla en 4-5 comidas al dia, evitan-
do asiingestas hipercaléricas.

B Aumentar la proporcién de nutrientes
liquidos respecto a sélidos. Asimismo,
se deben evitar las dietas ricas en gra-
sas y fibras solubles, ya que favorece
la formacién de bolo y retrasan el va-
ciamiento géstrico.

B Evitar el tabaco, el alcohol y las bebi-
das con gas, que retrasan la apertura
del piloro.

B Hay que prestar atencion a posibles
déficits nutricionales derivados de la
menor ingesta. De hecho, se estima
que hasta un 60% de los pacientes con
gastroparesia tienen alguna carencia
nutricional.

B Respecto al control glucémico, si bien
no estd claro que este mejore el pro-
nostico una vez instaurada la GD, sf
se conoce que previene o retrasa su
desarrollo. Ademas, se sabe que la hi-
perglucemia disminuye la respuesta al
tratamiento médico.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

Los tres grandes grupos farmacoldgicos
empleados en el tratamiento de la gas-
troparesia son los procinéticos, los an-
tieméticos y los neuromoduladores.

Procinéticos

Aumentan la contractilidad del estéma-
go y mejoran su coordinacién con el duo-
deno. Todo ello se traduce a una mejora
de las nduseas, los vémitos y la sensacion
de plenitud tras la ingesta. Deben tomar-
se 20-30 minutos antes de cada comida
principal. Los mds representativos son:

B Metoclopramida. Es un farmaco de
primera linea en el tratamiento de la 3
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gastroparesia dado su efecto procinético y antiemético. No se
recomienda su uso prolongado debido a sus potenciales efec-
tos adversos derivados de su capacidad para pasar al sistema
nervioso central (SNC), pudiendo producir temblor, inquietud o
reacciones extrapiramidales.

B Domperidona. También posee accién procinética y antieméti-
ca. Sin embargo, no es capaz de pasar al SNC, por lo que tiene
un mejor perfil de seguridad en pacientes con enfermedades
neurolégicas como en la enfermedad de Parkinson o que tomen
ciertos farmacos psicotropos. Aun asi, no esta exenta de efectos
adversos, como algunas arritmias y alteraciones menstruales.

B Cinitaprida. Tiene actividad procinética y de prevencién del
reflujo. A pesar de su buen perfil de seguridad también puede
ocasionar arritmias si se toma concomitantemente con ciertos
farmacos.

B Prucalopride. Mejora el vaciamiento géastrico, sin efectos a nivel
cardiaco.

Neuromoduladores

Son farmacos que actlan modulando los neurotransmisores neu-
ronales para una mejoria de la percepcion de los sintomas. Los mas
representativos son:

B Levosulpirida. Aunque su principal efecto reside en la modu-
lacién de los sintomas, asocia ademas efecto procinético y an-
tiemético.

B Mirtazapina. Mejora el apetito y disminuye los vomitos y la pér-
dida de peso.

B Buspirona. Ademas de su efecto ansiolitico, mejora la actividad
gastricay la plenitud tras las comidas.

No se ha demostrado efecto de los antidepresivos triciclicos en la
gastroparesia, aunque si son Utiles en la dispepsia tipo dismotilidad.

Como Ultimo escalén de tratamiento y ante refractariedad a todo
tipo de terapia se puede plantear el uso de neuro estimuladores
eincluso la cirugia. D

CONCLUSIONES

W La gastroparesia es una patologia que se carac-

teriza por un retraso en el vaciamiento gastrico,
produciendo sintomas como nauseas, vomitos,
distension, sensacion de plenitud o dolor ab-
dominal. Para su diagndstico debe descartarse
previamente causa obstructiva que la justifique.

Las causas que mas se relacionan con el desa-
rrollo de la enfermedad son la diabetes, ciertos
farmacos o que se precipite por una infeccidn.
Sin embargo, la mayoria de las veces su causa
es desconocida.

Un buen control glucémico desde el diagndstico
de la diabetes previene el desarrollo de gastro-
paresia.

EL primer escalon terapéutico se basa en medi-
das higiénico-dietéticas: evitar grasas y fibras
solubles, tabaco, alcohol y cafeina; fraccionar
las comidas en pequenas cantidades varias ve-
ces al dia y fomentar los alimentos liquidos. Se
debe tener en cuenta la relacion de la patologia
con déficits nutricionales.

Contamos con un amplio arsenal terapéutico
que puede mejorar la sintomatologia. No obs-
tante, estos farmacos deben ser prescritos y
supervisados siempre por un facultativo.
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