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CASO CLINICO

Presentacion del caso

Paciente de 35 afos, ingeniera, fumadora de 20 ciga-
rrillos al dia, con antecedente de diabetes mellitus tipo 1
(DM1) diagnosticada a los 13 anos de edad. Como com-
plicaciones derivadas de la diabetes mellitus (DM) presen-
ta retinopatia diabética, pie diabético y enfermedad renal
cronica con creatinina habitual de 2,5 mg/dl. Ha realizado
multiples ingresos por cetoacidosis diabética debido a mal
cumplimiento terapéutico. Actualmente, la paciente estd en
tratamiento con insulina con mal control metabdlico (Gltima
hemoglobina glucosilada [HbA, | del 9,8 %).

Historia digestiva

La paciente ingres6 hace dos afos en la Unidad de Enfer-
medades Infecciosas por sobreinfeccién de Glcera cutinea en
relacién con pie diabético, que requirié amputacion infracon-
dilea de la extremidad inferior derecha para el control del foco
infeccioso. Durante el ingreso referia epigastralgia sin relacion
con la ingesta, que no la despertaba por la noche, asi como
sensacion de plenitud posprandial y algiin episodio de pirosis
mensual. Negaba pérdida de peso, heces con productos pato-
l6gicos, vomitos o disfagia. La exploracién fisica fue anodina,
con un abdomen blando y depresible, sin palparse masas ni
adenopatias. Bajo la orientacién de dispepsia no investigada sin
signos de alarma asociados, se realizo6 un estudio con gastros-
copia que Gnicamente objetivd abundantes restos alimentarios,
sin lesiones mucosas. Se tomaron biopsias antrales que resulta-
ron negativas para Helicobacter pylori. Se inicid tratamiento em-
pirico con inhibidores de la bomba de protones y ondansetrén,
y se la citd al alta para una visita en Digestivo. Sin embargo,
la paciente nunca acudié a la visita en consultas de Digestivo.

Un ano después la paciente ingres6 en Nefrologia por em-
peoramiento de la funcién renal y valoracion de trasplante re-

nopancreatico. Durante el ingreso refirié persistencia de clinica
de plenitud y distension posprandial, con asociacion de vomitos
alimentarios posprandiales (20-30 minutos tras la ingesta), asi
como pérdida de 10 kilos en cinco meses. La exploracion fisica
mostraba un abdomen distendido, levemente doloroso a la pal-
pacion en el epigastrio, con peristaltismo conservado. Destacaba

una importante delgadez (indice de masa corporal de 16 kg/m?).

Exploraciones complementarias

Se realizaron las siguientes exploraciones:

* Analitica general: valores de hemograma y bioquimi-
ca dentro de la normalidad, exceptuando una gluce-
mia basal elevada (223 mg/dl) y una HbA_del 8,5 %
(valores de normalidad: 3,9-6,9 %), asi como una
funcién renal alterada (creatinina: 5,7 mg/dl; filtrado
glomerular: <30 ml/min/1,73 m?).

* Radiografia de abdomen: sin signos de obstruccién
intestinal.

* Tomografia computarizada de abdomen (solicitada
como parte del preoperatorio del trasplante): sin obs-
trucciones intestinales ni organicidad.

Ante la presencia de sintomas epigastricos de predomi-
nio posprandial (con pruebas hasta el momento sin altera-
ciones), tras descartar la toma de farmacos como opioides o
antidiabéticos orales analogos del péptido similar al glucagén
tipo 1 o trastorno de la conducta alimentaria y dados los
antecedentes de la paciente, se propuso la realizacién de un
estudio de motilidad gastrointestinal mediante:

o Test de vaciamiento gastrico mediante gammagrafia:

mostré una retencion del 25 % del contenido sélido
en la cimara gastrica a las 4 horas tras la ingesta, lo
que se consideré compatible con gastroparesia (nor-
malidad: <10 %).

* Barostato gistrico: tono gastrico y sensibilidad nor-
mal, test de acomodacidn refleja en respuesta a nu-
trientes normal y respuesta al glucagdn dentro de la
normalidad.
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e Manometria gastrointestinal: periodo de ayunas nor-
mal con fases III que migran normalmente por el
intestino; periodo posprandial normal con ondas en-
terales a un ritmo de 3 por minuto, con una actividad
contractil irregular.

Evolucién

Se realiz6 soporte nutricional con suplementos en forma
de batidos, asi como medidas higienicodietéticas (4-5 comi-
das al dia, pequenas cantidades, con bajo contenido en fibra
y grasas). Se recomendd la suspension del habito tabdquico y
evitar las bebidas alcohodlicas/carbonatadas. De forma conjun-
ta con Endocrinologia, se intensific el tratamiento con insu-
lina para optimizar el control de glucemias y se pautd levosul-
pirida (25 mg cada 8 horas 30 minutos antes de las comidas).

Seis meses mas tarde la paciente se someti6 a un trasplan-
te renopancreatico sin incidencias. Durante el posoperatorio
la paciente atn precisaba insulina subcutinea y se hallaba
bajo tratamiento inmunosupresor (corticoides, tacrolimus),
pero referia encontrarse asintomatica desde el punto de vista
digestivo.

Tras el alta, se repitid el test de vaciado gistrico con un
remanente gastrico inferior al 10 % (normal). Durante el se-
guimiento en consultas externas la paciente se ha encontrado
asintomatica, con un buen funcionamiento del injerto pan-
creatico y renal, orientindose como gastroparesia transitoria
secundaria a hiperglucemia sin signos de neuropatia diabética.

REVISION

La gastroparesia es un trastorno crénico caracterizado
por el retraso del vaciamiento gastrico en ausencia de obs-
truccién mecanica.

Epidemiologia

La gastroparesia diabética puede afectar a pacientes tanto
con DM1 como tipo 2 (DM2); sin embargo, la incidencia es
distinta. Mientras que en un periodo de 10 afos un 5,2 % de
los pacientes con DM1 desarrollard gastroparesia, tan solo un
1 % de los pacientes con DM2 lo hari en ese mismo periodo’.
La prevalencia de este trastorno es compleja de estimar, ya que
varia enormemente entre las cifras comunicadas en centros
especializados y los datos poblacionales (sesgo de seleccion).

En comparacién con la DM2, los pacientes con gastro-
paresia y DM1 son mas delgados, mas jovenes y presentan
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retrasos del vaciado gistrico més graves®. La gastroparesia
aparece a lo largo de la evolucién de la enfermedad, conse-
cuencia del dafio del sistema neuroentérico producido por la
hiperglucemia (crénica o aguda) y por el déficit de insulina
y de factor de crecimiento de la insulina 1, por lo que es
frecuente que se asocie a otras complicaciones cronicas de la
DM, como la afectacién micro o macrovascular (retinopatia
diabética, nefropatia o cardiopatia isquémica) o disautono-
mia diabética (sudoracidn, hipotensién ortostatica, alteracio-
nes pupilares o de la vejiga urinaria), lo que implica una
mayor mortalidad, principalmente de causa cardiovascular.

Fisiologia del vaciamiento gastrico y su alteracion
en la gastroparesia diabética

El estomago realiza una compleja actividad neuromuscu-
lar tras la ingesta. Desde el punto de vista de la funcién mo-
tora, el estomago puede dividirse en dos segmentos: el fun-
dus gastrico y la zona antral, ambos coordinados entre si
(figura 1). En el periodo de ayunas, el fundus gastrico se
encuentra contraido (tono gastrico). Tras la ingesta, el ali-
mento llega al antro y al duodeno vy se activan una serie de
reflejos mediados por fibras vagales y neuronas entéricas que
liberan 6xido nitrico, lo que genera una relajacion refleja del
fundus y permite el almacenamiento de la comida ingerida.

La actividad motora del antro gastrico es de tipo fasico
y se caracteriza por contracciones rapidas y oclusivas que
tienen como objetivo triturar el alimento y mezclarlo con
el acido gastrico y la pepsina para, posteriormente, liberar-
lo de forma controlada al duodeno. Las ondas peristalticas

Figura 1. Fisiopatologia normal del vaciamiento gastrico.

La ingesta se asocia a una relajacion del fundus y una liberaciéon
controlada de los alimentos al antro pilérico, donde se triturarin
mediante contracciones fisicas potentes para su posterior vaciado
al intestino delgado. Adaptada de Koch y Calles-Escandén®
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ocurren con una frecuencia de 3 contracciones por minuto
(cpm). Esta frecuencia viene determinada por el «marcapasos
gastrico», una region localizada en la curvatura mayor del es-
tdmago conformada por células intersticiales de Cajal (CIC).

El piloro actia como un filtro, regulando el tamafo y el
volumen de alimento liberado al duodeno (liberando unas
5 calorias por minuto). El tiempo de vaciamiento gastrico es
muy variable, en funcién de la naturaleza del alimento (s6li-
da, con un vaciamiento lineal, o liquida, con un vaciamiento
exponencial) y el contenido calérico (las grasas aumentan el
tiempo de vaciamiento gastrico, y los carbohidratos son los
de mis rapida liberacion, seguidos de las proteinas).

El desarrollo de la gastroparesia diabética es multifacto-
rial (figura 2). La hiperglucemia retrasa el vaciamiento gastri-
co y la neuropatia asociada dafia la inervacion extrinseca (va-
gal) e intrinseca (neuronas propias del sistema entérico). Las
biopsias gastricas de pacientes con DM1 y DM2 muestran
una afectacion del sistema intrinseco entérico con la dismi-
nucién del nimero de CIC*. Esta deplecion de las células
encargadas de determinar la motilidad corpoantral provoca
disarritmias gastricas y la pérdida del complejo motor de
3 cpm. Ademas, el dano en las fibras vagales no permite una
relajacion fandica correcta. Los pacientes con gastroparesia
presentan tipicamente piloroespasmo, es decir, un fallo en la
relajacidn pilérica en coordinacién con las ondas antrales,
lo que provoca una obstruccidn funcional del vaciamiento
gastrico.

Clinica

Los sintomas tipicos de la gastroparesia diabética son sa-
ciedad precoz, plenitud posprandial, hinchazén, niuseas y

Figura 2. Mecanismos implicados en el desarrollo de la
gastroparesia diabética. Adaptada de Koch y Calles-Escandén®
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vomitos y molestia o dolor epigastrico; la niusea es el sinto-
ma mis habitual y caracteristico’. En caso de predominio de
dolor, es preciso descartar una patologia biliar tipo colecistitis
crénica (comun en el paciente con DM), enfermedad pép-
tica ulcerosa, sindrome de la pared abdominal o enfermedad
por reflujo gastroesofagico. La clinica es parecida tanto en la
DM1 como en la DM2,si bien los pacientes con DM2 ma-
nifiestan con mayor frecuencia saciedad precoz y distension
abdominal. Los pacientes con DM tienen mayor prevalencia
de sintomas gastrointestinales altos que la poblacion general,
aunque la relacién de estos con el retraso en el vaciamiento
gastrico es erratica’.

Las consultas/ingresos hospitalarios por gastroparesia
diabética estan aumentando, en parte debido al incremento
de poblacién con DM, asi como al mayor conocimiento de
esta patologia por parte de los clinicos. La exacerbacion sin-
tomdtica que provoque un ingreso requiere un control glu-
cémico estricto, descartar infecciones asociadas (sobre todo
genitourinarias) y asegurar el buen cumplimiento terapéu-
tico en domicilio.

No es infrecuente que pacientes con DM presenten sin-

tomas tipicos de gastroparesia sin objetivar un retraso del
vaciamiento gastrico en las pruebas diagnosticas’.

Diagnéstico

La exploraciéon fisica generalmente es anodina; puede
objetivarse distensiéon abdominal y signo del bazuqueo en
la palpacioén abdominal. Los tests de laboratorio suelen mos-
trar una HbA _elevada. Es preciso realizar un diagnostico
diferencial con otras patologias que cursen con una clini-
ca similar (tabla 1), asi como completar el estudio con una
endoscopia digestiva alta. En funcién de la clinica, se debe
valorar la necesidad de otras exploraciones como la tomo-
grafia computarizada abdominal o la ecografia para descartar

Tabla 1. Diagnéstico diferencial de la gastroparesia diabética.
Adaptada de Thazhath et al.®

e Dispepsia funcional

e Obstruccién antral (neoplasia, compresion extrinseca,
enfermedad péptica estenosante)

e Sindrome de la rumiacién

e Hiperemesis cannabiode/sindrome de vémitos ciclicos

* Seudoobstruccion crénica intestinal

e Gastroparesia posquirtrgica (funduplicatura + vagotomia)

e Gastroparesia farmacoldgica (opioides, antibidticos,
antiarritmicos, anticonvulsionantes)

e Gastroparesia asociada a enfermedad neuroldgica/tejido
conectivo (enfermedad de Parkinson/esclerodermia)
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organicidad asociada. Una vez descartada la patologia es-
tructural en todo paciente con DM de larga evolucién con
sintomas digestivos altos, debe estudiarse desde el punto de
vista motor. En la actualidad disponemos de las pruebas que
se detallan a continuacion.

Estudio del vaciamiento gastrico mediante
gammagrafia

Es la técnica de eleccidn para medir el vaciamiento gas-
trico’. Se trata de un test funcional basado en la ingesta por
parte del paciente de un alimento sélido (tortilla de huevo)
marcado con un radioisétopo (tipicamente *Tc) y obtener,
mediante una gammacamara, imagenes de la camara gastrica
al minuto de la ingesta y, posteriormente, cada hora hasta
cumplir un total de 4 horas; asi, se puede calcular el por-
centaje del alimento retenido en el estomago en diferentes
momentos tras la ingesta. En condiciones normales, el va-
clamiento gastrico de una comida de 400 kcal a las 4 ho-
ras es practicamente completo (retencién inferior al 10 %).
En paralelo a la ingesta de solidos, también se puede valorar
el vaciamiento de liquidos mediante la ingesta de liquidos
marcados con otros marcadores, tipicamente '''In-icido die-
tilentriaminopentaacético. El paciente debe suspender los
procinéticos siete dias antes, encontrarse en ayunas y con
euglucemia.

Test del aliento con *C marcado

Se une un isétopo estable (como el PC) a un sustrato
absorbible por el intestino (acido octanoico) y este binomio
se incorpora en una comida solida. Tras la ingesta, en situa-
cién de normalidad, el alimento con el sustrato marcado llega
al intestino, donde se absorbe para, posteriormente, ser meta-
bolizado por el higado. Al ser procesado, se libera bicarbonato
marcado que mas tarde se degrada a CO, marcado, que se
exhala con la respiracion. Asi pues, la concentraciéon de CO,
marcado exhalado refleja el volumen de alimento absorbido en
el intestino, es decir, el alimento que ha podido vaciarse des-
de el estomago. Es una técnica mas econémica y de facil
acceso que la gammagrafia, sin radiacion (ideal para mujeres
embarazadas).

Wireless motor capsule

Se trata de una cipsula que puede medir pH, temperatu-
ra y presion. Al ingerir la cipsula se estima el momento de su
paso al duodeno por el ascenso del pH. Esta técnica tiene el
inconveniente del alto precio del dispositivo y de que es una
prueba no fisiologica.
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Manometria gastroduodenal

Permite estudiar la motilidad del estdmago distal (antro-
piloro) y del intestino delgado. Se realiza mediante una sonda
de varios canales localizados en la zona antropilérica y a lo
largo del duodeno y yeyuno proximal. Se estudia la actividad
contractil durante un periodo de ayunas (3 horas) y durante
un periodo posprandial de 2 horas tras la administracién de
una comida estandar (450 kcal). En la gastroparesia diabética
la manometria puede mostrar alteraciones tanto en el com-
plejo motor interdigestivo de ayuno como en la actividad
motora posprandial (disminucién de la actividad contractil,
piloroespasmo, etc).

Barostato

Estudia el tono y la sensibilidad del estomago proximal
identificando alteraciones del tono (basal y en respuesta a
nutrientes). Actualmente, esta técnica se reserva para centros
especializados y proyectos de investigacion.

Electrogastrografia

Recoge la actividad mioeléctrica con un método no
invasivo (colocacién de electrodos en la piel de la region
epigastrica del paciente). Se realiza el registro en ayunas y
tras la ingesta. En situacion de normalidad, tras ingerir el
alimento, se objetiva la presencia de los complejos motores
de 3 cpm, que reflejan la integridad del sistema mioeléctrico,
con las CIC (marcapasos gastrico) integras. En los pacientes
con gastroparesia diabética podemos ver bradigastrias (1-
2,5 cpm), que se relacionan con la pérdida de CIC, o taqui-
gastrias (3,5-10 cpm), sugestivas de piloroespasmo. Se trata
de una técnica que se reserva para centros especializados y
proyectos de investigacion.

Tratamiento

El tratamiento de la gastroparesia incluye la correccién
hidroelectrolitica y de los déficits nutricionales, la identi-
ficacion del factor desencadenante y el tratamiento de los
sintomas’.

Dieta

Se recomienda realizar comidas de escasa cantidad pero
frecuentes (cinco comidas al dia) y evitar aquellos alimen-
tos (como ensaladas, frutas y verduras crudas) que por su
elevado contenido en fibra son dificiles de triturar y vaciar
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para un estomago gastroparético. Deben priorizarse batidos,
liquidos o carbohidratos de ficil trituraciéon como la pasta o
las patatas. Si estas medidas no fuesen suficientes, se deberia
intentar la alimentacion enteral elemental, bien por via oral
o mediante ileostomia y gastrostomia de descarga. En casos
graves puede requerirse alimentacion parenteral.

Control de la glucemia

La hiperglucemia aguda inhibe la motilidad antral y pro-
voca un retraso en el vaciamiento gastrico y disarritmias. Por
el contrario, la hipoglucemia acelera el transito gastrico.

El control de la glucemia en el paciente con gastropare-
sia es complejo. La hipoglucemia posprandial es frecuente, ya
que el retraso del vaciamiento gastrico condiciona un retraso
en la absorcién intestinal de nutrientes; ademas, las nauseas
disminuyen el apetito. El manejo debe basarse en terapias con
insulina en una pauta basal bolo (no se recomiendan los an-
tidiabéticos orales debido a su absorcién intestinal erratica).

El papel de la hiperglucemia como causante de la gastro-
paresia es controvertido. Estudios poblacionales demuestran
una asociacion entre la presencia de hiperglucemia y sinto-
mas gastrointestinales altos, asi como un mal control glucé-
mico en aquellos ingresos por exacerbacion de gastroparesia.
Ademis, el trasplante renopancreitico mejora el vaciamiento

gastrico y la sintomatologia presentada'

. Sin embargo, en
otros estudios no se ha visto relacion entre los niveles de
HbA,_y el retraso del vaciamiento gistrico, ni que el con-
trol estricto de los controles de glucosa mediante bombas
de infusion continua de insulina mejoren los sintomas o el

volumen ingerido en los tests de saciedad'.

Procinéticos/antieméticos

La metoclopramida en un antiemético con acciéon cen-
tral (cruza la barrera hematoencefilica, de forma que puede
causar sintomas centrales) que mejora el vaciamiento gas-
trico e inhibe las nauseas. La eritromicina es un antibiético

macrdlido que estimula los receptores de la motilina pro-
vocando una aceleracién del vaciamiento gastrico. Tiene el
inconveniente de que este efecto solo se produce cuando se
administra por via endovenosa, por lo que se reserva para pa-
cientes ingresados. Otros farmacos que pueden administrarse
son la domperidona (agonista del receptor de la dopamina
que no cruza la barrera hematoencefilica), el ondansetréon
(antagonista serotoninérgico de 5SHT3) o agonistas de 5HT4
como la prucaloprida.

Piloroplastia

La disfuncion pilérica (en forma de estenosis pildrica o
piloroespasmo) es comun en pacientes con gastroparesia dia-
bética y se trata de un factor que contribuye a un peor vacia-
do gastrico. La actuacién sobre el piloro mediante inyeccion
de toxina botulinica puede mejorar la sintomatologia aso-
ciada. En casos de pérdida de la respuesta a estas terapias tras
una buena respuesta inicial, podria plantearse la piloroplastia
definitiva (quirtrgica o endoscopica mediante piloromioto-
mia endoscopica por via oral).

Estimulacion eléctrica gastrica

La implantacién de un neuroestimulador gastrico podria
mejorar la sintomatologia (niuseas y vomitos); sin embargo,
su uso no se ha extendido, ya que los resultados en general
son poco satisfactorios.

Cirugia

En casos graves podria plantearse la gastrectomia, pero
esta solamente estard indicada en caso del correcto funciona-
miento del intestino delgado. Dado que la neuropatia diabé-
tica suele ser difusa y afectar a diversos segmentos del tracto
digestivo, su uso es muy restringido. El tratamiento quirtr-
gico mas habitual suele ser la realizacion de ileostomia de
alimentacion y gastrostomia de descarga para intentar conse-
guir alimentacion enteral en pacientes con una clinica grave.

Bibliografia disponible en:

http://www.diabetespractica.com/public/numeros/ordinarios






