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FISIOLOGIA DEL VACIAMIENTO GASTRICO NORMAL

El estémago es el segmento del tracto gastrointestinal en el que tienen inicio las princi-
pales funciones de secrecion y digestion del tubo digestivo; sin embargo, la funcién mds
critica e importante del estdmago en la fisiologia digestiva estd dada por la actividad
motora gastrica (AMG).

La AMG normal es controlada por diversos estimulos extrinsecos e intrinsecos, y la
principal regulacién extrinseca estd dada por la inervacién vagal; aunque la mayoria de
los eferentes vagales que llegan al estémago son excitatorios, algunas terminaciones ner-
viosas vagales producen estimulos inhibitorios a través de neurotransmisores como el
6xido nitrico y el péptido intestinal vasoactivo (PIV). Los estimulos intrinsecos provie-
nen del sistema nervioso entérico y son importantes en la coordinacién de la funcién
motora gdstrica con segmentos mds distales del tracto digestivo, especialmente en el
periodo interdigestivo (figura 1). Estas neuronas mientéricas también se comunican
con las diferentes células marcapasos del tracto digestivo conocidas como las células de
Cajaly que se localizan enla capa muscular circular del estémago y el intestino proximal.

La AMG tiene tres componentes fundamentales y aunque cada uno de estos fend-
menos tiene momentos y mecanismos independientes, solo se logra un vaciamiento
géstrico adecuado cuando existe una integracion funcional de las tres actividades (1-4).

Actividad de reservorio gastrico

Esta actividad motora tiene por objeto almacenar el contenido alimenticio para que
pueda ser procesado por el estdmago y entregado al duodeno en las cantidades adecua-
das, con el fin de no saturar los mecanismos de digestion y absorcion del intestino.

Cuando el alimento ingerido entra en la cavidad géstrica, se genera un reflejo vago-
vagal cuyo eferente (mediado por la liberacién de éxido nitrico y PIV) disminuye el
tono en la pared muscular, principalmente del estémago proximal (por inhibicién de las
ondas lentas sostenidas), que permite la acomodacién del alimento sin generar aumen-
tos de la presién intragdstrica. La relajacion mdxima del estdmago almacena hasta 1,5
litros de contenido (figura 2a).

La distension géastrica también genera reflejos que contribuyen al inicio de procesos
fisiologicos en segmentos distales del tracto digestivo y es importante en la generacién
de la sensacién de saciedad.
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Figura 1. Actividad mioeléctrica géstrica.

Actividad de mezcla y vaciamiento postprandial

Durante esta fase ocurren diferentes mecanismos de mez-
cla y trituracién de nutrientes para formar el quimo, y la
evacuacioén del mismo hacia el intestino a una tasa acorde
con la capacidad digestiva y absortiva intestinal; en condi-
ciones normales, el estdmago entrega al intestino aproxi-
madamente 200 kcal por hora.

En respuesta a la distension, en la regién proximal del
cuerpo gastrico se originan ondas de contraccién peristdl-
ticas con una frecuencia de 3 a 4 por minuto, que en su ini-
cio son débiles pero se propagan distalmente y aumentan
progresivamente su intensidad que es maxima al llegar al
antro, y logran una contraccién casi completa del piloro.
Por efecto de esta actividad contréctil el alimento se des-
plaza distalmente hasta llegar al piloro que se encuentra
contraido lo que genera un movimiento de retropulsién
que es fundamental en el proceso de mezcla, trituracién
y homogenizacién de los alimentos hasta que alcanzan la
consistencia de quimo (figura 2b).

Durante esta actividad contréctil postprandial, las parti-
culas que alcanzan la consistencia de quimo logran pasar a
través del piloro que conserva una luz residual de 2-3 mm
de didmetro. De la misma forma, a pesar de la contraccién
tonica del piloro este conserva una luz suficiente para per-
mitir el vaciamiento de liquidos, que se produce tempra-
namente en el periodo postprandial gracias al gradiente de
presion gastroduodenal que se genera.

La cantidad de alimento que es trasformada en quimo
y evacuada del estomago durante el periodo postprandial
depende del volumen ingerido, su solubilidad, la cantidad
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de liquido ingerido, la secrecién gastrica y el grado de mez-
clay trituracién alcanzado.

La actividad motora postprandial tiene una duracién
variable que depende del volumen y las caracteristicas
fisico-quimicas de los alimentos ingeridos. El tiempo
maximo de actividad motora postprandial es aproximada-
mente de 120 minutos.

Actividad de vaciamiento interprandial

Una vez finaliza el periodo postprandial, la AMG, al igual
que otros segmentos del intestino se realiza bajo el control
del complejo motor migratorio (CMM) (figura 3).

La actividad motora del CMM se presenta en forma de
ciclos que tienen una duracién de aproximadamente 100
minutosy consta de tres fases, la fase I constituye el 50-60%
del ciclo y se caracteriza por una casi inactividad, solo con
algunas ondas contrictiles ocasionales que no generan
movimientos propulsivos; en la fase II que constituye un
20-30% del ciclo aumenta la frecuencia de las contraccio-
nes pero siguen siendo irregulares y no generan fenémenos
propulsivos. Durante la fase III del CMM que tiene una
duracién aproximada de 10 minutos, se generan ondas
contractiles propulsivas regulares con una frecuencia de 3
ciclos por minuto; durante esta fase el piloro permanece
totalmente relajado lo que permite el vaciamiento del con-
tenido géstrico que no alcanz6 a ser trasformado en quimo
(s6lidos no digeribles).

El control neurohumoral del CMM atin no se conoce
con total claridad, pero se sabe que la actividad contréctil
de la fase III permanece intacta a pesar de la seccién del
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Figura 2a. La relajacién receptiva de la parte proximal del estémago acomoda la comida y previene el incremento subito de la presion intragastrica.
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Figura 2b. Actividad motora gastrica. Coordinacién fundica y antral.

vago y de la inervacién espldcnica, lo que sugiere que es
independiente de los estimulos simpéticos y parasimpati-
cos. Por el contrario, el inicio de la fase III se correlaciona
con niveles plasmiticos altos de motilina, lo que soporta
la importancia de esta hormona para el control del CMM,
aunque se desconoce cudl es el mecanismo de liberacién de
motilina por la mucosa duodenal durante el ayuno y cémo
su produccién es bloqueada por la ingesta (17).

Mecanismos fisiolégicos que inhiben el vaciamiento
gastrico

Cuando el volumen de quimo que entra al duodeno supera
los mecanismos de digestion y absorcion, se desencadenan

multiples reflejos originados en la pared duodenal que a
través del sistema nervioso entérico inhiben el vaciamiento
géstrico. Los mecanismos mds frecuentemente involucra-
dos en la generacion de reflejos enterogéstricos inhibitorios
son: el grado de distension duodenal, la presencia de algin
grado de irritacién de la mucosa duodenal, el grado de aci-
dezy osmolaridad del quimo yla presencia de productos de
la digestién de proteinas y grasa.

Ademas de la inhibicién del vaciamiento géstrico indu-
cida por reflejos nerviosos, la liberaciéon de hormonas
en el intestino proximal (en respuesta principalmente al
contenido de grasa en el quimo) también puede producir
una retroalimentacién negativa que retarde el vaciamiento
gastrico. Las hormonas mds importantes asociadas con
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Figura 3. El complejo mioeléctrico migratorio (CMM), iniciado generalmente en el estémago proximal o en el esfinter esofigico inferior y las
contracciones durante la fase 3, barren los sélidos no digeribles a través del piloro abierto.

esta funcién inhibitoria son la colecistoquinina (CCK), la
secretina y el péptido inhibidor gistrico (PIG).

FISIOPATOLOGIA DEL VACIAMIENTO GASTRICO
ANORMAL

La AMG y por lo tanto el vaciamiento géstrico pueden alte-
rarse a diferentes niveles y por diversas causas, causando
trastornos clinicos y paraclinicos variados que en su con-
junto han sido compilados bajo el sindrome denominado
Gastroparesia.

La gastroparesia es una alteracion crénica de la motilidad
géstrica en la que se produce un retraso en el vaciamiento
en ausencia de obstruccién mecdnica. Estd caracterizada
por la desorganizacién de la peristalsis antral, componente
importante del vaciamiento de los s6lidos, en combinacién
con alteracion de la electrofisiologia y de la trasmisién neu-
ral. Puede ser idiopética o atribuible a una neuropatia o una
miopatia, como en la diabetes mellitus, la postvagotomia
o la escleroderma. Los sintomas de la gastroparesia son
variables e incluyen plenitud postprandial, saciedad pre-
coz, nduseas, vomito, malestar abdominal y sensacion de
distension, aunque el retraso en el vaciamiento gastrico no
siempre es el causante de dichos sintomas. Ademas, puede
presentar complicaciones, como la esofagitis, el sindrome
de Mallory-Weiss y la formacién de bezoares (7).

Epidemiologia
La verdadera prevalencia de la gastroparesia se desconoce

actualmente, pero se asume que aproximadamente el 4%
de la poblacién general experimenta sintomas de gastropa-
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resia. Hay series que estiman una prevalencia del 30-50%
en pacientes diabéticos, y del 24-40% en pacientes diag-
nosticados de dispepsia funcional (enfermedad que afecta
al 20% de la poblacién). Por otra parte, se ha observado
que la prevalencia es mucho mds alta en las mujeres que en
los varones (el 82% de los pacientes con gastroparesia son
mujeres), siendo la mayoria menores de 45 afios, lo que se
ha atribuido a que la progesterona reduce la contractilidad
de la musculatura gastrica, aunque algunos ensayos tera-
péuticos realizados con progesterona, con o sin estrégenos,
no demuestran cambios en la motilidad géstrica (6, 8).

Etiologia y fisiopatologia

La etiologia engloba cualquier alteracién que induzca una
disfuncién neuromuscular del tracto gastrointestinal, ya
que el vaciamiento géstrico refleja la coordinacién de dife-
rentes regiones del estomago y el duodeno, asi como de la
modulacién extrinseca del sistema nervioso central (SNC).
Esto incluye la relajacién fundica para la acomodacion del
alimento, las contracciones antrales, la relajacién pilérica
y la coordinacién antroduodenopildrica. Las causas de
gastroparesia mas frecuentes son la idiopética (36%) y las
relacionadas con la diabetes mellitus (29%), las postqui-
rargicas (13%, e incluye la gastroparesia postvagotomia y
postbaridtrica, la disfuncién motora géstrica postfundupli-
catura y la gastroparesia después de trasplante de pulmon
y corazén-pulmoén), la enfermedad de Parkinson (7,5%) y
otras, como las enfermedades del coldgeno, la pseudoobs-
truccién intestinal crénica, los firmacos, endocrinopatias
incluyendo disfuncién tiroidea, paratiroidea y suprarrenal,
anorexia y bulimia nerviosa. En casos raros se ha identifi-
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cado como parte de un fendmeno paraneoplésico descrito
en carcinoma de pulmon, eséfago, estomago, pancreas y
mama. Otros trastornos gastrointestinales pueden estar
asociados con gastroparesia, como la enfermedad por
reflujo gastroesofégico (ERGE) (se ha descrito una pre-
valencia entre 10-40% de gastroparesia en pacientes con
ERGE), la estenosis pilérica hipertréfica y la constipaciéon
(en un estudio, 19% de los pacientes con constipacién pri-
maria tenfa vaciamiento gastrico retardado). Asi mismo, se
han descrito enfermedades no gastrointestinales que estin
asociadas con vaciamiento gastrico retardado, tales como
gastroparesia isquémica, pancreatitis cronica e insuficien-
cia renal crénica (especialmente aquellos pacientes en
hemodidlisis). Es importante realizar el diagndstico dife-
rencial con otras entidades, como las siguientes: dispepsia
funcional, ulcera péptica, obstruccion gastrica o intestinal,
enfermedad duodenopancredtica y neoplasia géstrica.

El vaciamiento gastrico es resultado de las interacciones
entre las fuerzas que facilitan el movimiento del alimento
a través del estomago, como el tono del fundus, la peristal-
sis del antro y la coordinacién antroduodenopilérica, y los
mecanismos que resisten a la salida, como los patrones de
motilidad pilérica y del intestino delgado. Se ha observado
una desorganizacién de las contracciones del antro en la
gastroparesia tanto idiopdtica como diabética. Debido a
que las contracciones antrales producen la fragmentacién
necesaria de los solidos para pasar el piloro, la hipomoti-
lidad antral postprandial es potencialmente un compo-
nente clave en el retraso del vaciamiento gastrico. Otras
anormalidades de la motilidad que pueden contribuir a la
gastroparesia incluyen el aumento de la resistencia pildrica
y duodenal causado por contracciones no coordinadas o
por espasmo, pseudoobstruccién intestinal y reduccion del
tono del fundus géstrico.

Las funciones de la motilidad del estémago requieren
la interaccion de los procesos inhibidores y estimuladores
neuronales, humorales y mecénicos controlados por el ner-
vio vago y el plexo mientérico. Un mecanismo inhibitorio
que aparentemente juega un papel importante en el retardo
del vaciamiento gastrico es la estimulacién del receptor de
dopamina. Se ha demostrado que la estimulacién del recep-
tor de dopamina aumenta la relajacion del fundus gastrico,
disminuye el tono géstrico, induce ausencia de peristalsis y
pérdida de la contraccién entre la actividad contractil gas-
trica y duodenal. La dopamina estimula también los recep-
tores del bulbo que inducen ndusea y vémito.

Se ha observado en los pacientes diabéticos ausencia
de las contracciones de fase 3 e interrupcion del com-
plejo motor migratorio, plantedandose como hipoétesis las
alteraciones de la liberacién o de la unién a la motilina.
La estimulacién de colecistoquinina (CCK) por la grasa
de la dieta produce cierta inhibicién del vaciamiento

géstrico por el tono pilérico aumentado y la motilidad
gastrica disminuida.

En la gastroparesia idiopdtica, se ha descrito la asocia-
cién con neuropatia postviral, disfuncién autonémica
subclinica, alteraciones del ritmo eléctrico, sensibilidad del
musculo liso gastrico o del sistema nervioso entérico a los
estrégenos y la progesterona, disminucién de la funcién del
sistema nervioso entérico (congénita o adquirida), y facto-
res psicogénicos. Entre las etiologias infecciosas asociadas
con gastroparesia encontramos la infeccién viral aguda con
varicela Zoster, virus de Epstein-Barr, citomegalovirus,
rotavirus y virus Norwalk y Hawaii. Se ha descrito retardo
en el vaciamiento gastrico en un tercio de los pacientes
con infecciéon por VIH, especialmente en aquellos con
enfermedad avanzada evidenciada por recuento bajo de
linfocitos CD4, pérdida marcada de peso e infecciones
entéricas. En este grupo de pacientes, la gastroparesia sigue
alas infecciones por CMV, complejo Mycobacterium avium-
intracellulare, pero también se ha visto neuropatia autoné-
mica inducida por el VIH.

En afos recientes se ha propuesto la asociacién entre la
infeccién por H. pylori y el retardo en el vaciamiento gés-
trico. Algunos estudios han demostrado que el vaciamiento
gastrico estd retardado en pacientes H. pylori positivos aun-
que otros trabajos han encontrando que el vaciamiento gas-
trico es similar a aquellos pacientes H. pylori negativos. Mds
aun, algunos estudios han demostrado que el vaciamiento
géstrico mejora luego del tratamiento de erradicacion para
H. pylori, pero otros no han demostrado tal efecto. La aso-
ciacién entre la infecciéon por H. pylori y la gastroparesia
idiopética adn es controversial (9-13).

Se ha postulado que la prostaglandina E2 (PGE2)
pudiera ser importante en la fisiopatologia de la gastropare-
sia. Se sabe que la PGE2 es sintetizada predominantemente
en el antro gastrico y puede afectar la cantidad de ondas
lentas del complejo motor migratorio en ciertas circuns-
tancias. Se cree que su liberacién localizada en respuesta a
inflamacioén localizada en el antro puede ser responsable de
algunas disritmias gastricas (14).

Diagnostico

El diagnédstico de gastroparesia se basa en la demostracion
del retraso en el vaciamiento gdstrico en un paciente con
sintomas de retencién gastrica (néuseas, vémito, saciedad
precoz/plenitud postprandial, sensacién de distensién
abdominal y dolor abdominal), tras excluir otras etiologfas
posibles, incluida la obstruccidn intestinal, mediante estu-
dio radioldgico y/o endoscépico (S, 15).

La anamnesis detallada debe incluir la valoracion de los
sintomas sugestivos de retencién géstrica. En un estudio,
las nduseas fueron reportadas por el 93% de los pacientes,
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mientras que la saciedad precoz y el vémito por el 86% y
68%, respectivamente. En una segunda serie, las nduseas, el
vOmito, la distension abdominal y la saciedad precoz fueron
reportados por el 92%, 84%, 75% y 60%, respectivamente.
Muchos pacientes en ambas series (89% y 49%, respecti-
vamente) también reportaron dolor abdominal. El cuadro
clinico puede ser similar a los sintomas de la dispepsia
funcional, siendo util la medicién del vaciamiento géstrico
para realizar el diagnéstico diferencial (16).

La medicién de la severidad de los sintomas de gastro-
paresia es importante para evaluar la efectividad de las
terapias en un momento dado. Se han desarrollado algu-
nas escalas de calificacion de los sintomas, realizadas por
el médico, para evaluar desenlaces en gastroparesia. El
cuestionario mds ampliamente utilizado para este prop6-
sito es el Indice del Sintoma Cardinal de Gastroparesia,
el cual es una escala de sintomas validada en siete centros
clinicos en los Estados Unidos y que se correlaciona bien
con la calificacién de la severidad de los sintomas gastri-
cos por los pacientes y los médicos. El Indice del Sintoma
Cardinal de Gastroparesia se compone de tres subescalas,
cada una con varios items, seleccionadas para medir sinto-
mas importantes relacionados con gastroparesia: niuseas/
vémito (tres items), plenitud postprandial/saciedad precoz
(cuatro items) y distensién abdominal (dos items). En este
indice, para clasificar la severidad de cada sintoma, se uti-
liza una escala de respuesta de Likert de seis puntos, con
un periodo de recuerdo de 2 semanas. La puntuacién total
del Indice del sintoma cardinal de gastroparesia se obtiene
como el promedio de las tres subescalas de sintomas. Las
puntuaciones totales estin en el rango de 0-5, en donde las
mas altas reflejan mayor severidad de los sintomas. Usando
estos cuestionarios, los investigadores estin empezando
a clasificar a los pacientes con gastroparesia en diferentes
subgrupos basados en perfiles de sintomas predominantes.
Se ha propuesto que estas encuestas en el futuro cumplan
un rol clinico muy similar a los Criterios de Roma al ayu-
dar a los médicos a seleccionar aproximaciones de manejo
basadas en los sintomas (18).

El examen fisico cumple dos papeles en la evaluacién del
paciente con sospecha de gastroparesia: la gravedad de la
queja presente y facilitar el diagnostico. La presencia de
taquicardia o hipotensién ortostatica indica deshidratacién
del paciente o de una alteracién en el sistema nervioso
auténomo subyacente. La pobre turgencia de la piel o del
globo ocular y las mucosas secas también sugieren deshi-
dratacién e indican hospitalizacién y reanimacion urgente.
En fases avanzadas podemos encontrar signos clinicos de
desnutricion. En algunos pacientes se puede observar la
presencia de halitosis y de bazuqueo o sucusion géstrica en
la exploracién abdominal como consecuencia de la reten-
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cion gistrica de liquidos, lo cual no es patognomoénico de
la gastroparesia, ya que es un signo también presente en
la obstruccidn intestinal. También puede encontrarse dis-
tension abdominal y timpanismo con o sin sensibilidad en
epigastrio.

La anamnesis y el examen fisico también son importan-
tes para orientar hacia la causa de la gastroparesia. Se deben
buscar antecedentes, sintomas y signos de DM 1y 2, ciru-
gfa géstrica, neuropatia, neoplasia, enfermedades del tejido
conectivo como esclerosis sistémica y LES y enfermedades
neurodegenerativas como enfermedad de Parkinson.

En los casos en que se sospeche obstruccién del intestino
delgado son dtiles la radiografia simple de abdomen y el
transito intestinal. Si la historia sugiere posible obstruccién
del tracto de salida gastrico, se debe realizar esofagogastro-
duodenoscopia o serie de eséfago, estémago y duodeno
con bario. En los pacientes con gastroparesia, la esofagogas-
troduodenoscopia generalmente revela la presencia de con-
tenido alimenticio retenido en el cuerpo o fundus géstrico
tras 6 h de ayuno en ausencia de obstrucciéon mecdnica y,
en ocasiones, se asocia con la ausencia de una actividad
motora antral. En algunos pacientes se pueden encontrar
bezoares. En los pacientes con exacerbacion de los sinto-
mas de gastroparesia, se pueden encontrar lesiones de la
mucosa tales como esofagitis por reflujo o por Céndida.

Para establecer un diagnéstico de certeza es necesario
realizar pruebas especificas que demuestren el retraso en
el vaciamiento géstrico. La técnica mds ampliamente acep-
tada para el diagnéstico de gastroparesia es la gamagrafia
de vaciamiento gastrico (19). Consiste en la determinacién
del tiempo de permanencia en el estdmago de un marcador
radioactivo, no absorbible, ligado a uno de los componen-
tes de una comida. Por tanto, valora la funcién de almace-
namiento y vaciado géstricos. La medida del vaciamiento
gastrico con solidos es mds sensible que con liquidos, ya
que el vaciamiento de contenido liquido puede ser normal
hasta en fases avanzadas de gastroparesia. Para realizar esta
prueba se marca una comida con un isétopo radioactivo (se
suele emplear como medio sélido tortilla de huevo mar-
cada con 99mTC) y mediante una gamacdmara abdominal
se hacen detecciones de la radioactividad en estémago a lo
largo de periodo postprandial, con obtencién de imagenes
alas0, 1,2 y4htraslaingesta. Con esta técnica, la retencion
gastrica mayor del 60% a las 2 horas y mayor de 10% a las
4 horas son consistentes con el diagndstico de gastropare-
sia. Antes de la exploracion, el paciente debe interrumpir la
toma de firmacos que puedan interferir con el vaciamiento
gastrico durante un periodo adecuado a la vida media del
farmaco (tabla 1). En el caso de los medicamentos proqui-
néticos y analgésicos opioides, estos se deben suspender
dos dias antes del estudio.
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Tabla 1. Firmacos que influyen en el vaciamiento géstrico.

Retraso del vaciamiento gastrico

Aceleracion del vaciamiento gastrico

Analgésicos opioides L-dopa

Anticolinérgicos Sucralfate

Antidepresivos triciclicos Agonistas betaadrenérgicos
Calcioantagonistas Glucagoén

Progesterona Calcitonina

Octreotide Alcohol

Inhibidores de la bomba de protones Tabaco

Anti H2 e hidréxido de aluminio Tetrahidrocannabinol

Interferon alfa

Metoclopramida
Eritromicina
Cisaprida
Mosaprida
Domperidona
Tegaserod
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