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INTRODUCCION

Habituvalmente los Internistas tratamos una cantidad jimportante
de enfermos diab2ticos, quienes aquejan entre otros problemas, como
sintomas relacionados con neurcpatia periférica, y pocas veces abor
damos lo concerniente 8 la neuropatia auvtondmica, y dentro de este
contexto nos referimos principalmente a la gastroparesia diabética

(1.

Esto genert ¢n mi la inguietwd para realizar este estudio, ya
que las mis de Yas veces esta gastropatla no es diagnosticada, pu-

diendo traer consecuencias deletéreas en 13 salud del enfermo.

Surge ademis la interrogante, de que 51 los sintomas digesti-
vos en la neuropatfa diabftica autondmica se manifiestan sd6lo cuan-
do ¢xiste retardo en el vaciamiento gdstrico, o bien los sintomas -

digestivos obedecen o otras causas {2},



ANTECEDENTES

COMPLICACIONES TARDIAS EN LA DIABETES

Por desgracia el paciente diabitico es susceptible a una serie
de complicaciones que causan worbilidad y mortalidad prematuras., -
Mientras que algunos pacientes tal vezr nunca presenten estos proble
mas, en otros 1os sfintomas oaparecen desde el principio mds o menos
15 a 20 afos después de que se¢ comprueba la hiperglucemia. Determi
nados pacientes pueden experimentar varias complicaciones simulti--

neamente, © un trastorne aislado puede dominar ¢l cuadro.

Anarinalidades Circulatorias

La arterioesclerosis del tipo observado en los no diabéticos -
es un problema comin en la diabetes y se¢ presenta con mayor ampli--
tud y mads temprano que eén la poblacion general. 5e desconoce la -~
cousa de esta aterosclerasis acelerada, aunque se ha sugerido que -
podrian desempeiiar un papel las alteraciones en Y2 proporcidn del -
plasma entre lipoproteinas de alta densidad y las de baja densidad.
Los factores etioldgicos no comprobados, pero de los cuales existen
pruebas, incluyen el funcionamiento anormal de Yas lipoproteinas de
baja densidad {(glucosiladas} y una disminucidn en la formacidn de -

prostacielina.

Las coronariopatias y los accidentes cerebrovasculares son fre
cuentes. Se sabe que en los diabdticos puede ocurrir un infarto --
del miocardio silencioso, que deberd sospecharse cuando de repente-
se presenten sintomas de insuficiencia ventricular izquierda. La -
diabetes puede coincidir también con un ceadro clinico de cardiomio

patia, en la cual se presenta insuficiencta cardiaca con arterias -
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coronarias nofma!ﬁs en &) exsmen sngiografico y en susencia de - -
" otras causas identificables de cardiopatfa.
- _Retinopatia
Lé retinopatia diabgtica es la principal causa de ceguera en -
E.U.A. ¥ &n México,. Por otra parte 1a mayoria de los diabéticos --
nunca llegan & la ceguera. Las lesiones de la retinopatfa se divi
den en dos grandes categorfas, simpie (fundamental} y proliferati--
va, E1 primer signo de alteracion en la retina es un auvmento de la
permeabilidad capilar que puede observarse por el colorante que in-

vade e¢1 humor vitreo después de Va inyeccidn de fluoresceina.

Las caracterfsticas fundamentales de la retinopatia prolifera-

tiva son la formacidn de nuevos vasos y la cicatrizacian,

Dos complicaciones graves de 1a retinopatia proliferativa son
Ta hemarragia del vitreo y el desprendimiento de la retina, La pér
dida siibita de Ta visign en un ojo casi siempre se debe a una w - -
otra de estas dos lesiones, Al parccer, Ta frecuencia de 12 reting
patia diabética varia con la edad de aparicidn y también con 1o du-
racidén de la enfermedad, Cerca del B5% de los pacientes acaban por
tener retinopatia, aunque algunos nunca presentan lesiones visibles

¢on el oftalmoscopio, aun después de 30 afios de diabetes.

Nefropatfa Diabética

La enfermedad renal es una complicacidn frecuenle y una de las
principales causas de muerte de la diabetes., Su anatomfa patoldgi-
ca es compleja ¥y, on general se describen cuatro tipos de lesiones:
1) Glomerwvlosclerosis, 2} Arterifosclerosis de las arteriolas afe--

rentes y eferentes., 3} Arterfosclerosis de 1a arteria renal y de -
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s5us ramas intrarenales, y 4) Depdsites peritubulares de glucdgenc,

grasa ¥ mucopolisaciridos.

Neuruﬂat1a Diabética

Con la posible excepcién del cerebro, 12 neuropatfa diabética-
puede afectar cualquier parte del sistema nerviose. Aunque rara =--
¥eZ sea una causa directo de muerte, e$ una de las principales en -
cuante a morbilidad., Pucden reconocerse sindromes distintos, y a -
menudo €n el mismo paciente se cncuentran varios tipos diferentes -
de neuropatia. E1 cuadro mas frecuente es ¢l de la polineuropatfa-
periférica, generalmente es bilateral y los sfintomas mas importan--
tes son: adormecimientos, parestesias, hiperestesias muy intensas y
dolo;. Este dltimo que puede ser muy intenso, a menudo cmpeora en-
1a noche. Por fortuna, los sindromes dolorosos en extremo suelen -
s¢r de curacion espontdnes o autolimitados, con una deracién de - -
unos cuantos meses 3 unos ¢uantos afes. La invasion de las fibras-
propioceptivas conduce a amormalidades en la marcha y a la apari-=--
cidn de las tipicas articulaciones de Charcot, en particutar de los
pies. A la exploracidn fisica 1a ausencia o disminucidn de los re-
flejos miotdticos v la pérdida del sentido vibratorio con frecuen--
cia son los primeros signos, LbLa neuropatia diabética también puede
cousar retrasc en la respuesta del reflejo aguileo, idéntico al ob-
servado en el hipotirpidismo., La mononcuropatia. aunque menos fre-
cuente que Ya polinecuropatia, también puede ocurrir. En forma ca--
racteristica. se presentan flacidez de la mufieca ¥y de 105 pies {ma-
no o pic péndulo} o pardlisis del tercero, cuarto o sexto pares cra
neales. A veces se ha obse¢ervado invasidn de nervios aislades, in-

cluyendo al recurrente laringec. La mononeuropatia se caracteriza-
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por un alto grado de reversibilidad espontidnea, por lo regular en -

un perfodo de varias semanas, La radiculopatia es un sindrome sen-
serfal.en el cual e) dolor se presenta en la zona de distribucién -
de uno o mis nervios espinsies, generalmente en la pared del térax-
o el abdomen.” E1 dolor intenso puede simular al del herpes Zoster
0 abdomen agudo. Casi siempre 1a lesidn cura espontaneamente, al -

igual que la mononeuropatia.

Neurcopat fa Diabética Autondmica

Una gran variedad de trastornos neurolagicos sugeden en el cur
sp de 1a diabetes mellitus, produciendo stgnos y sintomas referidos
2 diferentes segmentos del Sistema nervioso. Entre ellos, Yos ha--
1lazgos referentes a neurpopatia periférica son Yas mis frecuentes y
constituyen quizd 1a complicacidn mis frecuente durante el curso de
1a enfermedad (3), Evidencia electrofisioldgica de alteracidn de -
nervios periféricos puede ser ohtenida cerca del 100% (4Y, Sin em-
bargo, la disfuncidn del sistema nervioso auténomo se reporta con -
una incidencia entre 20 y 40% cn los diabéticos, Estos hallazgos -
son pocas veces apreclados debido a que l1os sintomas de neuropatfia
autondmica son a menudo poco especificot y frecuentemente se e -
atribuyen otras etiologfas. A pesar de gue existen miltiples prue-
bas stinples no invasoras para valorar el sistema nervigso autdnomo,

no son empleadas en forma rutinaria en la practica ¢linica.

Algunos estudios sugieren que 1a evidencia de neuropatia para-
simpatica es la manifestacidn mis temprana de 1a neuropatia diabétl

ca autondmica (5, 6).



HANIFESTACIORES FOR APARATOS Y SISTEMAS DE LA NEUVROPATIA DIABETICA
AUTONOMICA

Aparato Cardiovascular

Las anomalfas més frecuentes son: hipotensidn postural, taqui-
cardia en reposo & infarte del miocardio anodino. De todos ellos,-
la hipotensidn ortostitica es 1a manifestacidn cardiovascular més -

froecuente de H,D.A.

También se conoce la taguicardia en reposo como otra manifesta
cibn mds de disfuncidn cardiovascular secundario a neurcopatia auto-

némica parasimpitica (7, B).

Bisfuncién Sexual &n Jos Pacientes Diabéticos

La impotencia en hombres diabétices se presenta hasta en un --

50% a largo plazo de todas las edades {9, 10).

La diabetes probablemente sea la causa orgdnica mds frecuente-

de jiwmpotencia sexual.

Trastornos Gastrointestinales Asociados con 1a Diabetes Mellitus

A pesar de la intensa investigacidn con la patogénesis de las -
complicaciones de 1a D.M, a nivel del aparato digestivo aiin quedan-
por aclararse muchos aspectos. Goyal y Spiro {11) proponen cinco -
necanismos relacionados entre las alteraciones del tubo digestivo y
diabetes:

1) HNeuropatia visceral
2) Wicroanglopatfia
3} NRiveles anormales de glucosa y electroglitos plasmdticos

4) Aumento de la susceptibilidad de infecciones secundarias
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5) Produccidon alterada de hormonas tales como la insulina y ¢) gly

cagon

La condicién subyacente mis importante parece ser la neuropatia
sutopdmica visceral, 1a cual se piensa gue $ea responsable de la -
disminucidén de la motilidad, hipotonia y posiblemente 1la causante-
de la disminucidn de algunas secreciones {por cjemplo 1a secrecién
pancredtical. Se han prepuesto otros mecanismos pero con baja apro
bacion clinica. La microangliopatia diabética ha sido frecuentemen-
te citada durante el desarrollo de las complicaciones del tubo di-
gestivo. Sin embarge, Vas muestras de biopsias de vasos sanguineos
de miltiples sitios del aparato digestivo de pacientes diabéticos -
no han mostrado cambios tmportantes cuando se comparan can los de -

sujetos normales,

Las alteraciones metabdlicas pueden indirectamente contribuir-
al desarrollo de la disfuncién del tubo digestivo, tales como 1a al
teracion de la glucesa, fructosa, sorbitol y metabolismo del wmyo~--
ihasitnl en los nervios periféricos podria afectar en la neuropatia
visceral. Llas alteraciones electroliticas lhiper o hipokalemial en
un paciente con descontrol de la diabetes puede afectar 1a funcidn
motora, Vlegando a provocar un ileo metabolico. Ademds algunas in-
fecciones secundarias (como Vla candidiasis) que comidnmente ocurre,-

puede también afectar la motilidad del tubo digestivo.

Cambios en los niveles hormonales invariablemente ocurren en -
la diabetes, y las alteraciones en las cifras de insulina ¥y gluca-
gon pueden afectar también la motilidad, absorciaon y secrecidn del
aparato digestive. Otras hormomas del tubo digestivo tales como la

motitina o el péptido intestinal vascactivo han sido sefialados como
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"importantes factores en las complicaciones del tracto digestivo en-
pacientes con diabetes mellitus, En algunos estudios (12) Tlevados
a cabo en pacientes diabéticos se han detectado hasta un 76% de sin
tomas gastrointestinales y en 1a mayeria de los pacientes, estos -~
sintomas fueron cranicos o frecuentemente recurrentes. Aldn pacien-
tes diabéticos asintomdticos pueden cursar con alteraciones en ta -
funcidn ecsofdgica o gastrointestinal. Por ejemplo, algunos pacien-
tes diabédticos pueden no presentar ndusea, vomite o sensacidn de --
plenitud postprandial inmediata y pueden desarrollar episodios inex
plicabtles de hipoglucemia como resultado del vaciamientn gistrico -
retardado. En un estudio prospectivo el 22% de un grupo de diabétl
cos catalogados come asintomiticos, mostraron evidencia de reten---

cion gastrica "gastroparesis diabeticorum”,

En el aparato digestivo la neurcpatia puede clasificarse de la
siguiente nanera (13):
al Heuropatia csofagqica
b} Gastroparecsia diabética
c} Entervopatia diabética

d) Disfuncidn de 1a vesicula biliar

Abordaremos exclusivamente a la gastroparesia diabética:

La retencidn y el retardo en el vaciamiento gistrice en pacien
tes diabéticos fue des¢crita por el Dr. Rundles en 1945 {14), [Ilog
s¢rvd que estas alteraciones eran mayores en aquellos pacientes con
neurapatia severa. Golden y tolaboradores {15) describieron hallaz
gos similares a los anteriores y sugirieron que esta serie de alte-
raciones ¢ran debidas a la degeneracidn de los nervios que proveen-

al tubo digestivo, En 1958 Kassander inventd el término de "Gastro
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paresis Diabeticorum" para describir la atonfa y el retardo del va-

ctamiento gistrico.

Al igual que los trastornos motores esofdgicos relacionados -
con la D.M., 1a gastroparesia frecuentemente es asintomédtica. Los
sintomas mis comunes de la gastroparesia diabética som la ndusea y
el vomito. Otros sintomas incluyen plenitud postprandial muy tem-
prana, abotagamiento y dolor abdominal. Los vomitos pueden conte-
ner alimentos que fueron ingerides varias horas antes. Aungque algu
nos pacientes vomitan regularmente, otros presentan ataques de nau-
sea y vémitos que persisten por algunos dfas o semanas y graduaimen
te se resuelyen, Durante estos ataques la glucemia se vuelve de di
ffcil control y sucede con frecuencia la pérdida de peso. El proto
tipo del paciente diabético con gastroparesia sintomidtica es aquel
diabético insulincdependiente, de larga evolucidn que ha 1levado un
control inadecuado por varios afios., La presencia de neuropatfa pe-
riférica, asi como las manifestaciones de neuropatla autondmica - -
{disfuncidn de vejiga urinaria, alteraciones en la suderacién, hipg
tensidon ortostitica, impotencia sexual, etc.) nefropatia y retinopa
tia, frecuentemente se asocian a la gastroparesia. 5in embargo - -
existen pacientes diabéticos en guienes la gastroparesia es la Oni-
ca complicacién en e) curso de suv enfermedad, o sc presenta justa--
mente al inicio de la enfermedad y en aquellos en que la diabetes -

se controla con facilidad,

Cuando se sospecha gastroparesta, deberd practicarse la serie
esofagogastroduocdenal donde se esperaria observar material gistrice
residual a pesar del prolongado ayuno, ligera dilatacién gdstrica,
peristalsis dismineida o ausente, retencidn prolongada del medio de

cantraste [bario) y bulbo duwdenal atdnico,
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Se considera que la centellograffa géstrica es una prueba que
ha demgstrado mayor sensibilidad que la serie esofagogastroduode--

nal.

Fisiopatologfa

E1 estémago normalmente es capaz de vaciar tiquidos, sdlidos y
sdlidos poco digeribles. Los liquidos se vaclfan mds rhipidamente -
que Tos s61idos, ya que 1os alimentos sdlidos tienen que transfor-
marse eon pequefias particulas antes de vaciarse. E1 vaciamiento gés
tricoe para los liquides ¢s proporcional al gradiente entre el estod-
mago proximal (fundus) y el duodeno. E) gradiente de presidn es ge

nerado por las contracciones tonicas de la musculatura fidndica.

Los pacientes diabéticos con sintomas de gastroparesia tienden
a tener un vaciamiento gistrico para 1iquidos mads lento que o1 nopr-
mal. Otros estudios como el de Wreight, Clemente y cols {(16) afir--
man que solamente gl vaciaﬁ{ento de alimentos sdlidos se encuentra-

alterade y que el de liquidos es normal,

En cuanto al retardo del vaciamiento gastrice., wna cantidad re
sidual puede observarse hasta doce horas después del Gltimo alimen-
to. E) diagnostico diferencial de los hallazgos radiograficos in--
cluyen los cambios observados después de la vagotomia troncular, o
medicacian que altera el vaciamiento gastrico, agentes psicotrdpi--
cos, tranquilizantes, anticolinérgicos y agentes blogueadores gan--
glionares. La gastroduodenoscopia es muy 0til para descartar la --
obstruccidn pilorica como causa también de retencion de contenido -
gastrico, Actualmente los estudios con rojo fenol y la gastrocente
Tlograffa con marcaje de radloisdtopos en la comida recientemente -

han reemplazodo a ta serie esofagogastroduodenal para valorar la --
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gastropatia diabética. Algunos investigadores reportan diferencias
no significativas en 1a velocidad del vaciamiento glstrico entre --
1os diabéticos y los sujletos control. Sin embargo, el vaciamiento-
gastrico para sdlidos esta suhstancialmente-ﬁrolongado en diabéti--

£os con severas gcomplicagionpes vaseylares y de neuropatia.

El retarde en el yacliamiento gastrico también predispone ol pa
¢ciente a 1a formacidn de bezoar gastrico, el cual puede producir =--
ndusea, vémito, distensidn abdominal y Vlevar a la obstruccibn gas-
trica. En ocasiones el médico atribuye todos los sTntomas a 13 gas
troparesia, pero deberd pensarse en la posibilidad de bezoar gdstri
€0 que tendria que ser excluido con estudios radiogrdficos del tubo-

digestivo alto y endoscopia.

Silver y colaboradores han propuesto que ¢l pasc irregular del
contenido gastrico al intestino delgado puede ccasionar ampliias va-
riaciones en las cifras de glucosa plasmitica. Desde que la veleci
dad de conduccidn nerviosa puede parcialmente depender del control-
estricto de los niveles de glucosa plasmitica, estos estudios propo
nen gque se desencadena wn circulo vicigso, de manera que la perdida
o disminucidn del control de la glucemia agrava la neuropatia visce

ral, Ta cual exacerba la gastroparesia,

EV vaciamiento gistrico de liquidos y =dlidos ha tido probado-
por algunos autores {17, 18} ser mds lento en pacientes con gastro-

paresia diabética que comparado en sujetos sanos.

Debido a que la actividad nusculay gastrica responde a trata--
miento farmacolégico, el defecto basico se considera en la falta --
del control neurogénico de Va actividad motora. Para apoyar este -

concepto, la comparacidn entre pacientes con gastroparesia diabbri-
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ca, ¥ pacientes quienes fueron sometidos a vagotomia troncular, re-
velaron muchas similitudes en los hallazgos radiogrifices y manomé-

tricos,

Otros mecanismos fislopatoldgicos se han propuesto para la gas
troparesia dfab&ticas 1a hiperglucemia descontrolada o Yos niveles
elevados de glucagon pueden provocar atonfa gdstrica, Estos facto-
res ¥ 1la concomitante necurcopatia vagal pueden ser la causa de nal--
sea crdnica y vomito observado on algunos diabéticos. La presencia
de cetoacidosis diabética por si sola produce nausea y vomito en al
gunos pacientes, y ain pueden presentar gastritis aguda erosiva o -
dilatacibn gastrica aguda, 3Se ha propuesto que l1a estasis gastrica
en Ya cetoacidosis diabetica permite la retrodifusién de dcido que-

da como resultado la destruccign de la barrera mucosa gastrica,

El tratamiento farmacoldgico de la gastroparesia consistird en
a adwinistracidén de wetoclopramida en dosis de 5 a 20 wg con los -

alimentos y antes de gormir.

Se prefiere el uso de metoclopramida por su efecto antiemético
a nivel central {1%), ya que otros agentes come ¢l betanecol { Ago-
nista colinérgico) o el cloruro de amebomio (inhibidor de 1a coli--
nesterasa) puede también ser usado aunque con efectos colaterales -

muy serios.

£1 tratamiento quirirgice de 1a gastroparesia mediante procedi
mientos derjvatives, taies como ia piloroplastia o Ya gastroyeyuno-
anpstomosis deberin reservarse cuando el tratamiento médico falla,-
sin embargo los procedimientos quirdrgicos no siempre solucionan el

problema {20).

En publicaciones anteriores se evidencia el retardo del vacjia-
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miento gdstrico para alimentos sdlidos en sujetos diabéticos con --

afeccidn visceral (gastroparesia diabética). 51n embargo la contro
versia existe entre diversos autores con respecte al vaciamiento --
con liquidos. Algunos autores afirman gue no hay alteracién del pa
trén de vaciamiento gdstrico con 17quidos y otros 1o refieren como-

minimo.

En el presenpte trabajo se pretende demostrar la existencia de
retardo del vaciamiento gistrico de liquidos en individuos diabéti-
cos quienes ademis manifiestan algunos sintomas o signos de neuropa

tfa autondmica visceral,



MATERIAL Y METODO

Se llevd o cabo el estudio de tipo prospectivo, comparativo,
observaclonal-transversal y ablerto, con paclentes del tiospltal Ge
neral 1° de Qctubre. Los paclentes fueron escogidos de acuerdo a
los criterios de inclusidon que se describen a continuacién., Los -
estudlos fueren llevadeos a cabo en el Depto. de Medicina Nuclear -
del Hospital Gencral Adelfo LoOpez HMateos. El grupe problema fue -

s¢leccionado y escopgldo de acuerdo a determinndos criterios,

GRUPO PROBLEMA

Criterios de Inclusidn:

a) Pacientes dlabéticos tipo 1 y I1 (10 pacientes en teotal),

b) Edad 20 hasta % afios.

c} Sexo maszulino 50%, femenino 50%.

d) Portadores de Diabetes Mellitus demostrada hace S5 pficos o mas -
de evolucion {ya sca tipo I o tipo II) con cifras de glucemia-
previas al ecsatudlo cntre 90 y 200 mg.

e) Evidencia clinica de neuropatia autondmica dlobéglea expresada
como: alteraclones en 1la sudoraclén, diarrea nocturpa, nausea
vomito, impotencia (en hombres), sensacidn de plenitud post---—
prendial inmediata y algunos hallazpos de ncuropatio periféri-

ca como parestesias.

Criterios de Exclusidn:

Todos aguellos individuos digbéticos con las siguientes altera

ciones:

a) Portadores de enfermedad acido-péptica.
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b} Anomulias estructurales del estomego o ducdenn, pdlipos géstri
cos o duodenales que se descartan mediante serle esofagogastro’
ducdenal.

¢} Agquelloes pacientes portadores de cirrosis hepitica (ya demos—-
trada o con sospecha clinteal.

d) Daflo renal severo 5 mg/dl o mas,

e} bDinbetes melilitus descompensada (glucemia venosa 200 mg/dl o -

ms.

Criterios de E luilnacion:

1. Descompe'isacldén severa de la enfermedad antes del estudio (hi
per o hipoglucemia}.

2. Falta ac cooperacién para el catudio.

GRUPO TESTIGO

Sujetos sanos en edades comprendidas entre los 20 y %5 aflos —-
sin evidencia ¢ antecedentes de enfermedad icldo-péptica, ni inges

ta reclente de anticolinérglcos, tranquilizantes, cte.

Descripelién del Estudjo:

Se utilizd una gammaciamara morca Nuclear Enterprises con 19 -
multifotomultiplicadores conectada a una computadora que analiza, -

graba, programa, etc.

El material preparado se administrd por via oral, siendo éste
un compuesto a base de pertecnetato de Tc 99 metaestable (equiva--

lente r 2 milleuries) aforado con medio ce de agua hidestilada.,

El material fue administrado a todos los paclentes mediante -
una jeringa desechable de 3 cc por via oral. Se monitorizd al pa

ciente hasta loecalizar el material cn cavidad gastrica, ¢ inmedia-
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tomente después se proacedld a reallzZar estudio dipnimieo progroman—
do en la computadora n 11 fotografins en 100 segundos por integra-
cidén, con un tiempo total de 18 minutos con 20 segundos, tiempo ¢n

el cunl fue permisible 1o observacidn del vacliamiento gastrice.

La representacion pralica realizado por la computndora tomd -
como parametros "Kuentas® radiactivas contra tiempos determinados-
en mapeos por puntilleo de las zonas de interés., Los resultados -
fueron descritos (los del prupo problema) en una tabla donde se —-
aprecian 1a edad, sexo, tipo de diabetes, tlempo de evolucldn de =
la enfermedad, tratamiento que rectbe el enfermo, sintomas del apa
rato digestivo y si hubo o no retardo evn ¢l voaciamiento gastrico,-
habléndose hecho la comparacion con el grupo testigo (10 sujetos -

SANOS} .

Fueron graficados les resultados del grupe problema ¥y testigo
en donde se encerrd en un pequefio clircule el Iniclo del vaciamien-
to ghstrico de llquidos, (Solo un sujeto diabétice fue excluldo -

del estudio al detuctirsele unn dlcern gdstrica en la SEGD).

En las pgraficas que se muecstran a continuncidén las lineas pun
teadas representan la concentracidn de material radiactivo expresa

do en "“Kuentas" e¢n cl intestino,

El método estadlstico empleado consistid en ia utllizacién de
medldas de tendencia central (media) y medidas de dispersidn (des-

viacidn estandar).



GRUPQ_ TESTIGO

"~ WINUTOS - (%, - X} (x, - %2
i. - 8.33 -0,50 .25
2. 6.6% -2.17 4,71
‘3. 8,33 -0.50 ' 0.25
4. 8.33 -0.50 0.25
S.  8.33 -0.50 0.25
6. 10.00 1,17 1.37
7. 10.00 1.17 1.37
8. 10.00 1.17 1.37
3, 10,00 1.17 1.37
10, 8,33 -050 0.25
§= B.83 £ 11,44
52 o l%éﬁi = 1.14 q—gé = 5 = 1.07 Desviaclén Estéandar

rango

Vaciamlento gastrico tiempo

6.7 a 10 minutos

Tabla 1



GRI.IPU. PROBLEWA

HINUTOS (%, - X (x, - %
1. 8,32 ~0.7 0,19
2. 6,00 -3.03 9.18
3. 8.33 -0.7 0,49
4. 11.66 2.57 G, &0
S. 15,00 5,97 35.64
6. 8,33 -0.7 0.49
7. 6.66 -2.37 5.61
8. 11.66 2.63 6,91
9. 8.33 0.7 0.49
10. 65,00 -3.03 9.18
£ . 9,03 £= 75.08
5?2 2 7.51 Desviacibn estandar S = 2,74
Vaclamiente gastrico :fglﬁgo 6 a 15 minutos

Tabla 2
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GRUPO_ PROBLEMA EXCLUYEHDO LOS TRES PACIENTES QUE PRESENTA
RON RETARDO EN EL VACIAMIENTO_GASTHICO

= 2
(x, - %) %, - %)
1. 0.9 0.81
2, 0.9 0.81
3, -1.43 2,05
4.  -0.77 0.60
5, 0.9 0. 81
6. 0.9 0.81
7. -1.43 2.05
Z = 7.2 £.=7.94
52 - 1.13
§ = 1.07
Tabla 3
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RESULTADOS DEL GRUPO PROBLEMA

CYADRD 1

DM |TRATAMIENTO NEUROPATIA|EL VACIAMIEH

ARDS M e Mo it o DIGESTIVOS| orR1FERICA|{TO GASTRICO
1, {8.4.0. ) |22 12 z 35 US NeH 102 mg + - 1o
2, {#.B.A. | 1 |32 3 T a5 Us NEH 98 mg . N Ho
3, {a.c. | m bas 7 1 T {1 % 3) 113 mg + - NO
4. den. ) w | so 10 11 G (1% 145 mg |+ ‘s s1
5. jL.pa, | on |52 1% 11 T (1-2-1) 152 mg . - 51
6. {m.5.8. } F {30 22 I 56 US NPH 114 mg e . to
7. imnvee. | r |24 5 1 30 US HPH 138 mg . . no
8, |p.o.0.{ F |48 27 1 a0 Us nPH 189 mg o - 53
5. le.em. | ¥ a1 3 i1 C {1 X 1) 116 wmg . - HO
10. [M.R.C. F | 5s 10 11 T {1 X 3} 126 g 4+ + HO




A continuacién pueden apreciarse en las graficas 1l y2 -
Jos patrones de vacliamiento gistrico de un voluntarie sa
no y de un sujeto diabético con retardo en el vaciamien-

to géstrico.



GRAFICA 1

TESTIGH

-~

posm— =

1. L.T.A, MASC, nal o ARDS
K = KUENTAS HADIACTIVAS

T = Tlralo (CADA NARCA REPRFUSENTA 100 SEG,)

Gl




GRAFICA 2

PHORLEMA

8, K.0.,0. FE!N. 45 ARDS
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RESULTADOS

E1 rango de dispersidn en el grupo testigo es inferior (de 6.7

a 10 minutos) al del grupo problema (6 a 15 minutos}.

E1 valor promedio del grupo problema fue de 9.03, superior al
promedioc del grupo testigo de 8.83 minutos. Sin embargo, la desvia
cidn estindar del grupo problema es mis del doble gque 1a del grupo-
testigo. La del grupo problema es 2.74, y l1a del testige es 1.14%
&sto quiere decir gue los valores del problema estdn mucho mias dis-

persos que los del testigo.

Si se excluyen los tres casos en donde hubo retardo del vacia
miento gdstrico, el comportamiento de Tos siete miembros restantes-

del grupe problema es similar al del testigo.
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DISCUSION

Los tres casos en los que se encontrd retardo del vactamiento -
géstrico con Jiquidos, 1os pacientes tenfan diez afos o mas de -
evolucidn de la enfermedad, lo cual ha side mencionado ya por al
gunos sutores, entre ¢llos Clements (4), Hosking (5), Yang (11)

y Feldman (12).

En los tres casos Jos pacientes ya mencfionados eran mayares de -
45 afos, En algunos reportes (14) se menciona que s¥ existe co-
rrelacidn entre el desarrollo de neuropatia diabética y el dete-
rioro en 1a funcidn motera gistrica, aunque ésto no necesariamen

te se presente en individuos de cdad avanzada.

No hay relacidn importante entre el sexo masculino, femenino en-
el presente estudio, y cn otro (16} se menciona que la estatura,
peso, sexo, edad y grupo racial noe fueron estadfsticamente signi

ficativos en ¢l estudie en que se 1levd a cabo.

Las cifras de qlucemia en estos tres pacientes fueron las mis ~-
elevadas de todo el grupo. En algunas publicaciones se ha‘men--
cionado {11} que la presencia de hiperglucemia y niveles eleva--

dos de glucagon pueden producir atonfa gastrica.
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CORCLUSIONES

"El1 m&todo centellogrifice es de utilidad también para diagnosti-
" car e} retardo del vaciamiento ghstrico para 1iquidos, y actualmen-
te este método ha sustitufdo al estudio radiolégico baritado para -

~diagnosticar gastropatfa diabética (11, 12).
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