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l NTROOUCC 1 Otl 

H.abitualmente los Internistas tratamos una cantidad 11nportante 

de enfermos diabCticos, quienes aquejan entre otros problemas, como 

stntomas relacionados con neuropatta periférica, y pocas veces abo~ 

damos lo concerniente a la neuropatta autonómica, y dentro de este 

contexto nos referimos principalmente a la 9astroparesia diabética 

( 1 ). 

Esto generó en mt la inquietud para realizar este estudio, ya 

que las más de las veces esta gastropat1a no es diagnosticada, pu­

diendo traer consecuencias deletéreas en la salud del enfermo. 

Surge ademas la interrogante, de que si los sTntomas digesti­

vos en la neuropatia diabética autonómica se manifiestan sólo cuan­

do existe retardo en el vaciamiento gástrico, o bien los sfntomas -

digestivos obedecen a otras causns {2). 



ANTECEDENTES 

COMPLICACIONES TARDIAS E" LA DIABETES 

Por desgracia el paciente diabético es susceptible a una serie 

de complicaciones que causan 1norbilidad y mortalidad prematuras. 

Mientras que algunos pacientes tal vez nunca presenten estos probl! 

mas, en otros los s1ntomas aparecen desde el principio más o menos 

15 a 20 años después de que se comprueba la hiperglucemia. Determ! 

nados pacientes pueden experimentar varias complicaciones simultá-­

neamente, o un trastorno aislado puede dominar el cuadro. 

Anor1nalidades Circulatorias 

La arterioesclerosis del tipo observado en 1os no diabéticos -

es un problema comOn en la diabetes y se presenta con mayor ampli-­

tud y más te1nprano que en la población general. Se desconoce la -­

causa de esta aterosclerosis acelerada, aunque se ha sugerido que 

podr1an desempeñar un papel las alteraciones en la proporción del 

plasma entre lipoprote1nas de alta densidad y las de baja densidad. 

Los factores etiológicos no comprobados, pero de los cuales existen 

pruebas, incluyen el funcionamiento anormal de las lipoprote1nas de 

baja densidad (glucosiladas) y una disminución en la formación de -

prostaciclina. 

Las coronariopatias y los accidentes cerebrovasculares son fr! 

cuentes. Se sabe que en los diabeticos puede ocurrir un infarto -­

del miocardio silencioso, que deberá sospecharse cuando de repente­

se presenten slntomas de insuficiencia ventricular izquierda. La -

diabetes puede coincidir también con un cuadro clinico de cardiomi~ 

patia, en la cual se presenta insuficiencia cardiaca con arterias -



corona.r1as normal_es en Cl examen angiogrllf1co y en ausencia de -

otras causas tdentift~ables de cardiopatfa. 

Ret1nopat1a 
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La retinopatfa diabética es la principal causa de ceguera en -

E.U.A. y en Mlbttco. Por otra parte la mayorfa de los diabéticos -­

nunca llegan a la ceguera. Las lesiones de la retinopatfa se dtv! 

den en dos grandes categor1as, simple (fundamental) y prolfferati-· 

va. El primer signo de alteración en la retina es un aumento de la 

per1neabilidad capilar que puede observarse por el colorante que in­

vade el hu1~or vftreo después de la inyección de fluorescetna. 

Las caracterfsticas fundamentales de la retinopatfa prolifera­

tiva son la formación de nuevos vasos y la cicatrización. 

Dos complicaciones graves de la retlnopatta prollferatlva son 

la hemorragia del vttreo y el desprendimiento de la retina. La pé~ 

dida súbita de la visión en un ojo casi siempre se debe a una u 

otra de estas dos lesiones, Al parecer, la rrecuencla de la retin! 

patfa diabética varta con la edad de aparición y también con la du­

ración de la eníermedad, Cerca del asi de los pacientes acaban por 

tener rctinopatta, aunque algunos nunca presentan lesiones visibles 

con el oftalmoscopio, aun después de 30 años de diabetes. 

Nefropatfa Diabética 

La enfermedad renal es una complicación frecuente y una de las 

principales causas de muerte de la diabetes. Su anatomfa patológi­

ca es compleja y, en general se describen cuatro tipos de lesiones: 

1) Glomeruloscleros\s, 2) Arterlosclerosis de las arteriolas are-­

rentes y ererentes, 3) Arteriosclerosis de la arteria renal y de -



4 
sus ramas 1ntrarenales, y 4) Depósitos peritubulares de gluc6geno. 

grasa y mucopo11sac6rtdos. 

Heuroéatfa Diabética 

Con la posible excepción del cerebro, la neuropatfa d1abét1ca­

puede afectar cualquier parte del sistema nervioso. Aunque rara -­

vez sea una causa directa de muerte, es una de las principales en 

cuanto a morbilidad. Pueden reconocerse sfndromes distintos, y a 

menudo en el mismo paciente se encuentran varios tipos diferentes 

de ncuropatfa. El cuadro más frecuente es el de la poltneuropatfa­

perifértca, generalmente es bilateral y los sfntomas mis importan--

tes son: adormecimientos, parestesias, hiperestesias muy intensas y 

dolor. Este último que puede ser muy intenso, a menudo empeora en­

la noche. Por fortuna. los s1ndromes dolorosos en extremo suelen 

ser de curación espontánea o autolimitados, con una duración de -

unos cuantos meses a unos cuantos años. La invasión de las fibras-

propioceptivas conduce a anormalidades en la marcha y a la apari--­

ción de las t1picas articulaciones de Charcot, en particular de los 

pies. A la exploración flsica la ausencia o disminución de los re­

flejos mlotátir.os y la pérdida del sentido vibratorio con frecuen-­

cia son los primeros signos. La neuropat1a diabética también puede 

causar retraso en la respuesta del reflejo aqu11eo, idéntico al ob­

servado en el hipotiroidismo. La mononcuropat1a, aunque menos fre­

cuente que la polineuropat1a, también puede ocurrir. En forma ca-­

racter1stica, se presentan flacidez de la muñeca y de los pies (ma­

no o pie péndulo) o parálisis del tercero, cuarto o sexto pares cr! 

neales. A veces se ha observado invasión de nervios aislados, in­

cluyendo al recurrente lar1ngeo. La mononeuropatia se caracteriza-
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por un alto grado de reversibilidad espontánea, por lo regular en 

un pertodo de varias ~emanas. la radiculopat1a es un stndrome sen­

SC\f'ial.en el cual el dolor se presenta en la zona de distribución -

de uno o más nervios espinales. generalmente en la pared del tórax­

º el abdomen.· El dolor intenso puede simular al del herpes Zoster 

o abdomen agudo. Casi siempre la lesión cura espont~neamente, al -

igual que la mononeuropatta. 

Neuropatta Diabética Autonóm\ca 

Una gran variedad de trastornos neurológicos suceden en el cur 

so de la diabetes mellitus, produciendo signos y stntomas referidos 

a diferentes segmentos del sistema nervioso. Entre ellos, los ha--

1 lazgos referentes a neuropatta periférica son las mis frecuentes y 

constituyen quizá la complicaci6n más frecuente durante el curso de 

la enfermedad (3), Evidencia e1ectrofis1ológica de alteración de -

nervios periféricos puede ser obtenida cerca del lOOX (4), Sin em­

bargo, la disfunción del sistema nervioso autónomo se reporta con 

una incidencia entre 20 y 40~ en los diab~tlcos. Estos hallazgos 

son pocas veces apreciados debido a que los stntomas de neuropat1a 

autonómica son a menudo poco espec1flcos y frecuentemente se le -

atribuyen otras etiologtas. A pesar de que existen mOltiples prue­

bas si1nples no Invasoras para valorar el sistema nervioso autónomo, 

no son empleadas en forma rutinaria en la prictica cltnica. 

Algunos estudios sugieren que la evidencia de neuropatia para­

simpática es la manifestación más temprana de la neuropatia diabéti 

ca autonómica (5, 6). 



HANlFESTACIONES POR APARATOS Y SISTEMAS DE LA HEUROPATIA DIABETICA 

AUTOllOMICA 

Aparato Cardiovascular 

Las anoma11as más frecuentes son: hipotensión postural, taqui­

cardia en reposo e infarto del miocardio anodino. De todos ellos.­

la hipotensi6n ortostátlca es la manifestación cardiovascular más -

frecuente de N.O.A. 

También se conoce la taquicardia en reposo como otra. 1nan1fest~ 

ción más de disfunción card1ovascu1ar secundario a neuropatia auto­

nómica parasimpática (7, 8). 

Disfunción Sexual en los Pacientes Diabéticos 

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

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

La diabetes probablemente sea la causa orgánica más frecuente­

de i111potencia sexual. 

Trastornos Gastrointestinales Asociados con la Diabetes Mellitus 

A pesar de la intensa investigación en la patogénesis de las 

complicaciones de la O.M. a nivel del aparato digestivo aún qucdan­

por aclararse muchos aspectos. Goyal y Spiro (11) proponen cinco 

mecanismos relacionados entre las alteraciones del tubo digestivo y 

diabetes: 

l) Neuropatia visceral 

2) Microangiopatfa 

3) Hiveles anormales de glucosa y electrólitos plasmáticos 

4) Aumento de la susceptibilidad de infecciones secundarias 
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51 Producción alterada de hormonas tales como la Insulina y el gl~ 

cagan 

la condición subyacente mAs importante parece ser la neuropatta 

autonómica visceral, la cual se piensa que sea responsable de la -

disminución de la motilidad, h1potonia y posiblemente la causante­

de la disminución de algunas secreciones (por ejemplo la secreción 

pancrefit1caJ. Se han propuesto otros mecanismos pero con baja apr~ 

baclón clin1ca. La microanglopatla diabética ha sido frecuentemen­

te citada durante el desarrollo de las complicaciones del tubo di­

gestivo. Sin embargo, las muestras de biopsias de vasos sanguineos 

de mültlples sitios del aparato digestivo de pacientes diab~ticos 

no han mostrado cambios Importantes cuando se comparan con los de 

sujetos normales. 

las alteraciones metabólicas pueden Indirectamente contribuir­

al desarrollo de la disfuncl6n del tubo digestivo, tales como la n..!_ 

teración de la glucosa, fructosa. sorbltol y metabo\isMo de\ myo·­

inosltol en los nervios perlfi!rlcos podria afectar en la neuropatia 

visceral. Las alteraciones e\ectrollticas (hiper o hlpokalemla) en 

un paciente con descontrol de In diabetes puede afectar la función 

1notora, llegando a provocar un lleo metabólico. Adem5s algunas In­

fecciones secundarias (como la candldiasisl que com~11mente 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 tambl~n la motilidad, absorción y secreción del 

aparato digestivo. Otras hormonas del tubo digestivo tales como la 

motllina o el pi!ptido Intestinal vasoactlvo han sido señalados como 
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importantes factores en las complicaciones del tracto dtgestlvo en­

paclentes con diabetes mellitus. En algunos estudios 1121 llevados 

a cabo en pacientes diabéticos se han detectado hasta un 76% de sfn 

tomas gastrointestinales y en la mayoria de los pacientes, estos -­

s1ntomas fueron crónicos o frecuentemente recurrentes. A~n pacien­

tes diab6t1cos asinton1áticos pueden cursar con alteraciones en la -

función esofágica o gastr'ointestinal. Por ejC!111plo, algunos pacien­

tes diabéticos pueden no presentar niusea, vómito o sensación de -­

plenitud postprilndial inmediata y pueden desarrollar episodios lne~ 

plicables de hipoglucemia como resultado del vaciamiento gástrico -

retardado. En un estudio prospectivo el 22~ de un grupo de diab6ti 

cos catalogados como asintom~ticos, mostraron evidencia de reten--­

ción gástrica ''gastroparesis diabeticorum", 

En el ,1paratn dige'>tivo la neuropatla puede cldslflcarse de la 

siguiente manera (13): 

al ~europatfa esofagica 

b} Gastroparesid diabi!tica 

el Enteropatfa dlabétiCd 

d) Disfunción de Ja vesícula bili.1r 

Abordaremos exclusivamente a la gastroparesia diabética: 

La retención y el ret,1rdo en el vaciamiento gástrico en pacie.']_ 

tes dlabi!ticos fue descrita por el Dr. Rundles en 1945 114). [1 o~ 

servó que t>st.1s ,1lteraciont>s eran mayores en aquellos pacientes con 

neuropatfa severa. Golden y colaborddores (15) describieron halla! 

gos si1o1l Jares a los .interiores y sugirieron que esta st>rle de alte­

raciones eran debidas a la degeneración de los 11ervios que provecn­

al tubo digestivo. [n 1958 Kassander inventó el término de "Gastr~ 
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pares1s Dtabettcorum» para describir la aton1a y el retardo del va­

ciamiento gástrico. 

Al igual que los trastornos motores esofágicos relacionados -

con la D.M., la gastropares1a frecuentemente es asintomática. Los 

s1ntomas más comunes de la gastroparesta diabética son la náusea y 

el vómito. Otros sfntomas incluyen plenitud postprandial muy tem­

prana, abotagamiento y dolor abdominal. Los vómitos pueden conte­

ner alimentos que fueron ingeridos varias horas antes. Aunque alg~ 

nos pacientes vomitan regularmente, otros presentan ataques de náu­

sea y vómitos que persisten por algunos dfas o semanas y gradualme~ 

te se resuelven. Durante estos ataques la glucemia se vuelve de di 

ffcil control y sucede con frecuencia la pCrd1da de peso. El prot! 

tipo del paciente d1abellco con gastroparesla sintomática es aquel 

dlabCtico insulinodependlente. de larga evolución que ha llevado un 

control inadecuado µor varios años. la presencia de ncuropatia pe­

riférica, asi como las manifestaciones de neuropatia autonómica 

(disfunción de vejiga urinaria, alteraciones en la sudoración, hip! 

tensión ortostitica. impotencia SCKual, etc.) nefropatia y rctinop~ 

tfa. frecuentemente se asocian a la gastroparesia. Sin embargo - -

existen pacientes diabéticos en quienes la gastroparesla es la úni­

ca complicación en el curso de su enfermedad, o se presenta justa-­

mente al Inicio de la enfermedad y en aquellos en que la diabetes -

se controla con facilidad. 

Cuando se sospecha gastroparesla, deberá practicarse la serie 

csofagogastroduodcnal donde se esperarla observar material gástrico 

residual a pesar del prolongado ayuno, ligera dilatación gástrica. 

perlstalsis dts1ninuida o ausente, retención prolongada del medio de 

contraste (bario) y bulbo duodenal atónico. 



10 

Se considera que la centellograffa gástrica es una prueba que 

ha demostrado mayor sens1b111dad que la serie esofagogastroduode·­

nal. 

Fisfopatologia 

El estómago normalmente es capaz de vaciar lfquidos. sólidos y 

sólidos poco digeribles. Los liquidas se vacfan más rápidamente 

que los sólidos, ya que los alimentos sólidos tienen que transfor­

marse en pequeñas partfculas antes de vaciarse. El vaciamiento gá! 

trice para los liquidas es proporclonal al gradiente entre el estó­

mago proximal (fundus) y el duodeno. El gradiente de presión es 9! 

nerado por las contracciones tónicas de la musculatura fUndica. 

Los pacientes diabettcos con sfntomas de gastroparesia tienden 

a tener un vaciamiento gástrico para liquidas más lento que el nor­

mal. Otros estudios como el- de Wright, Clemente y cols (16) afir-­

man que solamente el vaciamiento de alimentos sólidos se encuentra­

alterado y que el de liquidas es normal. 

En cuanto al retardo del vaciamiento gástrico, una cantidad r! 

sldual puede observarse hasta doce horas despu~s del ültimo alimen­

to. El diagnóstico diferencial de los hallazgos radiográficos in-­

cluyen los cambios observados despues de la vagotomta troncular, o 

medicación que altera el vaciamiento gástrico, agentes psicotrópi-­

cos, tranquilizantes, anticolinergicos y agentes bloqueadores gan-­

gltonares. La gastroduodenoscopfa es muy útil para descartar la -­

obstrucción pilórica como causa también de retención de contenido -

gástrico. Actualmente los estudios con rojo fenal y la gastrocent! 

llograffa con marcaje de radioisótopos en la comida recientemente -

han reemplazado a la serie esofagogastroduodenal para valorar la --
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gastropatia diab~t1ca. Algunos investigadores reportan diferencias 

no significativas en la velocidad del vaciamiento gástrico entre -­

los diab~ticos y los sujetos control. Sin embargo, el vaciamiento­

gástrico para sólidos está substancialmente prolongado en d1abét1-­

cos con severas complicaciones vasculares y de neuropatia. 

El retardo en el vaciamiento gástrico también predispone al P! 

ciente a la formación de bezoar gástrico, el cual puede producir 

náusea, vómito, distensión abdominal y llevar a la obstrucción gás­

trica. En ocasiones el médico atribuye todos los slntomas a la 9ª! 

troparesia, pero deber& pensarse en la posibilidad de bezoar gástr~ 

co que tendrá que ser eKcluido con estudios radiográficos del tubo­

digestivo alto y endoscopia. 

Silver y colaboradores han propuesto que el paso irregular del 

contenido gastrico al Intestino delgado puede ocasionar amplias va­

riaciones en las cifras de glucosa plasmática. Desde que la veloc! 

dad de conducción nerviosa puede parcialmente depender del control­

estricto de los niveles de glucosa plasmática, estos estudios prop~ 

nen que se desencadena un circulo vicioso, de manera que la pérdida 

o disminución del control de la glucemia agrava la neuropatla vise~ 

ral, la cual exacerba la gastroparesta. 

El vaciamiento gástrico de llquidos y sólidos ha sido probado­

por algunos autores (17, 18) ser 1n~s lento en pacientes con gastro­

paresia diabética que comparado en sujetos sanos. 

Debido a que la actividad íl1us~ular gástrica responde a trata-­

miento rarmacológ\co, el defecto básico se considera en la falta -­

del control neurogén\co de la actividad motora. Para apoyar este -

concepto, la comparación entre pacientes con gastropares\a dlabétl-
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ca, y pacientes quienes fueron sometidos a vagotomla troncular. re­

vélaron muchas s1m111tudes en los hallazgos radiogr6f1cos y manomé­

tricos. 

Otros mecanismos f1s1opatol6g1cos se han propuesto para la ga~ 

troparesta diabética: la hiperglucernta descontrolada o los niveles 

elevados de glucagon pueden provocar aton1a gástrtc~. Estos facto-

res y la concomitante neuropatta vagal pueden ser la causa de naú--

sea crónica y vómito observado en algunos diabéticos. La presencia 

de cetoactdosts dtabettca por si sola produce náusea y vómito en a! 

gunos pacientes, y aún pueden presentar g~stritts aguda erosiva o -

dilatación gástrica aguda. Se ha propuesto que la estasis gástrica 

en la cetoactdosts diabetlca permite la rctrodifuslón de ácido que­

da como resultado la destrucción de la barrera mucosa g&strica. 

El tratamiento farmacológico de la gastroparcs\a consistirá en 

la admlnlstrac16n de ~etoclopram1da en dosis de 5 a 20 mg con lus -

alimentos y a~tes de aormlr. 

Se prefiere el uso de metoclopramida por su efecto antiemético 

a nivel central (19), ya que otros ¡¡gentes como el betanecol (Ago­

nista collnérg1col ~el cloruro de amebomio tinh1bidor de la coli-­

nesterasa) puede también ser usado aunque con efectos colatcral~s -

muy serios. 

El tratamiento quirúrgico de la gastroparesia medtante proced1 

mientas derlvatiuos, tales c~mo 1a plloroplastia o la gastroyeyuno­

anastomosis deber5n reservarse cuando el tratamiento m~dico falla,· 

sin embargo los procedimientos quirúrgicos no siempre solucionan el 

problema (20). 

En publicaciones anteriores se evidencia el retardo del vacia-
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miento gástrico para alimentos sólidos en sujetos diabéticos con 

afección visceral (gastropares1a diab~tica). Sin embargo la contra 

vcrsia existe entre diversos autores con respecto al vaciamiento 

con 11qutdos. Algunos autores afirman que no hay alteración del P! 

trón de vaciamtento gástrico con liquides y otros lo refieren como­

mintmo. 

En el presente trabajo se pretende demostrar l~ existencia de 

retardo del vaciamiento gástrico de l1quidos en individuos diabéti­

cos quienes además manifiestan algunos sintomas o signos de neurop! 

tia autonómica visceral. 



MATERIAL Y METODO 

Se llevó a cabo el estudio de tipo prospectivo, comparativo, 

observacional-transversnl y abierto, con pacientes del Hospital GE_ 

nerul lº de Octubre. Los pacientes fueron escogidos de acuerdo n 

los criterios de inclusión que se describen n continuación. Los -

estudios fueron llevador, a cabo en el Dcpto. de Medicina Nuclear -

del llospitnl General Adolfo t.ópez No.teas. El grupo problc.ma fue -

seleccionado y escogido de acuerdo a c.letcrmtnndos criterios, 

Criterios de Inclusión: 

a) Pacientes diabéticos tipo 1 y 11 (10 pacientes en total). 

b) Edad 20 hasta ~~ aiio:;. 

e) Sexo mas:ulino 50%, femenino 50~. 

d) Portadores de Diabetes Mell1tun demostrada hace 5 nños o más -

de evolución (ya sen tipo lo tipo JI) con cifras de gluccmia­

prcvias nl estudio entre 90 y 200 mg. 

e) Evidencia cllnicn de neuropatin autonómica diabética expresada 

como: alteraciones en ln sudoración, diarrea nocturna, náusen 

vómito, impotencia (en hombres), sensación de plenitud post--­

prendial inmediata y algunos hallazgos de ncuropatla periféri-

en como parestesias. 

Criterios de Exclusión: 

Todos aquellos individuos diabéticos con las siguientes alter~ 

e iones: 

a) Portadores de enfermedad ácido-péptica. 
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b) Anomollns estructurales del estómago o duodeno, pólipos gástr.!_ 

cos o duodenales que se descartan medinntc serle csofugognstr!! 

duodenal. 

e) Aquellos pacientes portadores de cirrosis hcpó.ticn (ya dcmos-­

tradn o con sospecha cllnicn), 

d) Oa~o renal severo 5 mg/dl o más, 

e} Diabetes mellitus deScompcnsada (glucemia venosa 200 mg/dl o -

más, 

Criterios de El!!1;tnnclón: 

l. Dcscompc'lSnción severa de la enfermedad untes del estudio (h.!. 

per o hipoglucemia). 

2, Falto o..: cooperación poro el estudio, 

Grturo TESTIGO 

Sujetos sanos en edades comprendidas entre los 20 y 55 ni'los -­

sin evidencia o nntcccdentes de enfermedad ácido-péptica, ni lnge~ 

ta reciente de unticolinérglco~. trnnquillznntes, etc. 

Descripción del Estudio: 

Se utilizó unn gllmmacltrnnrn mnrca Nuclear Entcrprises con 19 -

multifotomultiplicndorcs conectada a una computadora que nnnlizn,­

grabn, programa, etc. 

El material preparado se adm1ri1st.ró por vln oral, siendo éste 

un compucnto n base de pcrtccnct.nto de Te 99 metnestablc ( cquiva-­

lente a 2 milicurles) aforado con medio ce de agua bidestilada. 

El material fue administrado a todos los pacientes mediante -

una jerlnua desechable de 3 ce por vln oral. Se monitorizó nl p~ 

ciente hasta localizar el material en cavidad gústricn, e inmedia-
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tnmente después se procedió n renliznr estudio dlnf1mico progrnman­

do en la computadora n 11 fotograrlns en 100 segundos por integra­

ción, con un tiempo totnl de 18 minutos coll 20 segundo~. tiempo en 

el cunl fue permisible la observnctón dul vaciamiento gi1strico. 

Ln representación gráfica real izada por la computndo1•a tomó -

como parámetros "Kuenta~" radiactiva~ contra liempou determinndos­

cn mnpcos por punti l leo de lns zonas de interés. Los l't.:'SU 1 tndos -

fueron descritos (los del r,rupo probtemn) un una tnbl..-1. donde se -­

aprecian ln edad, sex:o, tipo de diabetes, timnpo de evolución de -

la enfermedad, tratamiento que recibe el enfermo, s1ntomas del np!! 

rato digestivo y si hubo o no retardo en el vaciamiento gástrico,­

hnbiéndo5c hecho la comparación con 1..•l r,rupo testigo llO sujeto~; -

sanos). 

Fueron graficados los resultados dul r,rupo problema y testigo 

en donde se encerró en un pequeño circulo el Inicio del vaclamicn­

to gústrico de t lquidos, (Solo un ~•ujeto dinhútlco fue excluido -

del estudio al dctcctÍlrs<!lC una Úlcera gástrica en la SI::GO). 

En las ~ráflcus que su muestran a continuación las tlnens pu~ 

tcadns representan la concentración de material radiactivo exprcs.!!. 

do en "Kuentns" en el intestino. 

El método cstadistico empleado consistió en la utilización de 

medidas de tendencia central (media) y medidas de dlspcrsibn (des­

viación estándar). 



GRUP'l_ TESTIGO 

MINUTOS 

1. B.33 

2. 6,66 

3. 8,33 

4. 8,33 

s. 8,33 

•• 10.00 

7. 10.00 

B. 10.00 

9. 10.00 

10. 8,33 

"' B.83 ñ= 

52;; 1~044 = 1.14 

Vacinmicnto gástrico 

(X¡ - X) (X - X)2 

-o.so 0.25 

-2.17 4,71 

-o.so 0.25 

-o.so 0,25 

-o.so 0,25 

1 .17 1,37 

1. 17 1.37 

1,17 1,37 

1.17 1.37 

-050 0.25 

~ 11,44 

'(52 = S = 1.07 Ocsvlactán Estándar 

rango 
tiempo 

Tab 1 a l 

6.7 a 10 minutos 
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GRUPO PROBLEMA 

MINUTOS 

l. 8,33 

2. 6,00 

3. 8.33 

4. 11.66 

5. 15,00 

6. 8.33 

7. 6.66 

8. 11.66 

9. 8.33 

10. 6,00 

t. 
n 

9.03 

52 . 7,51 Desviación 

Vaciamil!nto gástrico 

(X¡ - X) 

-0.7 

-3.03 

-0.7 

2.57 

5,97 

-0,7 

-2.37 

2,63 

-0.7 

-3,03 

estándar S . 2.74 

rango 
tiempo 

Tabla 2 

6 11 15 minutos 
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<x, - x¡• 

0,49 

9. lB 

Q,49 

6,60 

35.64 

Q,49 

5.61 

6,91 

0.49 

9.18 

i':· 75,08 



GRUPO PROBLEMA EXCLUYENDO LOS TRES PACIENTES QUE PRESENTA 
RON RETARDO EN EL VACIAMIENTO GASTRICO 

<x, - X) lX1 - X'>2 

1. 0.9 0.61 

2. 0.9 0.81 

3. -1.43 2,05 

•• -0.77 0.60 

5. o.9 0.01 

•• 0.9 O.Bl 

7. -1.43 2.05 

ñ . 7. '13 ¿_. 7,94 

s' 1 .13 

5 1.07 

T ab 1 a 3 
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RESULTADOS DEL CRUPO PROBLEMA 

CUAOflO 1 

EDAD TIEMPO 1JE T1PO DE CIFRA DE SINTOMAS RETARDO Etl -NOMDRE SEXO Etl EVOLUCIDN GLUCEMIA SIHTCJ.\AS NEUROPA1'IA EL VACIAMIE:N 
AílOS DE LA O M 

D M TRATAMIEt/TO PREVIA AL DIGESTIVOS TO GASTRICO-
EN AílOS 

( 1 o II) 
ESTUDIO 

PERIFERICA 

1, S.A,J. " 22 12 I 35 us UPH 102 ms .. + "ª 
2. M.B.A. " 32 9 I 45 us NPH 9B ms + + "º 
3, A.C,J. M 45 7 II T l l X 3) ll3 mg + - "º 
4, C.L.J, M 50 10 11 G ( l X 2) 145 mg + .. SI 

5, L.P.M. M 52 15 Il T (1-2-1) 152 mg + + SI 

6. M,S,R, F 30 22 I 56 us NPH 114 mg .. + "º 
7. R.V.C. F 24 6 I 30 us tlPH l 3fl mg .. H "º 
a. n.o.o. F 4$ 27 I 40 us NPH 190 mg .. H+ SI 

9. c.c.B. F 41 g 11 e ( l X 1) 116 mg + - NO 

10. M.R.C. F 5$ 10 lI T (l X 3) 126 mg .. + "º -·-



A conttnuact6n pueden aprectarse en las gráftcas 1 y 2 -

los patrones de vaciamiento gástrico de un voluntario S! 

no y de un sujeto diabCtlco con retardo en el vaciamien­

to gástrico. 



GRAflCA \ 

'l'r.$Tl<i{J 

--··---••W••-. 

l , l. .1'. A. 



GRAFICA 2 

-· -- --

,,,'" 

--·-- ---·-' '----'_"_"_-'_-''-'"-----_-_-_._-______________ .,. 
B. H.O.O. 45 ANOS 

' 

· / 
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RESULTADOS 

El rango de dtspers1ón en el grupo testtgo es tnfertor (de 6.7 

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

El valor promedio del grupo problema fue de 9.03, superior al 

promedio del grupo testigo de 8.83 minutos. Sin embargo, la desvta 

ctón estándar del grupo problema es más del doble que la del grupo­

testigo. La del grupo problema es 2.74, y la del testigo es 1.14; 

ésto quiere decir que los valores del problema están mucho más dis­

persos que los del testigo. 

Si se excluyen los tres casos en donde hubo retardo del vaci! 

miento gástrico, el comportamiento de los siete miembros restantes­

del grupo problema es similar al del testigo, 
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DISCUSlON 

l. Los tres casos en los que se encontró retardo del vaciamtento 

gástrico con lfqutdos, los pacientes tenfan diez años o más de 

evoluc16n de la enfermedad, lo cual ha sido mencionado ya por a! 

gunos autores, entre ellos Clernents (4), Hosktng (5), Yang (lll 

y Feld111an (12). 

2. En los tres casos los pacientes ya mencionados eran mayares de -

45 a~os, En algunos reportes (14) se menciona que s1 existe co­

rrelación entre el desarrollo de ncuropatia diabética y el dete­

rtoro en la función motora gástrica, aunque ésto no necesariamen 

te se presente en individuos de edad avanzada. 

3. No hay relación importante entre el sexo masculino, femenino en­

el presente estudio, y en otro (16) se menciona que la estatura, 

peso. sexo, edad y grupo rac1al no fueron estodfsticamcnte signl 

ficativos en el estudio en que se llevó a cabo. 

4. Las cifras de glucemia en estos tres pacientes fueron las más 

elevadas de todo el grupo. En algunas publicaciones se ha.men-­

cionado (11) que la presencia de hlperglucemia y niveles eleva-­

dos de glucagon pueden producir atonfa gástrica. 



COHCLUS 1 OtlES 

El método centellográfico es de utilidad también para diagnosti­

car el retardo del vaciamiento g6strico para 1fqu1dos. y actualmen­

te este método ha sust1tufdo al estudio rad1ol6gico baritado para -

diagnosticar gastropatfa diabética (11, 12), 

\ 
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