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RESUMEN
Los efectos de Cisaplida vs Metociopramida sobre el vaciamlentu gastrico y
sintomatologia gastrointestinal superior fueron evaluados con §2 pacientes
diabéticos insulinodependientes de larga evolucion. pero s6lo en L0 do
ellos se completd el estudlo, los 2 restantes se perdieron en el estudlo
al cambiarse de direcclén. Una técnica radioisotépica fue utilizada para
medir el vaclamiento géastrico y los sintomas clinicos fueron valorados
atravéz de un forsulario previameante disefiado. Una vez detcralnado el
vaciamiento gastrico basal y la sintomatologia clinica presentada, se
formaron dos grupos de paclentes., uno que recibio metoclopraeida y cl otro
cisaprida; los paclentes fueron asignados al aza! por niumeros aleatorios,
y se prescribieron los medicamentos a dosis de 10 mg 30 minutos antes de
los alimentos y al acostarse durante 4 semanas; una vez finallzada las 4
semanas de tratamiento, se realizd medida del vaclamiento gastrico
control ¥y se lnterrogd al paclente acerca de la presencia o ausencia de la
sintomatologia presentada al ingresar al estudio. asi mismo se Interrogd
sobre ofectos colaterales do los fArmacos conocidos por el Investigador.
Encontramos que aabos fArsacos son capaces de acortar el tiempo de
vaciamiento gastrico y mejorar la sintosatologia clinica, no obstante,
Cisaprida demostrd ser mas polente en cuanto acelera mas el tlespo de
vaciamlento ghstrico, wejora was Ia sintomatologia y produce monos efectos
indeseados.
Por lo anterior conciuimos que cisaprida puede ser el farmaco de primera
eleccién on el tratamiento de gastroparesia disbdtlica.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS
INTRODUCCTUN

Los trastornos en la motilidad del tracto gastrointestinal son la
causa de una multitud de condiciones que. Gltimamenie. han estado ocupando
gran cantidad del tiempo de la practica médica.

Una de las mas importantes formas de alteraciones de 1a motilldad el
aparato digestivo son los trastornos del vaclamicnto gdstrico: mismo gque
reflejan la naturaleza compleja de la fisiologia gastrointestinal.

La nmotilidad gastrointestinal anormal ©s una complicacién blen reconocida
de la Disbetes Mellitus (1); siendo el retardo del vaciamiento gastrico
una complicacién dada por alteraclones en los neivios autonéaicos.
atribuida a lesién vagal (2).

Se ha desmostrado por gasagrafia que ol vaclamiento géstrico de sdlidos y
liquldos asta retardado en S6% do los pacientes diabéticos
insulinodependientes de larga evolucién, lo cual puede o no asoclarse con
un cuadto clinico (3)i a este retardo del vaclamiento ghstrico en
pacientes diabéticos insulinodependientes de larga evolucién y on
aussencia de uRa obstrucelébn al tracto de salida gastrico se le ha
denominado GASTROPARESIA DIAABETICA O GASTROPATIA DIABETICA (4).

La primera descripcién de lesidén neurolégica como consecuencia de Diabetes
Mellitus fue publicada en 1864 (5), y el retardo en el vaclamiento
gastrico fue descrito por Rundles en 1945 (6).

Este trastorno motor es considerade una manifestacloén de neuropatia
autondémica y se ha demostrado en 20-30% de los paclentes diabéticos con
neuropatia periférica y on 50% de los que presentan evidencia clinica de
neuropatia autonémica (7), sin cmbargo, la verdaders frecuencia es casi
imposible de evaluar debido a que la mayoris de las series de pacientes
revisadas son de tasafic 1imitado y los criterios de seleccién para los
diabéticos varian: otra dificuliad en la Interpretacion de los hallazgos
epidesiolégicos es el hecho de que trastornos similares del aparato
digestivo tlenen otras causas. La prevalencla de dispepsia no ulcerosa
idiopatica es alrededor de un 10% de la poblacién general y una gran
proporcion de estos paclentes tienen retardo del vaclomlento gastrico de
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solidos {8} v algunos diabelicos pueden pertenecer @ esla catepotia.

Los ®mecanispos gue controlan la sotitidad ;astiica v los pattones sototes

separados que contribuven al vaciamiento gastiicoe no son bien conocidos
{(8.10). no obstante, hay evidencias de que el netvio vago juega un papel
importante, e¢stando pot igual alterados esos pationes motores dospues de
una vagotomtia ¥ en la zastropatesia diabetica (!'1): de tal panera que una
lesiéon vagal puede ser el principal facter patogendtico en el desarrollo
de la gastroparesta diabetica (12,13,14).

La capacidad de secrecion acida a senudo esta disminuida en los pacientes
diabéticos (15,16) ¥ esto no es solo causado por el danoe vagal. sino
tasbién por gasttitis atrdfica. anglepatia diabética en las paredes
gastriacas, hipergluceaia e influencias hormonales (195,17).

Por otro lado osta deaostrado que el numero de contracciones antrales ¥ la
actividad motora acumulatiava esta significativamente dissinuida en los
pacientes con gastroparesia diabética. sin eabargo., el betanecol activa
significativarente el pation sotor antral., lo que indica que la
susculatura antral esta intacta ¥y que una alteracion en el sistema
colinergico puede estar envuelts en la patogénes(s de este irastoinn sotot
(1S): de manera que aunque la autovagotomia desespefia un papel importante
en el desartollec de la atonia gastrica vy en 12 produccién de la
sintosatologia abdominal de estos pacientes. otro: factotes participan,
cowo son: camblos en el sistesa nervioso siampatico {7.15, 13, 20, 21. 22)
¥y en el sistema dopaminérglco, hipergluceala. hipergiucagonesia (17,
23,24). cetoacidosis diabética. casbios en los niveles séricos de gastrina
(12, 25). sensibilidad incrementada en el centro del vésito (23) e
hipersomatostinesia; asi misso el tiespo de vaclasjiento gastrico es
wodificado por la composicion de los alimentos, el tagafio de las
particulas, la osmolalldad ¥ el PH {28).

Los trastornos de la motilidad gastrica en pacientes diabéticos pueden ser
asintomaticos en casi la amitad de los casos (10, 23, 28-31). Si el
1etardo  del vaciamlento gastrico produce sintomas, estos son
inespecificos. ¥a que no nos permiten distinguir si el retardo del
vaciamiento gastrico es producido por una obstruccion secanica o por un
trastornc  motor plopiasente dicho, de presentacién insidiosa y
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catacteristicanente tnterpltentes. La sintomatologia clinica esta
confornada baslcamento por nauseas y yomitos posiprandiales, dolor o ardot
en epigastirio. plenfiud postprandial, llepado gastrico temprano. eructos y
regurgitaciones (4). De manera, aque osta entidad clinica se debe
sospechat en todo pacieate diabetico tinsulipudependiente dn  larga
evolucion, que presente la siptomatolougia antes descrita. o bien, on un
paciente asintomatico con datos clinicos de neuropatia periférica o
autonomica, sin embarge. antes de atribulr tal sintomatologia a una
gastioparesia dipbética debe descartarse otra causa de retatde en el
vaciamiento gastrico. sobre todo de tipo mecanico v 8s entonces cuanda son
de utilidad los estudios radliograficor contrastados y endoscdpicos del
tracto gastrointestinal superior.

varios autores refieren que una forma de evaluar directamentce la funcion
sotora gastrica es atravéz de la medicidn radiolsotdpica del vaciamiento
ghstrico {32, 33): estas técnicas han venido a sustituir las técnicas de
porfusion marcadas que requieren da intubacion y otros métodos tales como
las comidas sdlidas wmezcladas con barto (barium burger} y las cargas
salinas que son poco sensibles e inespecificas, no obstante. debe tenerse
en cuenta quo las wsediciones del vaclemiento géstrico por radloisétopo
tionen un margen de diagndstico Jlimitada, desde el ppunto de vista
cualitativo, ¥a que hay varlabiiidad normal y que no es posible un
vactastento certo: v desde el punto de vista cuantitativo, ya que esta
prucba  sdlo  tiene una respuesta, normal o anormal ¥ osto orienta poco en
1elacion al orlgen de la anormalidad.

Par otro lado seria ldeal poder complementar estas pruebas de aedicibdn det
vaciamiento gastrico con una sanometria, ta cuasl nos ayudaria a dilucidar
el origen ¥ la distribuclén segional del trastorno motor: otra técnica o
penas oxplotada. que vendria a ser un gran cosplemento en el dlagndstico
es la electrogastrografia .
En virtud de 1a conocida fisiopatologia de este trasterno ®olor, varios

autores han demostrado la eflcacta de los procindticos en la mejoria
clinica y del vaclamiento gastrico en paclentes con gastroparesia

diasbdtica, ya que estos farmstos aumentan la contractilidad antral y

activan la fase 3 del complejo motor migratorio, disalauyendo de este soda
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el tiespo de transito intestinal {7. 16, 30. 35-39).

La wnetoclopramida ha sido o] procindtico wmas ampliamente usado, ésta
ejerce sus eofectos por antagonismo de los receptores de dopamina tanto
periféricos como centrales e incremento de la liberacion de acetilcolina
de las terminaciones nerviosas postgangilonares de las paredes gasiricas.
ElL uso de este farmaco es limitadn, scbre todo an los tratamientos a largo
plazo, debido a sus efectos colaterales, tales como, sosnolencia. sareos.
anorsalidades extrapisamidales y endécrinas (34).

Lo anterior induje a los investigadores s estudiar otros procinéticoes.
siespra con mitas a encontrar el farmaco mas eficaz: o1 mds recientemente
estudiade es la Cisapridai es la prisera del subgrupo de las benzamidas
sustituidas que suestra un efecto sobre el funcionasiento motor
gastrointestinal, actis perifericasente faclilitando la liberscién de
acetilcolina de las terminaciones nerviosas en el plexo mientérico,
aumenta ia contractilidad y coordinacién antro duodenal. No se ha
desosttado que tenga efectos aniieméticos ni antidopasinérgicos: no tlene
efectos centrales, ya qua no atraviesa la barrera hematoencefialica v todos
los 1investigadotes que la han estudiade coinciden en que sus efectos
colaterales son minimos. ya que su accidn os local y directasente sobre ai
brgano blanco. )
En wvirtud de los poco estudios publicados relacionados con este {liimo
modicasento. de 1o eficaz que ia literatura reflere sar. y de que en este
hospital aGn no se ha estudiado, nosotros decidimos hacer un ensare
clinlco controlado, con 1a finalidad de corroborar las ventajas de usar
Cisaprida vs Metocloprasida.



UBICACION ESPACIO TEMPORAL

Esta investigaclon se realizo en el Departamentc clinico de
gastruenterolovgla del Hospital de Especialidades Centro
Médico “lLa Raza", con la cuolaboracion de los servicios de
Endncrinologia, Radiclogia y Medicina Nuclear, durante el
periodou comprendido entre diciembre de 1990 y marzo de 1991.
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CONS {DERACIONES ETICAS
Todo paciente incluido en esie estudio fue informado por el investigador
responsable sobre la naturaleza y objeto del amismo, de las evaluaciones a
realizarse ¥ de los beneficios y riesgos potenciales, debiendo firmar la
hoja de consentimiento que establece el Instituto Mexicano del Seguro

Social, quedando en libertad de suspender al estudio en el momento que
consideran pertinente.
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HIPOTESIS

Los procainéticos mejoran el vaciamionto gastiico en
los pacientes con gastroparesia diabética.

Los procinétices no mojoran el vaciamiento gastrico
on pacientes con gastroparesia diabética.

Es mejor Cisaprida que Metoclopramida on el
tratamiento de la pastroparesia diabdtica.

Es similar Cisaprida que MNetoclopramida on ol
itratamiento de la gastroparesia diabética.

Los procinéticos mejotan 1a sintomatologia de 1la
gastroparesia diabética

Los procindticos no mejoran la sintomatologia de Ia
gastropasesla diabética.



OBJETIVOS

Valorar los beneficlios de usar Cisaprida Vs Metoclopramida en
el tratamiento de Gastroparesia diabética.



¢
CRITERIOS DE INCLUSLON
Se incluyeron on el estudlo 12 pacicntes dlabéticos
insulinodependientes deo larga evolucion. sin impotrtar sexo ni
edad. log cuales tonian datos clinicos de npouropatis
poriférica y algunos tamblén datos clinlcos sugestivos de
retardo del vaclamiento gastrico; on todos se doscartd olra
causa de retardo del vaciamiento géastiico mediante serle

asofagogastroduodenal ¥ endoscopia del tracto
gastrointostinagl superior.

CRITERIOS DE NO INCLUSION
1.~ Pacientes fumadores
2.~ Paclontes en las cuales se documentd otra causa o poslible

causa de retardo del vacliamiento gastrico, diferente de
gastroparesia dlabética.



Lo
PACIENTES Y NETODOS

Después de obtener apsobacion del Comitée de Investigacion Clintca v ol
consentimiento informadn, se estudiaron 12 pacientes diabeticos
insulinodependientes de larga evolucion, selo culminaron el estudio. 10
de ellos. los ? rostantes se pordieron al cambiarse de diteccion., 7
fueron del sexo masculino y b feaenino, con edad promedio de 24 afos,
rango de 17-32 v ¢l tiempa de evolucion de la Diabetes fue |t shos
promedio, rango §-12 afos.

10 del total presentaron a su ingreso sintomatologia clinica sugestiva de
retardo del vaclamiento gastrico y todos tenian datos clinicos de
neurcpatia periféricas a todos se les realizo serie esofagogastroducdenal
¥ endoscopia del tracto gastrointestinal supefior para descartar causa
mecénica de ratardo del vaciamiento gasttico. Un formulario les fue
aplicado para interrogar presencia o ausencia de sintomas sugestivos de
retardo del vacliamiento gastrico, tanto pretratamtento como
postratamiento; asl mismo al finu! del tratomiento se interrogd acerca do
la presencia o ausencia de efectos colaterales conocldos de los farmacos
on estudio.

E1 vaciamiento gastrico fue medido por tecnica radioisotopica medlante
gamagrafin con Tc 99, v para establecer el vaciasiento gastrico noreal se
midid el tiempro de vaclamiento gasttico en 5 sujetos voluntatios sanos,
todos del sexo masculino, quienes cumplian los criterios de inclusion del
estudio; con edad prosedic de 23 afios, tango 20-33 afos. Se definio el
vaciaminnio gastrico normal cowmo el valor promedic de los vaciamientos
gastricos mas 2 desviaciones estindar. FEl procedimiento se llevé a cabo
de la siguientic manera: Previo un ayuno de 4 hotas minimo, sc los
proporciond un desayuno de 2 vasos de teche. Z huevos tiblos. 2 rebanadas
de pan tostado y un plato de {rutas, todo 1o cual cquival¥ia a 445
calorias.Se procedid a teallzar la gamsgrafia gasttlca con 500 Mci de
DTPA Tc 993 mezclando la mitad de la dosis con los huevos tiblos y la otia
mitad con el contenide de un vaso do leche: se colocd al paclente en

posicion decabito dorsal durante el rastreo (2-3 h), bajo camara de
centelleo con multiformato y procesadot de datos acoplados. collimador de

alta sensibilidad, adquirlendose imagenes de 60 segundns cada 15 minutos
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durante ta primera hoia ¥ postoriormente cada 30 sinutes: 1as pasagraflas
se procesan ttazando dreas de interes sobre la camara pastrica en cada una
de las imagenes, y finalmente con los datos se construyen curvas de
actividade vs tleapo para calcular el tlempo medio de vaciamiento
géastrico.
Una vez obtenido el vaclamiento gastrico se formaron dos grupos escogldos
al azar mediante nimeros aleatorios, el No. 1 al cual se adsinisird (0 =g
V.0. de Metoclopramida 30 minutos antes de los alimentos y al acostarse
durante § semanas ¥ al No. 2 se le administio Cisaprida a igual dosis y
por lgual tiempo: una vez tersinado el tratamiento se realizd gamagrafia
gastrica de control, se interrogb nuevamente sobre la presencia o ausencla
de la sintomatologia clinica que manifestaron al ingresar al estudio.
También se detersind piolactina basal y postratamiento.

ANAL1S1S ESTADISTICO:

El anAlists estadistico de los datos incluyé ios valores absolutos (sedia
+ desviacién estandar) y el contraste de las diferencias se hlzo con la
Prucba t parcada para variables dependientes y t no pareada para variables
independientes.
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RESULTADOS
Da los 12 paclentes que ingresaron al estudio, sdlo 10 lo cospletaton,
los 2 testantes se perdieton al cosbiar su dosicilio: de estos 10
pacicntes 4 fueron del sexo fesenino y 6 dol masculino, la edad prosedtio
fue de 24 afos, rango, 17-32. y el ticmpo de avolucién de la diabotes fue
da 11 ahos promcdio, tango. 8-9 afios; 8 de ostos paclentes presentaron
sintowatologia clinlca al ingresar al estudlo: los 2 restantes estuvieron
asintomitico y de estes 2, 1 pertenicid al grupo No. | y ol otro al grupo
No. 2. £l vaciamiento gastrico prosedio de los sujatos sanos fue do
41.7449.04, considerandose «ue todo paclente que tuviera un tieapo de
vaciasiento ghstrico superior a OGste poseia reotardo del vaciamiento
ghstrico. Encontramos que 7 de los 10 paclentes estudiados toninn
tetardo del vaclasiento gastrico, 2 del grupo No. 1 y § del grupo No. 2.
Al comparar ol tlempo de vaclamionto gdstrico pre y postratamiento en el
grupo No. 1 encontrasos que ol vaclamiento ghstrico pretrataslionto
prosodio fue de 51.36118.73 y postratasiento fue de 41.21%10.64, con una
diferencla ostadisticameante no slgnifitiva de 10.15, para una P> do
0.14. {cuadro y grafico No. 4).
En el grupo No. 2 ol vaclamionto gastrico pretratamiento fuo de
67.88125.68 y postratasiento fue de 18.96%88, con una diferencia ticepo
de vaciamlento de 2R.93%11.23, astadistlcamcnte significativa, para una
P< do 0.002. {cuadro y grafico No. §).
El tiempo de evolucidn de la diabotes en ol grupo No. | fuc de 15.532.88
afios y en o©l grupo No. 2 fue de 9.83:1.33. con una diferencia de 5.66
esiadisticamente significativa, para una P< de 0.0002. (cuadro No. t).
La odad on ol grupo Ko. 1 fue de 29.25 afios y en el grupo No. 2 fue da
20.25, con una diferencia de 9 afios, no cstadisticamente signlficativa,
para una P < de 0.002.
En cuanto a la sintomsatologia clinica presentada al Ingresar al estudio,
en 8l grupo No. I, | presenté dolor on epigastrio, 2 saciedad tesprana, 2
plenitud postprancial, 3 eruclos y 3 rogurgitaciones; posterior al
tratamiento desaparecieron el dolor y las regurgitaciones; la sacledad
tomprana poersistié y 86l 1 paciente prosentd plenitud postprandial y

etuctos. (cuadro y grafico No. 2}.
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Lel grupo No. 2, al aniciar el estudio 4§ pacientes
p,esentn}un dolor, ardor eon epigastrio, | nauseas. 1| vémitos
postprandiales, 1 saciedad temprana, 2 plenjtud postpiandial,
J eructos ¥ 4 regurgitaciones: posterior al tratamiento todos
los paclentes estuvieron asintomaticos., excepto, 2 que
persistieron con regurgitaciones. (cuadro y grafico No. 3).
f.os efectos indeseables referidos por los paclentes
consisticron en: Grupo No. t, ningin paciente completd las 4
semanas de tratamiento, ya que suspendieron el farmaco debldo
a la intolerancia, manifestada por mareos, nerviosismo e
insomnio. En el grupo No. 2, ' paciente presentd cefalea y
otro diarrea. pero ninguno tuvo la neclsidad de suspender el
farmaco. (cuadro No. o). No se encontrd hiperprolactinemia
en ninguno de los dos grupos de pacientes.



Cuogro N°*

CARACTERISTICAS GENERALES

saxo
enuro " wasc. rev. EVOLUCION DE LA DIABETES
NORMALES 5 5 0o p— rango
CISAPRIDA 1) 3 3 9.8 &8—1
METOCLOPRAMIDA 4 3 15,5 12—19




CusgroN: 2
SINTOMATOLOGIA CLINICA GRUPO METOCLOPRAMIDA

No. de pocisntes
M- POST-
SINTOMAS TRATAMIENTO TRATAMIENTO

DOLOR/ARDOR EPIGASTRIO | [o]
NAUSEAS o] o
VOMITOS POSTPRANDIALES (o} [o]
SACIEDAD TEMPRANA 2 2
PLENITUD POSTPRANDIAL 2 1
ERUCTOS 3 !
REGURGITACIONES 3 o

_W——J_ﬁ_;_______
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Gratico N* 2
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SINTOMATOLOGIA CLINICA PRE Y POST-TRATAMIENTO METOCLOPRAMIDA
DE PACIENTES DIABETICOS INSULINO DEPENDIENTES DE LARGA EVOLUCION

AROOR/ DOLOR NAUSEAS vamiTos SACISDAD v\.tmruu  EAUCTOS  RESURWITACIONES
EPISASTRIO TEMPRANA  POSTPRANDAL
SINTOMAS
[dere
Fusnte; Cuadro N* 2 - POST

€scale: verticat=iem = 28%



Cuadro N*3

SINTOMATOLOGIA CLINICA GRUPO CISAPRIDA

No. de pocientes
PRE - POST-
SINTOMAS TRATAMIENTO TRATAMIENYO

DOLOR/ARDOR E€PIGASTRIO 4 o
NAUSEAS ) o
VOMITOS POSTPRANDIALES \ o}
SACIEDAD TEMPRANA t o
PLENITUD POSTPRANDIAL 2 [o]
ERUCTOS 3 o}
REGURGITACIONES 4 2

P ———————————




N° DE PACIENTES 1*/+1

Grdtica N* 3

SINTOMATOLOGIA CLINICA PRE Y POST-TRATAMIENTO CON CISAPRIDE DE PACIENTES
DIABETICOS INSULINO DEPENDIENTES DE LARGA EVOLUCION.
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DOLOR/ARDOR NAUSEAS VONITOS SACIEDAD VPLINIYIJD ERUCTOS REOUROITACIONES
EPIGASTRIO TENPRANA POSTPRANDIAL

SINTOMAS
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Fuente: Cucdro N* 3
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Grn'ﬁc;lo Nea
EFECTOS DE LA METOCLOPRAMIDA SOBRE EL VACIAMIENTO

GASTRICO DE PACIENTES DIABETICOS INSULINO DEPENDIEN-
TES DE LARGA EVOLUCION.
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o4 ——— ey
BASAL POST ~TRATAMIENTO

Fuente: Cuadro N° 4
Escalo ; vertical tcm = 10 min,

Cuodro N4

TIEMPO DE VACIAMIENTO GASTRICO
GRUPO METOCLOPRAMIDA

P_Ac_l.E_N_TE Ne. PRE-TRATAMIENTO POST-TRATAMIENTO
1 79.16min. 54 . 6\ min.
2 4140 ».as
3 4560 " a4 57 "
4 Q.10 ¢ 230 "
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Grdtica N*8
EFECTOS DE CISAPRIDA SOBRE EL VACIAMIENTO GASTRICO

100

80 ]

'\

TIENPO DE VACIAMIENTO SASTRICO (min)

201

o - Pttt
SASAL POST-TRATAMIENTO

Fuente: Cucdro NS
Escole: Vertical tem = 10min

Cugdro N°5
TIEMPO DE VACIAMIENTO GASTRICO
GRUPO CISAPRIDA
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La motilidnd pasttointestinal anormal ©s una complicacion bien reconocida
do la Diabetes Mellitus insulinodependionto de larga evolucion (1).
Wright y coolaboradores menclonan que 20-30% de los pacientos diabéticos
insul inodopendiente  de  largpa  aevoluciéon  con datos de neuropatia
periférica. prosentan rotardo on el vaclamiento gastrico (7). Nosotros
encontramos Gue 7 de (0 pacientes diabéticos insulinodependientes de
larga evolucién y con datos clinicos de neutopatia periférica presentaron
gastropatesia diabetica. osea. un 70%; este aismo autor reflerc que el
tetardo del vaciamiento pastrico asintomatico es mas frecuente en los
diabéticos v que sdlo alrededor del 50X preseniaron sintomas tipicos de
gastropatesia diabética (23, 10): en nuestro estudio encontrasos que de 7
paclentes con gastroparesia diabética, 6 presentaron algin sintoma, osea.
un 86% de la poblacién estudiada. Tasbién encontramos que existe una
correlacion entre la nmejoria de los sintomas y la normalizacion del
vaclamiento gastrico, ya aque al final del tratamiento, conforme se
norealizé el vaciamlento gastrico la sintomatologia mejord, sin embargo,
hubiese sido importante valorar la sejoria de la sintomatologia on un
grupo placebo. .
Varios autores (41) han demostrado la eficacia de Cisaprida en ol
tratamiento de varias condlciones gastroparéticas. en nuestro eostudio
encontramos sque el acoriamiento del tiempo de vaclamiento gastrico fue
mas marcado con clisaprida lque con Metocloptamida, ya que sdlo
encontramos diferencia estadisticamente significativa después del
tratamiento con Clsaprida, peto esto pudo estar influenciado por el hecho
de que ninguin paclente del grupo No. | (Metoclopramida) coapleté el
esqueaa de trataalento e {ndependientesente del tiempo en que abandonara
e! farmaca, el estudio gamagrafico control para emedit el tiespo de
vaciamiento gastrico les fue realizado a las 4 semanas rospecto del
primero, ¥a que para ssa fecha estuvo programado. Otro factor que pudo
haber influido en las diferencias de acortamiento del tiewpo de
vaciamiento gastrico fue que e! grupo No. 1 tenia mayor tlempo de
evolucion da la diabetes, lo cual podria reflejar la cxtensién y el
estado de la dJisfuncién neural autonémica. Sin embargo. Bockaert J. y
coolaboradoras han demostrado que clsaprida os mas potente que
Netocloprasida.
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QONCLUSIONES

f.a pastroparesia aiabética es una causa de morbllidad medicasente
tratable en la Diabetes Mellitus insulinodependientos de larga evoluciodn.

En eoste pequeho grupo de paclentes, Cisaprida domostid ser mas afectlvo
que Metoclopramida. ya «que blen tolerada y produjo menos efectos
indoseados

No absienceos de hacer otras conclusiones, ya qua el grupo No. t
{Metoclopramida) no estaba ‘tomardo dicho farsaco sl realizar la
gamagrafia control y al aplicar el formulario control, creemos que la
variacién pre vy postratamiento pudieron ser obra del azar y no del
farsaco miswo.
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