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Rf-~UllEN 

Los efectos de c1sap1 ida vs Motocloprnmtda sobrP el vaci.amh•ntu gástr tco Y 

slntomatologia gastrointestinal super lor fueron evaluados en 12 pactentos 

diabéticos insullnodependlentes do larga evolución. pero sólo en 10 do 

ellos se ce>11plctó el estudio, los 2 restantes se perdieron l?n ol estudio 

al ca•blarse do dilección. Una técnica radlotsotóplca fue utilizada para 

•edlr el vaciamiento gástrico y los síntomas clinlcos fueron valorados 

atravéz de un forauler lo previameantc diseñado. Una vez dotcralnado el 

vacla•lento gástrico basal y la slntoaatologia clínica presentada. so 

foraaron dos grupos de pacientes. uno que recibió •etoclopra11ldn y ol otro 

clsaprlda; los pacientes fueron asignados al azar por nUaoros aleatorios. 

y se prescribieron los mcdica•entos a dosis de 10 mg JO minutos antes do 

los a111entos y al acostarse durante 4 semanas; una vez flnallzada las 4 

se11anas do trata.lento, se realizó •edlda del vaciamiento g8str1co 

control y se interrogó al paciente acerca de la presencia o ausencia de la 

sint011atología presentada al ingresar al estudio. asi 1isao se interrogó 

sobro efectos colaterales do los fármacos conocidos por el lnvastlgndor. 

f.ncontraaos que a11bos fáraacos son capacPs de acortar el tle•Po do 

vaciamiento gástrico y 1eJorar la s1nto11atologia clinlca, no obstante, 

Clsaprida de11ostró ser 1ás potente en cuanto acelera 1ás el tleapo de 

vacia1lento géstr leo, 1eJora aes la slnt011atologia y produce 1cnos efectos 

indeseados. 

Por lo anterior concluiaos que cisaprida puede ser el fáraaco de prl1ero 

elección on el tratamiento de gastroparesle dlob6t1ca. 



A~Tf.CEDE~TES ClENTlF!COS 

Los trastornos en la mottlldad dol tracto gastrointestinal son la 

causa de una multltud de con<.tlclones que. últimamente. han estado ocupando 

r.rnn cantidad dt:'l t\empo do la p18ctlca mbdlca. 

Una de las má!> tmportantes formas de alteraciones de la motilidad del 

aparato dlgC'Stivo son los trastornos del vaclamllmto gástr leo: mismo que 

rcflPJan la naturaleza COllpleJa de la f1siologíB gastrointestinal. 

La motilidad gastrointestinal anormnl C's una compllcaclón bien reconocida 

de la Diabetes Mellitus (t); siendo el reta1dodel vaciamiento gástrico 

una compllcacLón dada por altr.raclones en los nf!lvlos autonómicos, 

att tbu'ida a lesión vagal (2). 

So ha desost1ado Por c:n•ar.rafía que ol vaclamlcnto eásu Leo dl' sólidos Y 

liquldos está retardado en 56% de los pacientes diabéticos 

1nsul1nodependhmtes de larga evolución, lo cual puede o no asociarse con 

un cundro clínico (3): a este retardo del vact.aal~nto gástrico en 

pacientes diabéticos insulinodcpcndicntes de lnrgn evotuc16n y on 

ausr.encia de uña obstrucción al tracto de salida gástrico se lo ha 

dcn011lnndo GASTROPARESlA OIAABETICA O GASTROPATIA OlABETICA (4). 

La prl•era descripción de lesión neurológica c0110 consecuoncia de Diabetes 

Mellitus fue publicada en 1864 (5), y el retardo en ol vaclaaionto 

gástrico fue descrito por Rundles en 1945 (6). 

Este trastorno •otor es considerado una manlfestaclbn de neuropatio 

autonómica y sn ha dcaostrado en 20-30~ do los pacientes diabéticos con 

ncuropatia periférica y on 50% de los 4uo presentan evidencia clinlca de 

neuropatia autonóalca (7), sin c.bnrco, la verdadera frecuencia es casi 

laposible de evaluar debido a que la •ayorio de las serles de pacientes 

revisadas son de tnanño ll•ltado y los criterios de seiocción para los 

diabéticos varían: otra dificultad en la interprfttoc16n do los hallazgos 

epidemiológicos es el hecho do que trastornos sl•ilares del aparato 

db:estlvo tienen otras causas. La prcvalencla dfl dispepsia no ulcerosa 

ldiopátlca es alrededor de un 10% de la población general y una gran 

proporción de estos pacientes tienen retardo del vncin•iento g8str leo de 



sólldo~ (S) v algun1is di:ü~t.>t h·0s rn1o ... 1~·n Pt'T lt"OCn'r ,, t>:.tn ratP.;~1ll \.1. 

Los mecanl~mL'S qut• controlan la mutiltdnd ::.:ist11c.1 \'le·~ path•!WS ~1ito11•s 

sepinados que contrlbU~t""'n al vaciaalento ~~1Ht1 icono son b1t>n conocldos 

(~.10), no obstante, hay í'Vldenc\as dro que l~l nP1Vi0 vago jut-r.a un pap<>l 

importante, rstando pot i¡;ual <tltNados esos p,1t1nne!' '30to1c>s di•SpU(•S de> 

una vagotoaia ;.· t•n la ~dstroparesia d.iabet1ca (!!);do• tal canela q,Uc> una 

lesión vagal puede s1?1 el principal factor patogPnético c>n Pl df'sarrollo 

de la gastroparc>sia diatx:>ticn ( l:?.1J.1.1). 

La capacidad de Sl•crecivn Belda a ot>nudo esta disciinuida t•n los pacientes 

diab€>t1cos (15.tii) y ('Sto no f'S sólo causado por ~l daño vagal, sino 

también po1 gastritis atrófica. angiopatia diabética en las paredes 

gásuiacas, hipe1clucP~!a P influc>nctas horaonales (15,17). 

Por ouo lado está demostrado que l'l número d" contracciones antrales :-· la 

actividad aotora acumulatiava está stgn1ficati\•amente disminutda en los 

p~clcntes con r.astroparesia diabética, !>ln eabargo, el bctanN:ol activa 

slgnificattvamente el patrón motor anual. lo que> indica que la 

musculatuia antral esta intacta y que una alteración en el slstC"lla 

colinergico puede estar PnVUl'lta pn la pator.enesls de estf' trastornn aotor 

(lS): d? manera que aunque la autovar,:otoeia deseapeña un papel tmportantr 

t!O el desarrollo do la atonia gástr lea v en 1::: ,_,roducctón de la 

simoeatologia aWomlnal de estos pacicntr.s. otto: factores participan, 

coco son: cambios en el slstetia nervioso si•Patlco (7,15, l9, 20, 2t. 22) 

r en el s1stC11a dopaainérglco, hiper~lucet1la. hlpe1clucagom .... 1a (17, 

23, 24). cetoacidos is d iabCt ica, ca•bios en los niveles si>rlcos do r,as tr lna 

fl:?, 2:,), sensibtlldad mctrmentada en l•l c~ntro del vómito (23) e 

hipersoeatostineala: asi als•o el tiempo de vaciamiento gástrico rs 

aodificado Por la c09poslción de los ali•entos, el tacaño de las 

particulas, la osaolalldad y el PH (26). 

Los trastornos de la aoti!ldad gástricR en pacientes diabetico!i pueden ser 

as1nto11Eltlcos en casi la aitad de los casos (10, 2J, 28-Jt). Si el 

retardo del vacia11.lento gástrico produce síntOllas. estos son 

lnes?t""Cíflcos. ya qut> no nos peralten distinguir si el retardo del 

vacia.a1ento gástILco C'S producido por una obsuucción •ecánica o par un 

trastorno aotor p.roptaacnte Ulcho. de presentación insidiosa y 



c-<11 ac: ter is t 1cam.r.ntl• tntcrml tt'ntes. La :.;tnt"111otolog1a clínlcn esta 

conformada bas tcamentr por nauseas y vóm.i tos pos 1pr andi<1 les, dolor o nrdor 

en opig:asttio. plenitud postprandial, llenado gilstrlco tc-mprano. eructos Y 

regurgltac1on~s (-1). De maneta. 11uo rstn entidad clínica Sff debe 

sospcchaJ en todo pacirnte dlabetico lnsu~ lnodepl'ndlPnte> dn lant'n 
evolución. que PJl•sent<" la sintomalolugia ant('S dcscrittt. o bien. t!O un 

paciente aslntomátlco con datos clinicos de OC'Uropati.n pP.rifórlcu o 

autonbmlca, sin embArgo, antes de atribuir tal sintor.iatologí.n n uno 

gasuopar-esta diRbéttca debe descartarse otra causa dA rotnrdo en el 

vaclnalento gástrico. sobrn todo de tipo m.C!Cilnlco y es entonces cuanrio son 

do utilidad los estudios radiográfico:- contrastmh)s y c>ndosc6pícos dol 

tu1ct() gastrointPstlnal SUJ:>Nior. 

Verlos autores r('ficren que una farsa de evaluAr directamente la f1Jnclón 

•otora gástrica os ntrnvéz de la aodición radJolsotópica del vaclaaiento 

gástcico (32. 33); estas técnJcas han venido a sustituir las técnicos do 

perfusión aarcndas que rcqulmen do intubación y otros aótodos talos coao 

las Cot\ldas sólidas •ozclndas con bario (bariua burger} y las cargas 

snltnn~ quC> son poco zcnsll:>los e ines~ificns, no obstante. dobo tC'norso 

en cuenta qtm las ml-'dicloncs dtO?l vacismionto cástr leo por radlolsótopo 

tionon un aarcon de diagnóstico liaitndo. desdo el ppunto do vista 

cuaUtntlvo, ya que hay variabilidad noranl y quo no es posible un 

vncla•lento cero: r desde el punto de vista cunnti tativo, ya que esta 

prueba s6io tiene una respuesta. nona! o a.normal y esto orienta paco en 

1elaciñn ol orlgcn de lo anoraalidad. 

Por otro l;i;Jo StH ia ideal podN comple•ontat estas pruebas do mcdlctón dl1l 

vaclulcnto g8strlco con una •a.noectría, la cual nos ayuderia a dllucider 

el origen Y la distribución regional del trastorno aotor: otra tócntca a 

penas explotada. qua vendt la a sor un gran coepleaonto en el diagnóstico 

es la e1e.c.trocastrogrefia 

En virtud do la conocida fls1opatoloe1a de esto trastorno motor. varios 

autores h0n demostrado la eficacia do los proclnétlcos en la •eJorio. 
clinlca y del vacla•lento :;ástrlco en paclcntos con gestroparosl11 

d1bbótica, ya que estos fitraacos auaentan la contractllldad antral y 

activan la fase 3 del co.pleJo aotor mlgrator lo. dis:tlnuytmdo dr Asto modo 



ol tioaipo de transito ínlt.!5tinal (';-. 16. JO. J:,",19). 

La metoclopramlda ha r.tdo ol p1oclnótlco mas amplinm(lnt<' usado. óst~ 

eJerce sus ofoctos por antagonismo de los 1eceptores de dopamlna tanto 

perlfBricos como centrales e lncromento de la libfüaclón cte acc>t1lco11na 

de las teralnac1ones nerviosas postganglionares do las part'des eitstr Jeas. 

El uso do esto fár11aco es limitado, sobre todo en tos trata•ientos a largo 

plazo, debido a sus efectos colateralf's, tales como. so1nolencia, mareos. 

anormalidades extraplraaldales y endócrlnas (34). 

Lo anterior induJo a los investigadores a estudiar otros proc1nétlcos, 

sle&pre con mitas a oní'ontrar el fB.rmnco más eflcaz: el a:iRs rccienteuente 

estudiado es ln Clsaprtda: es la primera del subgrupo de las benza•idas 

sustituidas que muestra un efocto sobrP el funclona11lento motor 

gastrointestlnal. actúa poriferlcaaente facllltando la liboractón do 

acetilcolina de las teratnaciones nerviosas en el plexo alentérlco, 

aumenta la contractilidad y coordlnaclón antro duodenal. No se ha 

de9.ostrodo que tonga efectos antiewiétlcos ni antidoputnérgJcos; no tiene 

efectos centrales, ya que no atraviesa la barrera he11atooncef8Uca y todos 

los tnvestlgadores que le han estudiado coinciden l'n quo sus efectos 

colaterales son ainlaos. ya que su acción os local r dlrecta•t:'lnto sobre ol 

órgano blanco. 

En Virtud de los poco estudios publicados relacionados con este últl•o 

•ecHcaaento. de lo eficaz que la ll ter atura refiere set, y de que en ns te 

hospital aún no se ha estudiado, nosotros declcH•os hacer un ensayo 

clínico controlado, con la finalldad de cortoborar les ventajas de usiu 
Ci&aprlda vs Metoclopraaida. 



UB ! C'At.: 1 úN E~!' 1\t.: 10 TE~!POR:\L 

Esta lnvuntigac1ün se realizo en el Departamento clinico de 

gastruP11tero¡ug1a del Hospital da E~pec1alldndes Centro 

~ódico ''l.a Raza'', con la coolaboroclün de los servicio~; de 

Cnd0crlnologla, Radlologia y Medicina Nuclear. durante el 

periorlo comprendido entre diciembre de 1990 y marzo de t99t. 



CONSIDERACIONES f.TICAS 

Todo paciente incluido en este estudio fue informado por el investigador 

responsable sobre la naturaleza y objeto del mismo, de las evaluaciones a 

realizarse y de los beneficios y r lesgos potenciales. debiendo firme r la 

hoja de consentl•iento qU{! establece el Instituto Mexicano del Seguro 

Social, quedando en llbertad de suspender el estudio en el momento que 

consideran per tinentc. 



A· Ho) Los proc1nético~; mujoran el vnciamionto gilstt ico en 

los pacientus con gastrnparosin diubóticn. 

o. 

Hl) Los procinótlcos no mojoran ol vaciamiento gllst1lco 

on paci~ntcs con &astroparcsia diabética. 

tto) Es aeJor Ci~nprlda ~uc ~ctoclop1am1de ~n el 
tratamiento de la gastropnresin diabólica. 

Hl) Es sJmilar Clsaprlda que Netoclopramlda on ol 

trata•l~nto de la gastroparosla dinbóticn. 

c. Ho) Los proclnéticos soJoran la slntoaatologia do lo 

gastroparcsla dlab6tlca 

Hl) Los proc1n6ticos no mejoran la slntumatologia de la 

gastropa1csla diebót!ca. 



OBJETIVOS 

Valorar los beneflclos de usnr Clsaprida Vs Motoclopramlda en 

el tratamiento de Gastroparesla diabética. 



CUI rf;l{IOS llt; INCl.USION 

So incluyeron on ol eutudio 12 pncicntcs dlabótlcos 

lnsulinodopendl(!Oles do lnr&a ovoluclót\, sln importar soxo ni 

edad. lon cuales tenían datos clinlcos dt-! nouropntin 

poriférlca y algunos también datos clínicos sugestivos do 

retardo del vaclaalento gástrico; on todos se doscar tó otra 

causn de retardo dol vaciamiento gást1ico mediante serio 

esofagogastroduodonal y ondoscoµia del tracto 

gastrolntost!nal superior. 

CRITERIOS DE NO l~CLUS!ON 

J.- Pacientes fumadores 

2.- Paclontes en los cuales se documentó otra causa o posible 
causa de retardo del vaciamiento ~ástrico, diferente de 

gastroparesia dlabótlca. 



~o 

PACIF.NTF.S Y !U:TOlXl~ 

Después de obtenl•r aprobación del C1..""mltÉ' d1..• lnw"sttr.<lC'ion Cllnl¡•tt v l'I 

con!ientimicnto infotmihlO, se l'Studiaton 12 PACi.l'nt1..•s chabt•ttr:os 

tnsulinodependit"ntPs df• larr.a , ..... •oluc:i.On, solo culmtnaton f'l estud\u, 10 

de ullos. lor. ~ rí'<>tnnh.•s Sf' pf'rd\rflia al camhln1se dP ctt1<>cciOn. 

ruaron del sC'xo masculino y :i fec1enlno, con l'1.iad ptomcdio dCo :?.\ años, 

rango e.le t~-32 Y el til>l!lpo de evolución dt> la 01ab(1tt"'S fur l l ef\o'i 

pro111ed10, rango S·t-J años. 

10 del total pn•!.l"ntaron a su ingtpso slntomatoloeía cltnicn suge>sttvn dt~ 

retnrdo dPl vaclat:iiento gástrico y todos tenían datos clintcos de 

neuropatia pPrifór\C"a:,). todos so les realiz.ó serle esofAf!ocastroduodenal 

y endoscopia del tracto rrastrolntestlnal SllPNlor para descartar causa 

mecánica de retardo del vacta111lento gástt leo. Un fotmular lo les fue 

aplicado para interrogar presencia o ausC"ncla de sintomas sugestivos de 

roterdo del vaciamiento gástt ice. tanto protrat;un\Pnto como 

postrata111cnto; as1 olsmo al fll\iil del tratom1ento Sl• intorrogó acerca do 

la presenctn o ausencia de efectos colaterales conocidos de Jos fiumncos 

nn estlid1o. 

El Vttcia11nonto gástrico fue mt.'lildo po1 u~cnica radiolsotoplca mc>dlantc 

gamagrafia con Te 99, y para l"'Stablccur el vaciamiento r.ástrlco normal su 

midió el tiempo de \'Rclnmlonto gástrico en '5 sujetos voluntarios sanos, 

todos del sexo masculino, quicnos cumplinn los cr lterio!> dt..' inclusión dol 

estudio; con edad promedio de 23 años. rnnJ!O 20-33 años. Se definió l"ll 

vaclamlonto gástr leo normal como el valor promedio do los vaclnmhmtos 

gástr leos ma~ 2 ctrsviaciones cstñndor. f.l prOCl'<Hmil'nto Sl' l lcvó n r.nbo 

de la siguiente ciancra: PrC\'Lo un ayuno de 4 horas mínimo, se lrs 

proporcionó un des::tyuno do 2 vasos de leche. Z huevos ttbtos. 2 rebanadas 

de pan tostado y un plato de rrnta::o, todo Lo c1Jal ~uival~la a H'5 

calor ías.Sc procedió R mal tzar la c:amngrafia ca.su lea con sao )i!ci de 

DTPA Te 99: mezclando la mitad de la dosis con ios huovt)S tibios y la otra 

altad con el contenido de un vaso dn h .. -chu; so colocó al pnclente en 

posición decUbi to dorsal durante el rastreo (:?-3 h), bajo cftmara de 
centelll•o con muitlformato y p1ocusador de datos acoplados. colimador do 

alta sensibilidad. adquirlcndose imi\genC'S d(> 60 sPrrundns cada 1·;; 111inutos 
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durante la pri11Pra h\Ha ':>" postNiormC'ntl• ca{i.=i :10 mlnutos: las ¡~3m."'graf1as 

se procesan t1azando ;.\reas de tntercs sobte In crtmata r.itstrki1 en rada una 

do las ia8ge>nes, y finalaenle con los datos se construyen curvas de 

activldade \'S tlempo para calcular Pl tiempo medio de vac:iamiento 

gástr leo. 

Una voz obtenido el veclaaiento gástrico se for•aron dos gruPos escogidos 

al azar •edlante nÍllleros aleatorios, el So. t al cual se administró 10 mg 

V.O. de Netoclopra•lda JO •inutos antes de los alimentos y al acostarse 

dmante ~ semanas y al No. 2 se le administró Clsapr ida a igual dosis y 

por igual tiempo: una vez ter•inado el trataalento se realizó gaaagrafia 

gástr lea de CC'lntrol, se interrogó nuevuente sobre la presencia o ausencia 

de la slnt011atologia el inica que •d.nifestaron al ingresar al estudio. 

Taablén se dctcn1nó prolactina basal y postratuiento. 

ANALISIS ESTADISTIOO: 

El anAlis\s estadistlco de los datos incluyó los valores ab1oluto1 (9EK1la 

± deavlacl6n estándar) 1 el contraste de las diferenclaa 10 hlzo con la 

Prueba t pareada para variables dependientes y t no pareada para var tables 

Independientes. 
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RF.SUt.TAOOS 

Oc los 12 pnclentes quo Lnmcsoron al l!Studlo, isólo tO lo ccwplotoron, 

tos z rostantos se perdieron al ca.abiar su do.lcllio: do estos 10 

pacientes 4 fueron del soxo fL•cnino y 6 dol •ascul lno, la Nad proencHo 

ruo de 24 :üios, raneo. 17-32, y el tlc.po d~ P-volución de la dlnOOtcs fuo 

do 11 años pra.cdio, r.mgo, R-9 años; S de ostos paclcntos proscntaron 

slnta11otolocio r.línlco al lneresar al estudio: los 2 restantes estuvieron 

aslntOllátlco y do estos 2. t portenlclb al grupo No. l y ol otro al grupo 

No. 2. El vacla11tcnto gástrico proecdlo do los suJotos sanos fue do 

41-74!9-04, considerándose que todo paciente 1100 tuviera un tJttaPo do 

vnclaelonto gástr leo super tor a 6ste poseía retardo dol vacin•lonto 

gástrico. Encontu.aos que 7 de los 10 poch..'Otos estudiados toninn 

retatdo del vuela.lento gástr leo, 2 dol grupo No. l y 5 dol grupo No. 2. 

Al c~parar ol tloepo do veclaalonto gñstr leo pro y postra.ta11icnto en ol 

grupo Ho. t enconttuos que ol vaclaalonto c:hstrlco ptotratn•lonto 

promodlo fuo de 51.36!.18.73 y postrntnelcnto fuo do 41.2l±l0.b4, con una 

difercnCln osutdísticuc1mto no slenlflt1va do 10.15, para una P> do 

0.14. (cuadro y C'J áf\co No. 4). 

En el grupo No. 2 ol vac\aaionto gás tr leo p10trnumlento fuo do 

67 .88!2b.6R y postrata..\ento fue do 38.96~;88. con una dlfo1oncla lloepo 

do vaci;mlonto do 28.93~11.23. ostodistl.cUiento slgnlflcallva. paro una 

P< do 0.002. (cuadro y gráflco No. 5). 

1::1 tlct1po do evolución do la diabetos en el grupo No. l ruo do 15.13:!2.88 

años y en ol c1upo No. 2 fue de 9.83±1.33. con unn d\forcocla do 5.66 

ostadistlcamonto slgtllflcatlva, pua \D\B P< do 0.0002.. (cuadro No. t). 

La edad en ol grupo No. l fue de 29.2.5 años y en ol crupo No. 2 fuo do 

20.25, con una diferencia de 9 años, no cstadistlcaaente slgnlf1cat1ve, 

P8Ja una P < do 0.002. 

En cuanto a le slntoantoloein cU.nlca prosenteda al lngrosar al ostudlo, 

en nl grupo No. t, l prcsMtó dolor en oplgastrlo, 2 sacifldad tcaprana, 2 

plcnl tud postpranclal, 3 eructos y 3 rogurel\ac\ones; post.or tor nl 

tJata.lonto dcsapa1oclcron el dolor y las rncur{t1tac1oncs; la saciedad 

to.p1ana porsi&ti6 y sólo 1 pac\unto prosent6 plenitud postprandial y 

eructos. (cuadro y gruflco No. 2). 



13 

Uel grupo pacientes 

presentaron dulor¡;¡rdor en eplg.astnu, 1 tiáU~eAs. 1 vómltos 

~ostprandlales, 1 saciedad temprana, 2 plenltuct postp1andlnl, 

J eructos y 4 regur~itaciones: posterior al tratamiento todos 

los paclo11tes estuvieron asintométlcos. excepto. que 

persistieron con regurgltaclonos. \cuadro y gr~flco No. J). 

Los efectos indeseables referidos por los pacientes 

cnnshnjcron en: r.rupo ~o. t. n1ngün paclcnte completó lns .i 

seman~s de tratamiento, ya quo suspendieron el farmaco Jebido 

a la intolerancia, manifestada por mareos, nerviosismo e 

insomnio. En el grupo No. 2. 1 paciente prcr;entó cofalea y 

otro diarrea. poro ninguno tuvo la r1eclsldad do suspender el 

farmaco. (cuadro No. b). ~o :.it' lo!ncontró hlperprolactinemla 

en ninguno de los dos grupos de pacientes. 



CUOW'O N• 1 

CARACTERISTICAS GENERALES 

9110 ... ~ 
111&ac. PHI. 

NORMALES 5 5 o 

CISAPRIDA e 3 3 Q.8 

METOCLOPRAMIDA 4 15.5 

rongo 

e-11 
12-111 



C Nº2 

SINTOMATOLOGIA CLINICA GRUPO ME1'0CLOPRAMIDA 

SllllTOMAS 

DOLOR/ARDOR EPIGASTRIO 

NAUSEAS 

VOMITOS POSTPRANDIALES 

SACIEDAD TEMPRANA 

PLENITUD POSTPRANDIAL 

ERUCTOS 

REGURGITACIONES 

No. de pocientn 

l'ft- ~T-

TRATAMlllllTO TllATAMlllllTO 

o 
o 
2 

2 

3 

3 

o 
o 
o 
2 

o 
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SINTOMATOLOGIA CLINICA PRE Y POST-TRATAMIENTO METOCLOPRAMIOA 
DE PACIENTES OIABETICOS INSULINO DEPENDIENTES DE LARGA EVOLUCION 

UOO•IOOLOR NAUSIAI 
fPleASTRtO 

Fuente: Cuactro N.• 2 
E1coto: vertlc41.: Un\= iatt. 

VOMIT09 l•CllDAO Pt..lfflTUD 
T•Ml'RA* rolTfltflAllOiA\. 

S 1 11TO111 AS 
C]PRE 

-POST 



SINTOMATOLOGIA CLINICA GRUPO CISAPRIDA 

No. de poci1111tes 

Plll• POST· 
SlllTOllAI TllATAllllNn> TllATAllllllTO 

DOLOR/ARDOR EPIGASTRIO 4 o 
NAUSEAS o 
VOMITOS POSTPRANDIALES o 
SACIEDAD TEMPRANA 1 o 
PLENITUD POSTPRANOIAL 2 o 
ERUCTOS 3 o 
REGURGITACIONES 4 2 
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Gráfica N• J 

SINTOMATOLOGIA CLINICA PRE Y POST-TRATAMIENTO CON CISAPRIDE DE PACIENTES 
DIABETICOS INSULINO DEPENDIENTES DE LARGA EVOLUCION. 

'ºº·ºº 
113.3 

flfl.fl 

~o.o 

33,3 

te.e 

o 
OOLORIJ.ltC>Oft 
EPIGASTRIO 

Fuente: Cuadro M• ! 
E•cala: vertical = 1 e"' = 1 Pte = t O •1. 

VOMITOS U.CllDAO l'~UUTUO 
TlllPaMA POSTPRMOlAL 

llNTOMAI 

-POST 

LJPRE 

HOU•OIT&CIONIS 
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-ESTA TISIS na orar 
SAJJR . DE LA ilU011CA 

Gráfico N•4 

EFECTOS DE LA METOCLOPRAMIDA SOBRE EL llACIAMIENTO 
GASTRICO DE PACIENTES DIABETICOS INSULINO DEPENDIEN­
TES DE LARGA EllOLUCION. 

100 

! • 80 

~ 
8 

"' .. .. e • eo 
o .. .. 
!!! • e 
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~ > .. 
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Fuente: Cuadro N•4 
E1colo: vwtlcal te• = 10 •'"· 

Cuadro N•4 

TIEMPO OE VACIAMIENTO GASTRICO 
GRUPO METOCLOPRAMIDA 

PACIENTE lle. Plll-TllATtUlllllTO -T-TllATAlllllllTO 

711.16min. 54.61min. 

2 41.40" 3&.83" 

~ 45.80" 44.57" 

4 311.10 .. 211.30 " 



Gráfica N• ~ 

EFECTOS OECISAPRIOA SOBRE EL VACIAMIENTO GASTRICO 

100 

i 80 
o 
u 
ii 

i 60 

~ .. 
i 
e 
ü 40 e 
> 

~ l!l 
2 
1 20 ¡: 

o 
IASAL "°ST•TllATAllll•TO 

f'ueftte: CuadroN-& 
E1colo: Vertical te•= IOr.ln 

Cuadro M-D 
TIEMPO DE VACIAMIENTO GASTRICO 

GltUPO CISAPRIDA 

PACIENTE lle. PM-TllATAM•llTO POST-TllATAllllEllTO 

QQ.Q5 mln. !50.08 min. 

2 43.13 .. 3Q.Q7 .. 

3 74.!!0" 47. 61" 

4 Q0.08 " 29.03 .. 

5 34.57" 25.43 .. 

6 65.10" 71.55" 



CuadroN•e 

EFECTOS INDESEABLES PRESENTADOS 
SINTOMAS METOCLOP .. AMIDA CISAPRIDA 

No. de pacl911tes 

SIN TOMAS lllTOCLOPllAlllDA CISAl'ttlDA 

MAREOS 4 o 
NERVIOSISMO 4 o 
INSOMNIO 4 o 
CEFALEA o 
DIARREAS o 



DISCUSION 

La •otilldnd r.ostflllntor.tlnril anorml\l os un:t coapllcación bllm rpconoctda 

do la Olabetes Mollitus insulinodependlnntn dr larga ovoluctón (t). 

Wrlc:ht y cooloboradorcs •cnclonnn quo 20-JO~ do los Pnciontos dlabóticos 

tnsul lnodopondlcnto do lnry.a evolución con datos de ncuropntin 

perlfór lea, presentan retardo on ol vacla•lcnto gástrico (7). Nosotros 

encontramo::> qut> "i de 10 paclc>ntt.•s dtabPtlcos insu11nodependif"ntes de 

larca Pvolución y con datos clínicos de ncu1opatia periffo lea prcsentAron 

gastropatcsla dtabetica. osea. un 70~; cst~ ci.lsmo nu1or r~fle:c que Pl 

rf.'lardo del vact.imtf'nto eastrlco asintcmlltico es más fT('CUí'llte en los 

diabéticos ... quP sólo nln:~:1Mor del 50% presentaron sintomas tipicos de 

gostropatcsia diabCtica (2S, ·tO): cm nuestro estudio encontramos que dC' í 

paclcmtc~ con gastroparesia diabética. G prf:'sentaron nlgÚn sintoma, osoa. 

un 86~ de la población estudiada. TamblCn encontramos que existe una 

correlación entro ln 1110Joría de los stntoma5 r la normalización d'•l 

vaclamlento gástrico, ya que al final del tratn11iento, conforme se 

normalizó Al vacinmiPnto gástrico la stntomatologín mejoró, sin rmbarr.o. 

hubiese sido important('I valorar la mejoría de ln slntomatolo::ia Pn un 

grupo placebo. 

Varios autorns (41) han demostrado ln pflcncia dn Cisnprlda rn el 

tratamiento do vartas condiciones gasuoparf>ttcas. (110 nuestro C'Studio 

cmcontramo5 5que el ncorrnmiento del tiempo de vaclaaic•nto i;ñstr leo fue 

más marcado con clsaprtda lqup con Metoclopramtda, Ya que sólo 

c>ncontramos dlforf~ncla cstmtística•C'nte slr.nlficatlva despues del 

tratamlrmto con Cisaprida, pe10 esto pudo estar influenciado por el hecho 

dE'I que nincún paciente del ~rupo So. l {Metocloprnalda) coapletó el 

esquema do trata11.tento e independlunte11ento del tiempo en que abandonara 

e! fármaco, el estudio gaaagr8f1co control paIB med1 r el tlrmpo de 

vaclaflllcnto gástr leo les fue ruallzado ~ la!i .s sN1anns rnspecto del 

Primero. ya que para esa fecha estuvo programado. Ouo factor que pudo 

haber influido Pn las diferencias do acor taa1cnto del Ueinµo de 

vaciamiento gástrico fue que e! grupo t1o. tenía mayor tiOllpo do 

E.'l\'olucion do la diabetes. lo cual podría wfleJar la c:<tcnsión y el 

estado de la disfunción neurel auton69lca. Sin embargo, Bockaert J. y 

coolaboradores han demostrado que clsaprido es mlis potente que 

Metoclopr a•lda. 
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CONCLUSIONES 

!.a r;asuoparosln oiabética es una causa de •otbllidnd •ocHca•onto 

tratable un la Diabetes lifellltus lnsuitnodependientos do larga ovolucl6n. 

En este pequeño grupo do pacientes, Cisaprlda demostró ser aás orectlvo 

que Metoclopraalda. ya quo bien tolerada y produjo aonos ofoctos 

indeseados 

Ho abstom•os de hacer otras concluslonos, ya quo ol grupo No. l 

(Metoclopraaida) no estaba '-toaando dicho fár•aco al realizar la 

gaaagrafia control y al aplicar el foraularlo control, creemos que la 

varlacl6n pre y postrata11lanto pudieron ser obra del azar y no dol 

fluan.co alsao. 
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