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Resumen

Alteraciones en electrogastrografia en gastroparesia: revision sistematicay

metaandlisis

Antecedentes: La gastroparesia es un retardo del vaciamiento gastrico sin obstruccion
mecanica, en la que hay una pérdida de células intersticiales de Cajal, alterando en las
ondas lentas. Mediante la electrogastrografia se evalian estas ondas lentas. Objetivos:
Determinar la prevalencia de alteraciones en los registros de electrogastrografia de nifios
y adultos con gastroparesia. Metodologia: Se realizaron blsquedas sisteméaticas en
Medline, Embase, LILACS, Web of Science y el Registro Cochrane de Ensayos
Controlados. Se incluyeron estudios con gastroparéticos mayores de 6 afios evaluados
con electrogastrografia. Se evalud el porcentaje de duracién del registro en donde la
potencia dominante fue normogastria, taquigastria y bradigastria; la frecuencia dominante;
la razon de la potencia; el incremento de la potencia post-estimulo y el coeficiente de
inestabilidad de la frecuencia dominante. Se evalu6 la calidad metodoldgica con la
herramienta del Instituto Joanna Briggs. Se sintetizaron los datos con resumen narrativo y
metaanalisis. Resultados: Se revisaron 3730 articulos, incluyendo 35 articulos, con un
total de 1615 pacientes y 355 controles. Al compararlos con controles, los gastroparéticos
tenian menos normogastria (ayuno: 50,3% versus 65,8%) (post-estimulo: 54,3%versus
66,5%), mas bradigastria (ayuno: 37,7% versus 13%) (post-estimulo: 31,9% versus 16,3%)
y més taquigastria (ayuno: 16,1% versus 4,6%) (post-estimulo: 18,3% versus 5,2%). Los
gastroparéticos tuvieron menos incremento de la potencia post-estimulo (1,45 dB versus
5,03 dB) y menos razoén de la potencia (1,4 versus 5,26). Conclusiones: Alteraciones en
la frecuencia y cambios en la amplitud post-estimulo de las ondas lentas, indicando

alteraciones en las células intersticiales de Cajal, pueden explicar la gastroparesia.

Palabras clave: electrogastrografia, gastroparesia, ondas lentas géstricas, disritmia

gastrica, actividad eléctrica gastrica
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Abstract

Alterations in electrogastrography in gastroparesis: systematic review and meta-

analysis

Background: Gastroparesis is a delay in gastric emptying without mechanical obstruction.
Loss of interstitial cells of Cajal has been described, altering slow waves.
Electrogastrography evaluates gastric slow waves. Aims: Determine the prevalence of
alterations in the electrogastrography records of children and adults with gastroparesis.
Methodology: Systematic searches were carried out in Medline, Embase, LILACS, Web
of Science and the Cochrane Register of Controlled Trials. Studies with gastroparetics
older than 6 years studied with electrogastrography were included. The percentage of
duration of the recording in which the dominant power is hormogastria, tachygastria and
bradygastria was evaluated; the dominant frequency; the power ratio; the increase in post-
stimulus power and the instability coefficient of the dominant frequency. The
methodological quality was evaluated with the Joanna Briggs Institute tool. Data were
synthesized with narrative summary and meta-analysis. Results: 3730 articles were
reviewed, including 35 articles, with a total of 1615 patients and 355 controls. When
compared to controls, gastroparetics had less normogastria (fasting: 50.3% versus 65.8%)
(post-stimulus: 54.3% versus 66.5%), more bradygastria (fasting: 37.7% versus 13 %)
(post-stimulus: 31.9% versus 16.3%) and more tachygastria (fasting: 16.1% versus 4.6%)
(post-stimulus: 18.3% versus 5.2%). Gastroparetics had less post-stimulus power increase
(1.45 dB versus 5.03 dB) and less power ratio (1.4 versus 5.26). Conclusions: Alterations
in the frequency and changes in the post-stimulus amplitude of slow waves, indicating

alterations in the interstitial cells of Cajal, may explain gastroparesis.

Keywords: electrogastrography, gastroparesis, gastric slow waves, gastric

dysrhythmia, gastric electrical activity
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Planteamiento del problema

La gastroparesia se define como un retardo del vaciamiento géstrico, sin evidencia de
obstruccién mecanica. Existen pocos estudios en los que se describa la prevalencia de
esta enfermedad, con dos estudios con adultos estadounidenses reportando prevalencias
entre el 0,16% y 0,27% (1,2) y con una prevalencia incierta en la poblacion pediatrica. Las
etiologias descritas en estos pacientes son: idiopatica (36%), diabética (29%), postcirugia
gastrica (13%), enfermedad de Parkinson (7,5%), trastornos vasculares del colageno
(4,8%), pseudoobstruccion intestinal (4,1%) y causas miscelaneas (6%) (3).

Tanto en nifios como adultos, la gastroparesia se manifiesta con dolor abdominal, nduseas,
vomitos, saciedad temprana, distension postprandial y hasta el 29,3% de los pacientes
presentan pérdida de peso (4-6). El 90% de los pacientes presentan dolor abdominal,
localizado en epigastrio y mesogastrio, siendo severo hasta en el 34% de los
gastroparéticos. La severidad se ha asociado a factores como la depresion, ansiedad,
somatizacién y el uso de medicamentos opiaceos (7). El 96% y el 65% de los pacientes
con gastroparesia experimentan nauseas y vOmitos, respectivamente, con nauseas
severas 0 muy severas en el 41% de los pacientes. Este es un sintoma molesto que afecta
la calidad de vida de estos pacientes, ya que en el 71% de los gastroparéticos se relaciona

con las comidas y en el 41% dura la mayor parte del dia (8).

La saciedad temprana y la llenura postprandial llega a ser severa en el 50% y el 60% de
los pacientes con gastroparesia, respectivamente; el aumento de la severidad de estos
sintomas se asocia con el aumento de la gravedad de la gastroparesia, la disminucién del
indice de masa corporal, la disminucion de la calidad de vida y la salud fisica (9). El 76% y
el 41% de los pacientes con gastroparesia presenta distension postprandial leve y severa,
respectivamente, con deterioro progresivo y significativo de la calidad de vida con el

aumento de la gravedad de la distension abdominal (10). Ademas, El 54,9 % de los
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pacientes con gastroparesia presentaba sintomas de trastornos de la alimentacién, como

el trastorno por evitacion/restriccion de la ingesta de alimentos (11).

Es una enfermedad con multiples consecuencias para los pacientes que la padecen, ya
gue reduce la calidad de vida de los pacientes y supone una carga econémica significativa
para el sistema sanitario (12,13). Lleva a reducciones del 67,5% en las actividades diarias,
disminucion en los ingresos anuales en un 28,5% y discapacidad en el 11% de los
pacientes (14). El 93% de estos pacientes presenta fatiga, siendo intensa en el 51 % de
los pacientes y correlacionandose la gravedad de la fatiga con una menor calidad de vida
(15). Los pacientes con gastroparesia también presentan mas depresion, ansiedad y
somatizacion, trastornos asociados con la gravedad de la gastroparesia y que afectan ain
mas la calidad de vida (5,16—18). Sintomas como el dolor abdominal y la incapacidad para
terminar las comidas, frecuentes en estos pacientes, pueden hacer perder hasta el 17%
del peso corporal (19). Aumenta la utilizacion de los servicios médicos, las consultas a los
servicios de urgencias y costos anuales, con una carga econdémica que sigue siendo alta

hasta varios afios después del diagnéstico (20,21).

Como se definié al inicio, la gastroparesia es retardo del vaciamiento gastrico, pero resulta
ser un trastorno heterogéneo en el que incluso las pruebas fisiolégicas evidencian
anomalias en el estémago y el intestino delgado, con retraso en el vaciamiento géastrico
hasta en el 60% de los pacientes y con presion gastrica o del intestino delgado anormal en
el 47 % de los pacientes (22). Ademas del retardo del vaciamiento gastrico, el 43% de los
pacientes presentan alteraciones en la acomodacién gastrica y el 29% tienen
hipersensibilidad visceral (23,24). Los pacientes con gastroparesia con alteracion de la
acomodacién gastrica presentaban mas saciedad temprana y pérdida de peso; y aquellos
con hipersensibilidad visceral tenian mas dolor epigastrico, saciedad temprana y pérdida
de peso (24). También se han descrito disminucion en la distensibilidad pilérica en mas del
50% de los pacientes con gastroparesia (25). Se podrian explicar estos cambios
secundarios a la pérdida de las células intersticiales de Cajal (ICC) en el piloro (dos veces
mas comun que en el antro) y la fibrosis en el musculo liso del piloro (casi tres veces mas

comun que en el antro) (26).

Determinar el mecanismo fisiopatoldgico no resulta facil, con muchas discrepancias en los

resultados. Las anomalias histolégicas en la gastroparesia son heterogéneas e incluyen
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una inflamaciéon mientérica, disminucion de la inervacion y cambios entéricos, con 83% de
los pacientes presentando anomalias histol6gicas (27,28). Los cambios inflamatorios
descritos son un infiltrado inmune anormal con mayor cantidad de macréfagos, infiltrados
linfocitarios, aumento en el factor de necrosis tumoral a sérico (88%) e interleucina-6 sérica
(91%) (27-31). Se ha descrito pérdida de las ICC, con ICC residuales que mostraban
lesion, asociandose en algunos estudios con retardo del vaciamiento gastrico (27-32).
También se ha encontrado disminuciéon de las fibras nerviosas y de las células
ganglionares (27-31), fibrosis del musculo liso circular y longitudinal (29) y disminucion en
la expresion de proteinas contractiles de las células del masculo liso y pérdidas de las

células con el receptor a del factor de crecimiento derivado de plaquetas (33).

El estudio de la actividad mioeléctrica gastrica permitiria explicar la fisiopatologia de la
gastroparesia y permitiria evaluar de forma objetiva la respuesta al tratamiento. Esta evalla
el inicio y propagacion de las ondas lentas en el estomago, siendo una actividad eléctrica
normal de 3 ciclo por minuto (cpm). El electrogastrograma permite evaluar la actividad
mioeléctrica registrando la generacion y propagacion de las ondas lentas y mediante el
andlisis espectral, se puede determinar la potencia de estas. Los pacientes con
gastroparesia presentan anomalias en el inicio y la conduccion de las ondas lentas (34).
No obstante, en cuanto a la frecuencia, los resultados de los estudios pueden variar,
reportando disminuciones a 1 a 2 cpm (35) o una frecuencia normal (34) o un aumento de
la frecuencia (27). Las alteraciones en el electrogastrograma se han asociado con
alteraciones en el nimero de ICC. En los registros electrogastrograficos de pacientes en
los que se evidenciaba ausencia de ICC, habia significativamente menos ondas lentas y
mas taquigastria al compararlas con los registros de los pacientes con un nimero de ICC

adecuado, correlacionandose significativamente con un electrogastrograma anormal (32).

Teniendo en cuenta que la gastroparesia es una enfermedad poco comprendida, sin un
mecanismo fisiopatolégico claro y en quien se ha evidenciado anomalias en las ICC, se
propone realizar una revision sistematica y metaanalisis para evaluar actividad mioeléctrica
del estbmago a través de la electrogastrografia. La hipotesis es que los pacientes, adultos
y nifios, con gastroparesia van a presentar alteraciones en el electrogastrograma. Se
aprovecha esta revision sistematica para revisar la funcion mioeléctrica gastrica a través
de las células intersticiales de Cajal y para dar a conocer un método diagnostico, como es

la electrogastrografia, poco conocido en nuestro medio.
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1. Justificacion

La gastroparesia es una enfermedad que reduce la calidad de vida de los pacientes y
supone una carga econdémica significativa para el sistema sanitario (12,13), una carga
econdémica que sigue siendo alta hasta varios afios después del diagnéstico (20,21).
Ademas, se asocia con depresion, ansiedad y somatizacion (5,16-18). Es un trastorno
heterogéneo con alteraciones en el vaciamiento gastrico, la hipersensibilidad visceral y
alteraciones en la acomodacion gastrica, identificAndose alteraciones en las células
intersticiales de Cajal (ICC), determinantes de la actividad mioeléctrica gastrica (27-32).
La electrogastrografia permite evaluar a través de la actividad mioeléctrica la funcién de
las ICC.

La electrogastrografia transcutanea o intragastrica es un procedimiento que se pude
realizar en Colombia, segun la resoluciéon 2077 de 2021 (codigo CUPS 89.3.9.09), pero al
realizar busqueda, no se encuentran instituciones que presten este servicio. Ademas,
revisando las publicaciones de la Revista Colombiana de Gastroenterologia (ISSN 0120-
9957, e-ISSN 2500-7440) desde enero/marzo de 2003 y abril/junio de 2023, no se hallaron
publicaciones relacionadas directamente con este procedimiento. No es un tema frecuente
en eventos académicos en Colombia, evidenciando en lo revisado en eventos académicos
como:

= Congreso de las Asociaciones Colombianas del Aparato Digestivo, 2019.

= || Simposio de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica, 2021.

= XVII Simposio Internacional de Gastroenterologia Pediatrica, 2021.

= Séptimo Simposio del Colegio Colombiano de Gastroenterologia, Hepatologia y

Nutricion Pediatrica, 2022.

= |ll Simposio de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica, 2022.
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= Noveno Congreso Internacional del Colegio Colombiano de Gastroenterologia,
Hepatologia y Nutricion Pediatrica, 2023.

*= |V Simposio de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica, 2023.

» | Simposio de Gastroenterologia Pediatrica, 2023.

= Primer Congreso Consejos y Claves en Gastroenterologia UNAL 2023.

Es una prueba diagnéstica poco conocida en nuestro medio y de gran utilidad para
diagndstico de trastornos gastrointestinales. Ademas, al ser una valoracion objetiva de un
trastorno, podria emplearse para seguimiento y evaluar respuesta a intervenciones
terapéuticas. A través de esta revision sisteméatica y metaanalisis se pretende definir la
prevalencia y rango de anomalias del electrogastrograma en pacientes adultos y

pediatricos con gastroparesia.

Se espera que estos datos sirvan de base para futuras investigaciones con pacientes
colombianos, mejorando el diagndstico clinico de pacientes con gastroparesia. Se busca
diseminar estos resultados mediante publicacion en repositorios institucionales y, en lo

posible, en revistas cientificas.






2.Fundamento teodrico
2.1 Fisiologia de la actividad mioeléctrica gastrica

El tracto gastrointestinal mueve nutrientes y productos de desecho a través de una serie
de estructuras tubulares de una manera eficiente y nutricionalmente productiva. Con la
llegada de los alimentos al estbmago se produce una acomodacion, que es el aumento del
volumen del fondo gastrico, disminuyendo la presion que generaria los alimentos.
Posteriormente se producen la peristalsis. Estas ondas de contracciones peristéalticas
gastricas son iniciadas por la actividad del marcapasos en el cuerpo gastrico y se propagan
hacia el esfinter pilérico. El vaciado del estémago se retrasa por el cierre del esfinter
pilérico, provocando la acumulacién de presiones elevadas y la retropulsion de trozos de
alimento no digerido lejos del esfinter pilérico. Esta accion tritura trozos mas grandes de
alimento y, junto con la acidez y la actividad enzimatica de las secreciones gastricas,
reduce el alimento ingerido a particulas diminutas y digeribles antes de llegar al duodeno
(36).

La contracciones gastricas son posible por la interaccion de tres tipos de células que
generan ondas lentas. Las ondas lentas se definen como despolarizaciones ciclicas de las
células musculares lisas mediadas por mecanismos iénicos. Las células que conforman
este sincitio eléctrico son las células del musculo liso, las células intersticiales de Cajal
(ICC)y las células con el receptor o del factor de crecimiento derivados de plaquetas; estas
dos ultimas proveen una regulacion del comportamiento en la generacion de los patrones

de movimiento en el tracto gastrointestinal.

Las ICC fueron descritas inicialmente por Santiago Ramon y Cajal, describiéndolas como
células multipolares cuyas expansiones, después de ramificarse varias veces, pasan a los

plexos que terminan entre las fibras musculares lisas 0 en las células glandulares y las
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células nerviosas (37). Las ICC se desarrollan desde las primera etapas de la vida,
demostrando su papel esencial en la actividad marcapasos del tracto gastrointestinal. Se
ha demostrado la presencia de las ICC en las regiones marcapasos del tracto
gastrointestinal murino desde antes del nacimiento. El desarrollo y la organizacion de las
ICC-MY en redes precede al desarrollo de la ritmicidad eléctrica. El desarrollo posnatal de
la ritmicidad eléctrica se caracteriza principalmente por la mejoria de la amplitud vy
frecuencia de las ondas lentas (38). Cuando hay ausencia de las ICC se evidencia
alteraciones en la ritmicidad eléctrica, como se ha evidenciado en ratones W/WY, modelo
experimental con ausencia de las ICC intramusculares (ICC-IM), en los cuales hay un fallo

en mostrar algun potencial de accién tipo onda lenta (39).

Las ICC-MY estan eléctricamente conectadas a las capas musculares lisas circulares y
longitudinales adyacentes, a través de uniones en hendidura. Las uniones en hendidura
son a través de conexinas Cx43, ampliamente distribuidas en las ICC-MY y en toda la capa
de masculo liso circular. ElI acoplamiento entre las ICC-MY vy las células musculares
adyacentes es relativamente pobre, en comparacion con el acoplamiento entre las ICC,
pero suficiente para permitir un flujo adecuado de corriente de marcapasos para el inicio
de las ondas lentas (40).

En cuanto al papel de las ICC-IM en la actividad mioeléctrica, los estudios de registros
intracelulares con ratones W/WV, que tienen ICC-MY sin ICC-IM, revelaron que las células
del muasculo liso generaban ondas de despolarizacién, pero estas carecian de un
componente secundario. Esto indicaba que las ICC-IM patrticipaban en la generacion del
componente regenerativo secundario de una onda lenta. Por tanto, la despolarizacién que
surge de las ICC-MY y es aumentada por las ICC-IM, provocando asi una despolarizacion

sustancial de la membrana en la capa muscular circular (41).

2.1.1 Propagacion de las ondas lentas en el estomago

Las ondas lentas se generan en el cuerpo géstrico y se propagan hacia el piloro, regulando
las contracciones peristalticas. El peristaltismo géstrico depende de un gradiente de
proximal a distal en la frecuencia de la onda lenta y, ademas, de un acoplamiento funcional
de ondas lentas entre el cuerpo y el antro géstrico. Al separar el antro del cuerpo, se
provoca una caida significativa en la frecuencia de ondas lentas antrales. Las ICC del antro

gastrico presenta frecuencias de marcapasos significativamente mas lentas que las ICC
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del cuerpo, evidenciando una diferencia en el funcionamiento de las ICC segun su
localizacién en el estbmago. El gradiente de frecuencia de onda lenta de proximal a distal
y el arrastre de la actividad eléctrica distal por parte de los marcapasos proximales son

propiedades fundamentales de las ICC gastricas (42).

Las ICC determinan la velocidad y direccion de la propagacion de las ondas lentas. Al
evaluar la velocidad de propagacién de las ondas lentas en una regién del estbmago, se
evidencia que es mas rapida en el eje paralelo a las fibras circulares que en el eje
perpendicular de estas (43). Al colocar dos electrodos paralelos y cerca de la curvatura
mayor, primero se detectaron ondas lentas en el sitio oral (proximal) y luego en el sitio anal
(distal), con velocidad de conduccion oro-anal de 2,5 mm s. Mientras que cuando se
colocé un electrodo cerca de la curvatura mayor y el otro en una ubicacion circunferencial,
primero se detectaron ondas lentas cerca de la curvatura mayor y luego en el sitio
circunferencial, con velocidad de conduccién circunferencial de 13,9 mm s™*. En la figura
2-1 se muestran las comparaciones de velocidades de conduccién de las ondas lentas. La
demorada progresion oro-anal de las ondas lentas resulta de una velocidad de conduccion
lenta de los potenciales de marcapasos en la red mientérica de las ICC. La conduccién
circunferencial rapida de las ondas lentas resulta de las propiedades eléctricas de la capa
muscular circular, que permite que las ICC-IM soporten la propagacién radial de las ondas
lentas con regiones de alta resistencia entre los haces que evitan la propagacion distal de
las ondas lentas dentro de la capa circular. A medida que el potencial de marcapasos pasa
por unidades musculares circulares sucesivas, despolariza pasivamente cada unidad
muscular. La onda pasiva de despolarizacién del marcapasos activa las ICC-IM e inician
el componente regenerativo de la onda lenta. Una onda de despolarizacién se propaga
mas rapidamente en una direccién circunferencial, activando asi ICC-IM sucesivas, estos
a su vez genera una onda lenta dirigida circunferencialmente que se propaga rapidamente
(figura 2-2). Asi, los dos conjuntos de ICC generan un anillo de contraccién que desciende

lentamente en el estbmago intacto (44).

Como se mencioné anteriormente, la actividad eléctrica gastrica varia en cuanto a la
velocidad, direccién de propagacion y sitio de generacién de las ondas lentas; algo que se
puede explicar por la distribucion de los distintos tipos de ICC. En la curvatura mayor del
estdmago, la contribucion de las ICC-MY a los cambios de potencial de membrana durante

cada onda lenta es grande. Fuera de la curvatura mayor, la contribucion de las ICC-MY se
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reduce y la de las ICC-IM aumenta relativamente, como sucede en la curvatura menor. En
la curvatura mayor, las ondas lentas tienen grandes componentes iniciales. A mitad de
camino entre la curvatura mayor y menor, la amplitud del componente inicial se reduce y
en la curvatura menor fue dificil detectar un componente inicial (45).

Figura2-1: Comparacion entre las velocidades de conduccion de ondas lentas en
direccién longitudinal (direccion oro-anal o proximal-distal) y circunferencial en la capa
muscular circular del antro gastrico del cobayo?!
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Fuente: Hirst GD, et al. Propagation of slow waves in the guinea-pig gastric antrum. J
Physiol. 2006;571(Pt 1):165-77. (Reproduccién con permiso. Nimero de licencia de John
Wiley and Sons: 5547470395505)

1 En Aay Ab se muestran registros simultaneos de ondas lentas, paralelas y cercanas a la curvatura
mayor. En Ac, se muestra la superposicion de la onda en Aa y Ab sefalada con la barra y
expandidas, evidenciando un retraso entre los inicios de las ondas lentas. En Ba y Bb se muestran
registros simultaneos de ondas lentas, realizados con un electrodo cerca de la curvatura mayor y el
otro colocado a 2 mm de distancia en una direccién circunferencial. En Bc se muestra la

superposicion de la onda en Ba y Bb sefialada con la barra y expandidas con un retraso menor que
las evidenciadas en Ac.
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Figura 2-2:  Propagacion de ondas lentas en el antro gastrico?
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Fuente: Hirst GD, et al. Propagation of slow waves in the guinea-pig gastric antrum. J
Physiol. 2006;571(Pt 1):165-77. (Reproduccién con permiso. Nimero de licencia de John
Wiley and Sons: 5547470395505)

2.1.2 Ondas lentas y potencial de marcapasos

El registro de las ondas lentas es el resultado de la interaccion de dos tipos de ondas
eléctricas gastricas, los potenciales marcapasos y las ondas lentas. Con los estudios se
demostré que las ICC generan los potenciales marcapasos y las células del musculo liso
generan las ondas lentas (46—48). Antes de demostrar el papel de marcapasos de las ICC
se suponia que este se originaba en las células musculares lisas. Mediante diferentes
investigaciones, se demostré la actividad marcapasos en las ICC, explicada por la

conductancia en los canales catiénicos no selectivos, con valores de 13 pS y los cuales

2 Los potenciales de marcapasos se inician primero en la interfaz entre el cuerpo y el antro, con una
conduccion lenta en direccion oro-anal a través de lared de ICC-MY. Cada potencial de marcapasos
despolariza haces musculares circulares sucesivos a través de regiones de continuidad
(rectdngulos negros). Esa despolarizacion inicial activa ICC-IM y, debido a la rapida velocidad de
conduccion electronica de la capa muscular circular, las ondas lentas se propagan
circunferencialmente con facilidad.
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estaban ausentes en las células musculares lisas. La falta de esta conductancia sugirié
gue las células del musculo liso no son capaces de generar actividad de marcapasos y que
son las ICC las que se encargan de la generacion y regeneracion de estos potenciales
marcapasos (49). Posteriormente se identificé que la actividad de marcapasos se originaba
inicialmente en las ICC de la region mientérica (ICC-MY), regién entre la capa de musculo
liso longitudinal y circular del estbmago, y que luego se extendia a las células submucosas
(43). Las ondas lentas se generan en los musculos lisos circulares mediante la propagacion

electrotdnica de los potenciales del marcapasos (46).

Las ondas lentas tienen dos componentes basicos a los cuales se han atribuidos diferentes
mecanismos para su generacion. En cuanto a la denominacién de estos dos componentes,
también ha variado. Tadao Tomita denominé al primer componente de la onda lenta el
potencial impulsor y al segundo el potencial regenerativo. Mientas que Joseph Szurszewski
denominé el primer componente como la despolarizacion ascendente y al segundo el
potencial de meseta. Ambos componentes se han atribuido a conductancias especificas,
como se describira méas adelante (50).

Los potenciales marcapasos preceden a las ondas lentas y se caracterizan por tener mayor
amplitud y duracién que estas ultimas (46). Este inicia con una despolarizacién rapida
ascendente (hasta un nivel maximo promedio de despolarizacién de -34 + 0,6 mV), seguido
por una repolarizacion parcial y después por una despolarizacion en meseta prolongada
(que alcanza un nivel promedio de despolarizacién de -42 + 1,2 mV), antes de que la
membrana se repolarice a su potencial de membrana en reposo (promedio de -71 + 0,5
mV) (43,51). Las ICC-MY generan potenciales de marcapasos con dos componentes, el
primario y el de meseta, mientras que las ondas lentas se generan en los musculos lisos a
través de la propagacién electrotonica de los potenciales del marcapasos (46,52). La fase
de despolarizacion rapida ascendente del potencial marcapasos precede a la fase de

despolarizacion inicial de la onda lenta, como se muestra en la figura 2-3 (45,47).
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Figura 2-3: Representaciones experimental y esquematica para explicar la generacion

de ondas lentas en la capa de muscular circular del estémago del cobayo.
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guinea-pig stomach. J Physiol. 1999;514 (Pt 2)(Pt 2):515-31. doi: 10.1111/j.1469-
7793.1999.515ae.x. (reproduccién con permiso. Namero de licencia de John Wiley and
Sons: 5547341149283)

2.1.3 Asociacion entre actividad eléctricay contraccion muscular

La actividad eléctrica gastrica generada se asocia con la motilidad géastrica (53-55),
mediado por cambios en la concentracion intracelular de calcio (Ca?*) (51). Las
oscilaciones de las concentraciones intracelulares de Ca?* se sincronizan con los
potenciales marcapasos, indicando la estrecha relacion que existe entre ambos procesos
(56). La despolarizacién rapida ascendente del potencial marcapasos se asocia con un
aumento en la concentracién intracelular de Ca?*. Esta es seguida de una repolarizacién
parcial, en la cual disminuye la concentracién intracelular de Ca?*. En la despolarizacion
en meseta vuelve a aumentar la concentracion intracelular de Ca?*. Después del pico del
potencial de meseta y durante la repolarizacién, el Ca?* citosélico disminuye. También se
ha asociado los contraccion muscular con los cambios en las concentraciones
intracelulares de Ca?*. La tensién muscular comienza a aumentar cuando el Ca?* citosélico

alcanza aproximadamente el 30% del nivel maximo alcanzado durante la primera fase del
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transitorio de Ca?*, alcanzando un maximo después de que se logra el aumento maximo
en el Ca?" citosdlico. La tension muscular disminuye mas rapidamente que el Ca*

citosdlico. En la figura 2-4 se representa graficamente la relacion previamente descrita (51).

Figura 2-4:  Medicion del potencial de membrana, fluorescencia y contraccion de tiras

de musculo liso®.
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Fuente: Ozaki H, et al. Simultaneous measurement of membrane potential, cytosolic
Ca2+, and tension in intact smooth muscles. Am J Physiol. 1991;260(5 Pt 1):C917-25.
(Reproduccion con permiso de The American Physiological Society, nimero de orden:
501822114)

Cuando se comparé la relacion temporal entre el potencial marcapasos y las
contracciones, se encontré que la contraccion maxima se produjo durante la Ultima mitad
del ciclo de despolarizacion (47). El decaimiento de la contraccién y la desfosforilacién de
cadena ligera de miosina precedié a la concentracién de Ca?* citosdlico. Esto sugiere que

la relacion entre la concentracién intracelular de Ca?*, la fosforilacién de cadena ligera de

3 A: esquema de preparacion y aparato utilizado en este estudio. Q: ventana de cuarzo. Sl: rendija
mévil montada debajo de la ventana de cuarzo para monitoreo de la fluorescencia de regiones
especificas del musculo. La fibra 6ptica se conecto a un fluorimetro JASCO CAF-102 en el que una
lampara de xendén producia luz de excitacion (340 nm) y 2 fotomultiplicadores tubos (PMT)
recogieron emisiones a 400 y 500 nm. Después de la determinacion analégica de la relacion
Faoo/Fs00, las sefiales se digitalizaron junto con los potenciales de tension y de membrana y se
analizaron por computadora. B: registros representativos de la region mientérica que muestran
actividad espontanea de onda lenta (MP), fluorescencia de 500 nm, fluorescencia de 400 nm,
relacion Faoo/Fsoo Y tension. Las trazas en la parte inferior muestran la superposicién del potencial
de membrana, la relacion Faoo/Fsoo y la tension.
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miosina y la contraccién, cambia en funciéon de la concentraciéon de Ca?* citosélico en los

musculos antrales (57).

2.1.4 Generacion del potencial de marcapasos

Como se menciond previamente los dos componentes de las ondas lentas se dan por
distintas conductancias ionicas y estudios con antagonistas o cambios en la
concentraciones de iones han permitido determinar estas conductancias (46,58,59). El
primer componente, la despolarizacion rapida ascendente, no se vio afectado por
antagonistas de canales de Ca?* tipo L (nifedipina); mientras que el uso de niquel (Ni?*),
solucion libre de Ca?*, despolarizacién con solucién rica en potasio (K*) y antagonistas del
canal de Ca?* tipo T (mibefradilo) reducian la velocidad de la despolarizacion ascendente
y la frecuencia de las ondas lentas. Ademas, en presencia de mibefradilo, se aumenté el
periodo del intervalo entre ondas lentas y se requiri6 un mayor nivel de despolarizacion
antes de alcanzar el umbral para la generacion de ondas lentas. El segundo componente,
fase de meseta, se inhibié en soluciones de baja concentracién extracelular de cloro (Cl-),
por un inhibidor de canales de CI activados por Ca?" (acido 4,4,-diisotiocianostilbeno-
2,2 disulfonico [DIDS]), un inhibidor de las bombas internas de Ca?* (acido ciclopiazénico
[CPA]) o un inhibidor del cotransportador Na*-K*-2ClI" (NKCC1) (bumetanida). La
combinacién de Ni?* y DIDS o quelando Ca?* intracelular con éster acetoximetilico del &cido
1,2-bis(2-aminofenoxi)etano-N,N,N,,N,-tetraacético (BAPTA-AM), aboli6 la generacién de
potenciales. Estas observaciones sugieren que el componente primario parece generarse
mediante la activacién de canales permeables al Ca?* dependientes de voltaje tipo T y el
componente secundario por canales de CI activados por Ca?'. Los mecanismos de
regulacion del Ca?* en la ICC son fundamentales para los patrones motores del tracto

gastrointestinal.

El inicio de las ondas lentas es a través de la generacion espontanea de transitorios de
Ca?". Todas las ICC presentan transitorios espontaneos de Ca?*, con la diferencia que las
ICC con funcién de marcapasos (ICC-MY) tiene conductancias dependientes de Ca?*. Los
transitorios de Ca?" aparecen desde multiples ubicaciones dentro de las células
individuales, y estos eventos son independientes y de naturaleza estocastica. Estos
eventos tienen poca correlacion con otros eventos que suceden en diferentes sitios dentro

de la misma célula o dentro de células adyacentes. Esto sugiere que la falta de un
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mecanismo dependiente del voltaje aisla la actividad de estas células de los eventos que
ocurren en células adyacentes. En cuanto al origen de estos eventos, estos no dependen
del influjo de Ca?*, ya que los transitorios de Ca?* se vieron minimamente afectados luego
de la exposicion durante 12 minutos en una solucion libre de Ca?". Por otro lado, se
bloguearon los transitorios de Ca?* con el uso de inhibidores de la bomba Ca?*-ATPasa del
reticulo sarco/endoplasmatico (SERCA) (CPA vy la tapsigargina) y los bloqueadores de los
canales del receptor de inositol trifosfato (IPsR) (xentospongina C) y del receptor de
rianodina (RyR). Indicando que estos transitorios de Ca?* resultan de eventos de liberacién
breve desde las reservas intracelulares de Ca?" (60,61). Los transitorios de Ca?" se
agrupan en el transcurso del tiempo de ondas lentas, pero se disparan de forma
asincronica durante estas agrupaciones. Las duraciones de los grupos transitorios de Ca?*
(CTC) corresponden a duraciones de ondas lentas (fase de meseta). Las imagenes
simultaneas y los registros eléctricos intracelulares revelaron que la despolarizacién
ascendente de las ondas lentas precede a los CTC. La suma de CTC da como resultado

respuestas de Ca?' relativamente uniformes de una onda lenta a otra (61).

Algo caracteristico de las ICC es la formacion de microdominios, dado por las uniones del
reticulo endoplasmico — membrana plasmatica, en donde se alcanzan concentraciones
elevadas de Ca?* (62). En estos microdominios se activan las conductancias dependiente
de Ca?* en la células marcapasos, canales de CI- activados por Ca?* (CaCC) (codificados
por Anol), generando una corriente hacia adentro y la despolarizacion. El reticulo
endoplasmico, con la participacion de los IPsR y RyR, es la fuente del Ca?* que estimula
las corrientes mediadas por el CaCC, generando corrientes hacia adentro transitorias
espontaneas (STICs) (63). EI CaCC se involucré con el inicio de las ondas lentas y también
contribuye a la fase de meseta de las ondas lentas. El uso de un antagonista del CaCC
(acido niflumico) bloquea la corriente de onda lenta, de manera dependiente de la
concentracion de este antagonista (64). La activacion de estos canales genera STICs,
generando una despolarizacién que aumenta la probabilidad de apertura de los canales
de Ca?" dependiente de voltaje tipo T. El aumento en la probabilidad de apertura de estos
canales resulta en el desarrollo de un potencial de accién de Ca?*, que constituye la fase

ascendente de la onda lenta (61,65).

Luego de la despolarizacion ascendente de una ICC-MY, las ICC-MY vecinas se

despolarizaban a través de las conexiones en hendidura, activando las conductancias de
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Ca?" tipo T y regenerando el potencial ascendente, logrando la propagacion activa de
ondas lentas en la red ICC-MY. Como ya se menciond, la propagacion de las ondas lentas
depende de la activacion de los canales de Ca?* dependientes del voltaje tipo T. Esto se
demostré ya que la nicardipina no tuvo efecto sobre la velocidad de la despolarizacién
ascendente ni sobre la velocidad de propagacion. Sin embargo, la velocidad de ascenso,
la amplitud y la velocidad de propagacion se redujeron de manera dependiente de la
concentracion con Ni?*, mibefradilo y reducciéon del Ca?" extracelular. Ademas, la
despolarizacion o la hiperpolarizacién también redujeron las velocidades de ascenso y
propagacion. En concentraciones mas altas, estos antagonistas bloquearon la propagacion
activa de ondas lentas, al igual que la reduccion del Ca?* extracelular (66). La propagacion
activas de las ondas lentas son un factor importante en la generacién del comportamiento

motor normal.

Al ser un sincitio, las ICC-MY también estan conectados por uniones en hendidura con las
células del musculo liso. La propagacion de las ondas lentas hacia las células del musculo
liso también despolariza a estas células, provocando potenciales de accién que se
producen mediante la activacion de la corriente entrante transportada por canales de Ca?*
voltaje dependientes de tipo L, mecanismo a través del cual las células musculares lisas
logran el acoplamiento excitacion-contraccion (51). Los potenciales de accion de Ca?* son
generados en las células musculares lisas aun en ausencia del estimulo de las ondas
lentas. Esto se ha demostrado en ratones con mutaciones en los que no se desarrollan las
ICC, con ausencia de ondas lentas y en los cuales los potenciales de accién fueron
abolidos por bloqueadores de los canales de Ca?* tipo L (nifedipina), demostrando la

participacion de estos canales en estos eventos (67,68).

La entrada de Ca? por mecanismo dependiente de Ca* no solo produce la
despolarizacion, sino que también producen la liberacién de Ca?* inducida por Ca?* (CICR)
en el reticulo endoplasmico. Como se menciond, los eventos eléctricos fundamentales de
los musculos lisos generados por ICC-MY dependen de la activacion asincrénica de
transitorios de Ca?* desde multiples sitios de liberacién intracelular. Estos eventos se
organizan en grupos por el influjo de Ca?" a través de canales de Ca?" de tipo T para
sostener la activacion de los CaCC y generar la fase de meseta de ondas lentas (61). Los
transitorios de Ca?* y la activacion correspondiente de los CaCC a través de la red de ICC

causan una activacion neta sostenida de la conductancia de CI" y sujetan los potenciales
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de membrana de ICC cerca del potencial de equilibrio para el gradiente de CI
(aproximadamente -10 mV (69)). Los eventos de liberacién de Ca?* persisten durante mas
de un segundo o hasta que las reservas de Ca?* se agoten hasta el punto de que no pueden
continuar liberando Ca?'. Las duraciones de los CTC definen la duracién de la fase de
meseta de las ondas lentas.

Dado las caracteristicas de los canales tipo T, es poco probable que la entrada de Ca?* a
través estos sea capaz de mantener la CICR. La mayor probabilidad de apertura de los
CaCC se mantiene mediante el Ca?* intracelular elevado. Los potenciales regenerativos y
la segunda fase de las ondas lentas no implican la activacién de los canales i6nicos
dependientes de voltaje convencionales (70). Implicarian vias que aumenten la
concentracion intracelular de Ca?*, como la liberaciéon Ca?* de los depdsitos intracelulares,
como se demostraba con la disminucion o la abolicion de los potenciales regenerativos
luego de la aplicacion de BAPTA-AM, cafeina y CPA (71). Entre los distintos mecanismos
descritos para mantener la fase de meseta pueda estan:

* La activacién de canales de Ca?" dependiente de voltaje tipo L. Los voltajes
alcanzados durante la fase de meseta podrian aumentar la probabilidad de apertura
de estos canales, proporcionando la entrada persistente de Ca?*, lo que podria
sostener las CICR. El uso de antagonista de canales de Ca?* tipo L (nicardipina),
aunque no afect6 la amplitud del potencial ascendente rapido de las ondas lentas,
si disminuy®6 los potenciales de meseta de estas (51,66).

= Otra fuente para mantener la fuerza impulsora de CI durante la fase de meseta en
las ICC es a través de NKCCL1. La inhibicién del NKCC1 con bumetanida desplaz6
las STICs a potenciales mas negativos en unos pocos minutos y redujo la actividad
del marcapasos, sugiriendo cambios significativos en el gradiente de CI
transmembrana durante el ciclo de onda lenta (69).

* Los mecanismos que permitan mantener las reservas de Ca?" para sostener la
actividad del marcapasos. La entrada de Ca?* operada por almacén (SOCE) facilita
la recarga de las reservas de Ca?" mediante un mecanismo que depende de las
interacciones entre las proteinas de interaccion estromal (STIM) y Orai. Con los
antagonistas de Orai se bloquearon los STICs y los transitorios de Ca?* en las ICC,
sugiriendo que la recuperacion de Ca?* a través de interacciones STIM-Orai es

necesaria para mantener la actividad del marcapasos ICC (72).
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El modo reversible del intercambiador Na*/Ca?" (NCX) también parece ser
responsable de mantener la entrada de Ca?" durante la fase de meseta. Los
cambios dinamicos en el potencial de membrana y los gradientes idnicos durante
las ondas lentas parecen cambiar la direccionalidad de NCX. La naturaleza
bidireccional del NCX durante el ciclo de onda lenta en las ICC facilita la eliminacion
de Ca?" durante el intervalo entre ondas lentas, manteniendo niveles bajos de
concentraciones intracelulares de Ca?* cerca de los CaCC y proporcionando Ca?
para la activacion sostenida de CaCC durante la fase de meseta de ondas lentas,
como se muestra en la figura 2-5. EI NCX podria pasar del modo de salida de Ca?*
al modo de entrada de Ca?*y luego el NCX podria volver al modo de salida de Ca?*,
como un medio para terminar las corrientes de onda lenta e iniciar la repolarizacion
de onda lenta (73).
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Figura 2-5: Esquema que propone como NCX contribuye a las corrientes y flujos i6nicos
durante el ciclo de onda lenta en ICC*
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Fuente: Zheng H, et al. Na*/Ca?* Exchange and Pacemaker Activity of Interstitial Cells of
Cajal. Front Physiol. 2020;11:230. Reproduccion con permiso: este es un articulo de
acceso abierto distribuido bajo los términos de Creative Commons Attribution License.

4 Integracioén de la actividad de NCX con otros mecanismos iénicos conocidos involucrados en la
generacion de actividad de marcapasos en ICC. ER: reticulo endoplasmico; PM: membrana
plasmatica; STIC: Corrientes internas transitorias espontaneas; VDCC: Canales de Ca?*
dependiente de voltaje; NKCC1: cotransportador Na*K*2Cl-; NKX: Na*/K* ATPasa.
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2.1.5 Otros determinantes en la generacion de las ondas lentas

El potencial lento es una respuesta activa que requiere un periodo refractario para su
generacién y la amplitud de los potenciales lentos puede estar determinada por la cantidad
de Ca?" liberada de un depdsito interno, posiblemente a través de la estimulacion del IPsR.
Mientras que el periodo del potencial lento esta causalmente relacionado con la activacion
de la proteina quinasa C (PKC). Al emplear inhibidores de la PKC (Bisindoliimaleimida | o
gueleritrina), se aumentaba el periodo refractario e inhibia la amplitud de los potenciales
lentos, indicando la relacién de estos dos con la activacion de la PKC y la cantidad de Ca?*
liberada de los depdésitos internos a través de la activacion de los IP3R, respectivamente.
Por otro lado, la acetilcolina redujo el periodo refractario y aument6 la amplitud de los
potenciales lentos, lo que sugiere una accion dual de la acetilcolina, estimulacion del
metabolismo del fosfato de inositol y activacion de la PKC. Con esto demuestra la
importancia de la PKC para el periodo refractario de los potenciales lentos (74).

Los receptores de tirosina quinasa también son actores en los componentes de las ondas
lentas. La identificacién de las ICC se logré a través de la identificacion de los receptores
de tirosina quinasa (Kit). Cuando hay déficit de Kit, se afecta el desarrollo del sistema de
marcapasos en el intestino delgado. La activacién de Kit por su ligando, el factor de células
madre, provoca la autofosforilacion de residuos de tirosina y la dimerizacion de Kit y el
desarrollo de sitios de unién de alta afinidad para moléculas de sefializacién, incluida la
fosfatidilinositol 3'-quinasa (Pls-quinasa). Para probar la participacion de esta via en el
desarrollo y mantenimiento de las ICC vy la ritmicidad eléctrica, se empleé wortmannina y
2-(4-morfolinil)-8-fenil-4H-1-benzopiran-4-ona (LY 294002), inhibidores de la Pls-quinasa.
Con la exposicion a wortmannina o LY 294002 se inhibia el desarrollo de ondas lentas y
bloqueaba el ritmo. La pérdida de ondas lentas estuvo precedida por la desaparicién de
células Kit-positivas de las regiones mientéricas y del plexo muscular profundo. Ademas,
la interferencia con la sefializacién de Pls-quinasa en animales inmaduros o adultos podria
provocar la interrupcién de las ICC y arritmias gastrointestinales (75). No solo las
mutaciones del Kit producirian las pérdidas de las ondas lentas y las alteraciones en las
redes de ICC. Estudios con mutaciones en el factor de células madre, ligando del Kit,
también demostrando formaciones de redes anormales de ICC-MY, ausencias de ICC-MY

y ausencia de ondas lentas (68).
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2.2 Electrogastrografia

La electrogastrografia es el registro de la actividad mioeléctrica gastrica a través de
electrodos que se pueden colocar directamente sobre la serosa del estbmago o sobre la
pared abdominal. Previo a la descripcidén de este procedimiento, la investigacion sobre el
funcionamiento del tracto gastrointestinal empleaba una variedad de métodos para
registrar y analizar la motilidad gastrica, implicando el riesgo de producir artefactos en la
actividad normal por estimulacién de receptores en la pared del estbmago. Por lo anterior
surge la posibilidad de que la dinamica de la motilidad gastrica podria ser estudiada en
términos de cambios en los potenciales bioeléctricos generados por el estdbmago y
detectados a una distancia de su fuente. En 1922, Walter Alvarez publica los primeros
registros de actividad eléctrica gastrica realizado en animales, encontrando una asociacién
inicial entre el registro eléctrico y las contracciones musculares (76). Posteriormente,
Alvarez publica el primer registro de la actividad eléctrica gastrica en un humano. Se realizo
en una mujer con una pared abdominal tan delgada que su peristaltismo gastrico era
facilmente visible, registrando tres ondas gastricas por minuto, similares a los registrados
en animales (77). Los registros de la actividad eléctrica gastrica se vuelven a realizar hasta
1957, identificando de tres a cuatro ondas por minuto y confirmando los hallazgos iniciales
de Alvarez (78). Posteriores estudios en animales comprueban que el electrogastrograma
estd asociado con la motilidad gastrica, demostrado por la correlacion entre el aumento
relativo en la potencia dominante con el aumento en la actividad contractil gastrica (53—
55). La correlacién era mas clara cuando los electrogastrogramas y los mecanogramas se
sometian al analisis mas sofisticado de correlacién cruzada y luego se ajustan con una
serie de Fourier (53). Emplear analisis espectrales de la electrogastrografia en humanos
permitié discriminar mas los cambios registrados durante la electrogastrografia, junto con
la correlaciéon con las contracciones gastricas. Asi, el electrogastrograma con una potencia
inestable sugeria contracciones gastricas, mientras que el electrogastrograma con una
potencia estable indica la inactividad motora del estbmago. Se evidencian los cambios de
la actividad eléctrica con el ayuno y postprandiales, mostrando aumentos en la amplitud
de las ondas en la potencia maxima y en la frecuencia dominante en registros

postprandiales (79).

Debido a su naturaleza no invasiva, asi como a su vulnerabilidad a ruidos e interferencias,

ha habido inquietudes y controversias sobre la validez del registro electrogastrografico
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cutadneo. Para demostrar esta, lo primero es evaluar la correlacion del registro cutdneo con
registros mas invasivos. Cuando se registra la actividad mioeléctrica gastrica con
electrodos serosos en humanos, se muestran ondas lentas de 2,5 a 4,0 cpm. Evidenciando
gue los electrodos cutaneos reconocieron mas del 80% de los cambios en la frecuencia de
los electrodos seroso, demostrando una buena correlacion (80,81). Estas correlaciones
también se presentan cuando se comparan los registros cutaneos con los mucosos, siendo
exitosos los registros simultdneos en mas del 80% de los sujetos estudiados (82,83). Esto
es posible porque la pared abdominal humana actia como un filtro de paso bajo que hace
gue las sefiales sean mas suaves y porque el electrogastrograma es una suma ponderada

de todas las ondas lentas gastricas internas (84).

2.2.1 Procedimiento para el registro de la electrogastrografia

Para un adecuado registro electrogastrografico lo primer es realizar una configuracion de
la grabacion. Dado que las amplitudes de las ondas géstricas estan en un rango de 50 -
500 pV, la amplificacion adecuada debe ser proporcionada por un dispositivo de grabacién
para que la sefial amplificada tenga un rango apropiado para visualizacion y analisis.
Ademas, se debe configurar el filtro para determinar el rango de frecuencia de la sefial que

se amplificara, siendo este rango de 0,5-9,0 cpm o 0,0083 a 0,15 Hz (84).

Se debe realizar una preparacion adecuada de la piel. Con la limpieza adecuada de la piel
en donde se colocaran los electrodos se busca garantizar que la impedancia entre el par
de electrodos sea inferior a 11 kQ (85). Se recomienda realizar una abrasion de la piel
hasta que adquiera un tono rosado con gel abrasivo. Posteriormente se aplica una capa
delgada de gel para electrodos durante un minuto para que el gel penetre en la piel. Antes
de colocar el electrodo, el exceso de gel debe eliminarse por completo (84). Se pueden
usar electrodos de electrocardiograma regulares, plata/cloruro de plata, para registros de
electrogastrografia. La configuracibn mas comunmente utilizada para registrar
electrogastrogramas de un canal, como se muestra en la figura 2-6, es colocar un electrodo
en el punto medio de una linea que conecta el xifoides y el ombligo, y el otro electrodo a 5
cm de distancia (hacia arriba y 45 grados) a la izquierda del paciente. El electrodo de tierra

se coloca en el margen costal izquierdo horizontal al primer electrodo activo (86,87).
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Figura 2-6:  Posicion de los electrodos del electrogastrograma en la pared abdominal.

LE o

Fuente: Chen JD, Lin Z, Pan J, McCallum RW. Abnormal gastric myoelectrical activity
and delayed gastric emptying in patients with symptoms suggestive of gastroparesis. Dig
Dis Sci. 1996 Aug;41(8):1538-45. (reproduccion con permiso. Numero de licencia de
Springer Nature: 5715151076235)

El sujeto debe estar en una posicibn comoda, mas cominmente en decubito supino, de
modo que el movimiento del cuerpo pueda evitarse por completo o reducirse al minimo
moverse, leer o hacer llamadas telefonicas durante el procedimiento. Si hay varias
sesiones, la posicion del sujeto debe ser la misma. Los movimientos corporales son
inevitables y los periodos de grabacion con artefactos de movimiento deben eliminarse
antes del andlisis (84). Se deben evitar registros cortos en el electrogastrograma, ya que
este se compone de tres ondas cada cinco minutos. Idealmente, se necesita al menos un
periodo de 30 minutos para garantizar una medicion precisa de las ondas lentas gastricas
en un estado particular, como en ayunas, alimentado, en la linea de base o después de la

intervencion (87).

2.2.2 Analisis de la electrogastrografia

El electrogastrograma debe someterse a un andlisis espectral computarizado. Esto se
debe a que la sefial del electrogastrograma es una suma ponderada de todas las ondas

lentas gastricas que se presentan en el estbmago; su forma de onda depende de muchos
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factores incontrolables y no se han establecido criterios de diagnéstico utilizando la forma
de onda del electrogastrograma (84). Antes de realizar el analisis espectral, cualquier
periodo con artefactos de movimiento debe identificarse y eliminarse porque los artefactos
de movimiento no pueden separarse de las ondas lentas gastricas incluso con andlisis
espectral. Los pardmetros de electrogastrograma establecidos que se pueden extraer del
andlisis espectral incluyen la frecuencia y la potencia dominantes, la relacion de potencia
con alimentacion en ayunas, el porcentaje de ondas lentas gastricas normales, el
porcentaje de arritmias géastricas y el porcentaje de distribucion de potencia que se
describen a continuacién (88-90).

La frecuencia y potencia dominante del electrogastrograma se pueden calcular a partir de
la densidad espectral de potencia, que se define como la magnitud al cuadrado de la
transformada de Fourier de la secuencia de datos infinita con el promedio estadistico
apropiado. El rango normal de la frecuencia dominante del electrogastrograma es de 2 a 4
cpm. En el electrogastrograma se llama bradigastria si su frecuencia dominante es inferior
a 2 cpm, taquigastria si su frecuencia dominante es superior a 4 cpm, pero inferior a 9 cpm
y arritmia si no hay una potencia de pico dominante en el espectro. El poder dominante de
electrogastrograma es proporcional a la regularidad y amplitud de la onda lenta gastrica.
Aumenta cuando la onda lenta gastrica se vuelve mas regular o cuando hay un aumento
en la amplitud de la onda lenta gastrica. Sin embargo, el valor absoluto del poder
dominante del electrogastrograma puede no ser muy significativo. Esto se debe a que esta
asociado a muchos factores, como la posicion de los electrodos, la preparacién de la piel

y el grosor de la pared abdominal (84,90).

La relacién de potencias dominantes del electrogastrograma entre antes y después de una
intervencion, es un parametro de uso comun que se asocia con la alteraciéon de las
contracciones gastricas. Generalmente se acepta que un cociente > 1 refleja un aumento
de la contractilidad gastrica debido a la intervencion, mientras que un cociente < 1 refleja
una disminucién de la contractilidad gastrica (84). Un ejemplo es la relacion de la potencia
dominante en el electrogastrograma antes y después de una comida de prueba, en el que
siempre hay un aumento en la potencia dominante del electrogastrograma en sujetos
sanos. Este aumento puede atribuirse al aumento de la contractilidad gastrica y/o

distensién gastrica (90).
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El porcentaje de ondas lentas normales es una evaluacion cuantitativa de la regularidad
de la onda lenta géstrica medida en el electrogastrograma. Se define como el porcentaje
de tiempo durante el cual se observan ondas lentas géstricas normales en el
electrogastrograma. El porcentaje de ondas lentas normales se determina calculando la
relacion entre el niumero de espectros normales y el nUmero de espectros totales. En
humanos, el porcentaje normal de onda lenta gastrica se define como 70% (84,90). El
porcentaje de disritmia gastrica se define como el porcentaje de tiempo durante el cual se
observa disritmia gastrica en el electrogastrograma. Se calcula de la misma forma que para
el porcentaje de ondas lentas normales. Se clasifica ademas en porcentaje de bradigastria,

porcentaje de taquigastria y porcentaje de arritmia (84,90).

El porcentaje de distribucién de potencia del electrogastrograma se define como el
porcentaje de potencia total en un rango de frecuencia especifico en comparacién con la
potencia en el rango de frecuencia total de 1 a 15 cpm. Por ejemplo: % de (2,4-3,6 cpm) =

La potencia dentro de 2,4-3,6 cpm/La potencia total de 1-15 cpm x 100% (84).

Los coeficientes de inestabilidad se introdujeron para especificar la estabilidad de la
frecuencia y la potencia dominante del electrogastrograma. Se calcula sobre la base del
espectro de potencia en funcionamiento. El coeficiente de inestabilidad (IC) se define como
la relacion entre la desviacion estandar (SD) y la media (M) de la frecuencia y potencia
dominante del electrogastrograma (IC = SD/M x 100%). Mientras que el porcentaje de onda
lenta géstrica normal especifica la regularidad de la onda lenta géstrica, los coeficientes de
inestabilidad reflejan cambios sutiles de la onda lenta gastrica. Un electrogastrograma
100% normal significa que la frecuencia de la onda lenta gastrica esta dentro del rango de

2,4 a 3,7 cpm durante todo el periodo de registro (90).
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3.0bjetivos de la investigacion

3.1 Objetivo general

Determinar la prevalencia de alteraciones en los registros de electrogastrografia de

superficie de nifios y adultos con gastroparesia.

3.2 Objetivos especificos

= Comparar las prevalencias de alteraciones en el electrogastrograma entre
pacientes con gastroparesia y sujetos normales

= Resumir las prevalencias de las variables medidas en la electrogastrografia en
pacientes con gastroparesia con registros en ayuno.

= Resumir las prevalencias de las variables medidas en la electrogastrografia en
pacientes con gastroparesia con registros post-estimulo.

= Relacionar los resultados de registro de electrogastrografia con alteraciones en las

células intersticiales de Cajal, evaluadas por biopsia gastrica.
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4.Metodologia

4.1 Criterios para considerar estudios para esta revision

Esta revision sistematica y metaanalisis se realiz6 de acuerdo con las directrices de los
elementos de informe preferidos para revisiones sistematicas y metaanalisis (PRISMA por
las siglas en inglés de Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-
Analyses) (91). Se siguieron las recomendaciones de la colaboracion Cochrane,
especificadas en el Manual Cochrane para Revisiones Sistematicas de Intervenciones y
las del Instituto Joanna Briggs (92,93). Se realiz6 el registro del protocolo de este estudio
en PROSPERO (CRD42023435301).

4.1.1 Tipos de estudios

Se incluyeron articulos de investigacion primarios u originales en los que se empled la
electrogastrografia para la evaluacién de adultos y nifios con gastroparesia. Se excluyeron
articulos secundarios o de revisién, cartas/correspondencia, comunicaciones breves,
editoriales/opinion, comentarios, ensayo pictérico, literatura gris como actas de
conferencias, carteles, resimenes, informes gubernamentales, foros en linea de informes

de organizaciones con y sin fines de lucro.

4.1.2 Tipos de participantes

Se incluyeron estudios de pacientes mayores de 6 afios con diagndstico de gastroparesia
y a quienes se les realizé la electrogastrografia. La gastroparesia se defini6 como un
retardo en el vaciamiento gastrico en pacientes con sintomas digestivos, sin una causa
obstructiva mecéanica (94). En caso de que no se mencionara la palabra gastroparesia, si
al revisar los criterios de inclusion y la descripcion de los sujetos en los estudios, estos

cumplian con los tres criterios de gastroparesia, se incluian en nuestra revision, asi se
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estuvieran describiendo con otra enfermedad como la dispepsia funcional (95). Se
excluyeron estudios en los que solo incluyeron sujetos sanos o cuando la enfermedad

estaba mal definida.

4.1.3 Tipo de intervenciones

La intervencion evaluada fue el registro del electrogastrograma. Se definio el
electrogastrograma como un registro cutdneo de la actividad mioeléctrica gastrica. Se
incluyeron los estudios en los que se realizaba la prueba en pacientes con gastroparesia y
en los que se reportaban:

e El porcentaje de duracion del registro en donde la potencia dominante sea

normogastria, taquigastria y bradigastria

e La frecuencia dominante

e Larazon de la potencia

¢ Elincremento de la potencia posterior a estimulo

e El coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante.

No se analizaron las medidas del valor absoluto de la amplitud o la potencia, ya que estos
estan influidos por muchos factores como el grosor de la pared abdominal, preparacion de
la piel y conductancia y la posicion de los electrodos (96). En cambio, se analizaron
medidas como la razén de la potencia y el incremento de la potencia posterior a estimulo,
ya que estos cambios postprandiales reflejan mejor los cambios en la actividad muscular

gastrica (82).

Cuando no se realizaba el reporte completo en el estudio, hos comunicamos con los
autores para intentar obtener esta informacion. Para aumentar el nUmero de sujetos, se
incluyeron los estudios que investigaron los tratamientos en pacientes con gastroparesia
con un control adecuado y en los que se realizaba un registro electrogastrogréfico previo
al manejo. Se excluyeron los estudios en los que se realizan registros invasivos (es decir,
serosos 0 mucosos) y las técnicas de alta resolucién, por representar metodologias
distintas que no son comparables con el electrogastrograma. Se excluyeron los estudios
en los que hubo manipulacion quirdrgica o alteracion de la anatomia gastrointestinal previo

a la realizacion del electrogastrograma.
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4.2 Tipo de desenlaces y su medicion

Se registraron los criterios clinicos utilizados para diagnosticar gastroparesia en cada
articulo, junto con cualquier criterio de elegibilidad adicional utilizado en cada estudio. Los
resultados primarios y secundarios se registraron tanto en ayuno como post-estimulo,

cuando los estudios lo describian.

4.2.1 Desenlaces primarios

Los desenlaces primarios medidos fueron el porcentaje de la duracion del registro donde
la potencia dominante estaba en los rangos de frecuencia de normogastria, bradigastria y

taquigastria.

4.2.2 Desenlaces secundarios

Los desenlaces secundarios medidos fueron:

» La frecuencia dominante

» Larazon de la potencia, definido como la relacion entre la potencia registrada antes
y después de una intervencién. Se acepta que una proporcion > 1 refleja un
aumento en la contractilidad géstrica debido a la intervencién, mientras que una
proporcion de < 1 refleja una disminucion en la contractilidad géstrica (84).

» Elincremento de la potencia posterior a estimulo, definido como la diferencia entre
la potencia del registro basal con el realizado después de la intervencion, medicion
gue se aplica cuando se mide la potencia en decibelios.

= E| coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante, definido como la
desviacion estandar de la frecuencia dominante dividida por la media de la
frecuencia dominante, ya sea durante los periodos de ayuno o posprandial.

= Relacion de los resultados del electrogastrograma con los sintomas registrados por
lo sujetos en los estudios.

» Los resultados de patologias géastricas de sujetos con registro de

electrogastrograma.

4.2.3 Momento de la medicion de los resultados

Se midi6 la actividad mioeléctrica gastrica con el electrogastrograma en pacientes con

gastroparesia, tanto en ayunas como post-estimulo, cuando el articulo lo reportaba.
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4.3 Métodos de busqueda para laidentificacion de
estudios

4.3.1 Busquedas electrdnicas

Se realiz6 una busqueda sistemética en Medline (PubMed), Embase (Embase), LILACS,
Web of Science y el Registro Cochrane de Ensayos Controlados (CENTRAL por las siglas
en inglés de Cochrane Central Register of Controlled Trials). No se aplicaron restricciones
de idioma, formato de publicacion o fecha de publicacion a las busquedas. La estrategia
de busqueda detallada se puede ver en el Anexo A.

4.3.2 Otras fuentes de busqueda

Se examinaron las listas de referencias de todos los articulos de revision identificados a
través de nuestras busquedas electrénicas de estudios adicionales. Se revisaron las listas
de referencias de todos los estudios primarios incluidos para obtener referencias
adicionales. Nos pusimos en contacto con los autores de correspondencia de los ensayos
publicados y en curso para buscar datos recientes o datos adicionales cuando sea
necesario. Ademas, se buscaron ensayos en curso en Clinicaltrials.gov y en la Plataforma
de Registro Internacional de Ensayos Clinicos de la Organizaciéon Mundial de la Salud
(WHO ICTRP).

4.4 Recoleccion de datos y analisis

4.4.1 Seleccion de estudios

Dos autores evaluaron los titulos y resimenes para su inclusiéon de forma independiente
y, posteriormente, se excluyeron los no relevantes. Después se verific6 una muestra
aleatoria del 10 % de esos titulos para garantizar una captura precisa. Las discrepancias
se discutieron entre los autores, con la mediacion de un tercer revisor si llegaba a ser
necesario. Los resultados seleccionados luego fueron examinados por texto completo. Se
generd una lista de articulos para la revision de texto completo y dos revisores extrajeron
los datos de forma independiente mediante un formulario desarrollado por los autores. El
proceso se resumi6é en un diagrama de flujo PRISMA. Los textos completos que fueron

excluidos se enumeraron con el motivo de su exclusién en una tabla.



46 Electrogastrografia en Gastroparesia

4.4.2 Extraccion y manejo de datos

Los datos fueron extraidos de forma independiente por dos investigadores. Cualquier
discrepancia se resolvié por consenso con la participacion de un tercer autor. Se intentd
contactar con el autor de correspondencia por correo electronico si los datos no estaban
disponibles. Se extrajo informacion sobre el autor, afio de publicacion, titulo del estudio,
sitio de estudio (pais), el disefio del estudio, los criterios de diagndstico utilizados, la
poblacidn, los criterios de inclusién y exclusion y los rangos de referencia. Los datos de la
metodologia de la electrogastrografia como el nimero y tipo de electrodo, la preparaciéon
de la piel y el método de colocacion de electrodos. También se extrajeron los desenlaces
primarios y secundarios especificados previamente. Se registraron los datos extraidos en
una tabla de Excel (Microsoft 365, version 2311). Todos los analisis estadisticos se
realizaron utilizando R (versién 4.3.1; 2023 The R Foundation for Statistical Computing,

Viena, Austria). Se utilizaron los paquetes meta y metafor.

4.4.3 Evaluacion del riesgo de sesgo en los estudios incluidos

Dos autores evaluaron de forma independiente el riesgo de sesgo mediante la herramienta
de evaluacién riesgo de sesgo descrita en el Manual de Sintesis de Evidencia del Instituto
Joanna Briggs (92). Se resolvié cualquier desacuerdo mediante discusion y revision por
parte de un tercer revisor. Se evalud el riesgo de sesgo de los resultados especificados
para su inclusion en las tablas de resumen de resultados, segln las siguientes preguntas.
» ¢ Fue apropiado el marco muestral para abordar la poblacién objetivo?
= ¢ Se reclutd a los participantes del estudio de manera adecuada?
» ¢Fue adecuado el tamafio de la muestra?
= ¢ Se describieron en detalle los sujetos del estudio y el entorno?
= :Se realiz6 el andlisis de datos con una cobertura suficiente de la muestra
identificada?
» ¢ Se utilizaron métodos validos para la identificacion de la afeccion?
» /Se midi6 la condicion de manera estandar y confiable para todos los
participantes?
» ¢Hubo un analisis estadistico apropiado?
» (Fue adecuada la tasa de respuesta? En caso negativo, ¢se gestiond

adecuadamente la baja tasa de respuesta?
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Cada posible fuente de sesgo se calificaba como Si, No, Poco claro o No/Aplicable segln
los criterios descritos en el Manual de Sintesis de Evidencia del Instituto Joanna Briggs
(92). La herramienta no permite una evaluacion resumida del riesgo de sesgo, por lo que
solo se realiz0 una revision narrativa de los resultados. En los casos de incertidumbres
sobre la metodologia o los datos, nos pusimos en contacto con los autores del estudio para
buscar aclaraciones. Se cre6 una tabla de riesgo de sesgo para informar el sesgo asociado

con los estudios incluidos.

4.4.4 Medidas del efecto de la intervencion

Como se emplean diferentes metodologias en la técnica para la realizacién del
electrogastrograma, para los datos continuos, estimamos la diferencia de medias

estandarizada (DME) basada en la g (ajustada) de Hedges (97).

4.45 Tratar con datos faltantes

Se siguieron las recomendaciones generales para tratar los datos que faltan descritas en

el Manual Cochrane (93):

= Se analizaron solo los datos disponibles (es decir, se ignoraron los datos que faltan)
= Se comunic6 con los investigadores originales para solicitar los datos faltantes.
»= Abordar el impacto potencial de los datos faltantes en los hallazgos de la revisién

en la seccion Discusion.

4.4.6 Evaluacion de la heterogeneidad

Se realizd una evaluacion inicial de la heterogeneidad a través de una inspeccion visual
de los forest plots, evaluando la direccion y la magnitud de los efectos y el grado de
superposicion entre los intervalos de confianza. Se report6 el 12, el cual representa la
proporcion de la varianza observada que no puede atribuirse a un error de muestreo. Se
considerdé una heterogeneidad considerable si 12 2 75% (93). Este estadistico no nos
informa directamente sobre la distribucion de los efectos (98), con conclusiones erroneas
que valores bajos de |12 indican homogeneidad, mientras que valores altos de 12 indican
heterogeneidad (93). Al determinar cuanto varian los efectos, se busc6 una medicién que
representara estos resultados en valores absolutos y no en proporciones, como los hace

12 (98). Por lo que se eligié el intervalo de prediccion. Se llama intervalo de prediccion,
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porgue si se nos pidiera que predijeramos el tamafio del efecto para cualquier sujeto
(muestreado aleatoriamente de la poblacién), predeciriamos que la puntuacion caeria en
este rango. Informan el rango de estimaciones esperadas, precisamente la cuestion de
interés cuando se analiza la heterogeneidad (99). Un intervalo de prediccion siempre
presenta la heterogeneidad en la misma escala que los resultados originales, en contraste
con t, t2 0 I2. En ausencia de heterogeneidad entre estudios, el intervalo de prediccion
coincide con el intervalo de confianza respectivo. Sin embargo, en caso de heterogeneidad,

un intervalo de prediccion cubre un rango mas amplio que un intervalo de confianza (99).

4.4.7 Evaluacion del sesgo de estudios pequefios y de
publicacion

Teniendo en cuenta que los estudios incluidos en los metaandlisis de proporciones son
observacionales y no comparativos, la interpretacion de los resultados de tales estudios no
depende de la prueba de significacion de la hipétesis nula y, por lo tanto, no puede
clasificarse como "positiva/negativa" o "deseable/indeseable”. Por lo que las herramientas
tradicionales de modelizacion del sesgo de publicacién desarrolladas para ensayos
controlados aleatorios tienen una utilidad limitada y no son aplicables en el contexto de los
metaanalisis de proporciones (100). Para los metaandlisis que comparaban las mediciones
en los registros de electrogastrograma entre los gastroparéticos y controles, lo primero
evaluar los sesgos de estudios pequefios a través de una ayuda visual, por lo que se
realizaron graficos de embudo (funnel plots). Si el nUmero de estudios en los metaanalisis
lo permitia (k > 10) se complementard la evaluacion con la prueba de Egger utilizando R,
paquetes meta y metafor y la funcién funnel y metabias. (version 4.3.1; 2023 The R
Foundation for Statistical Computing, Viena, Austria) (101). Para la evaluacion de los
sesgos de publicacion se empled el modelo de funcién de peso de Vevea y Hedges
(102,103). utilizando el paquete weightr la funcion weightfunct. En este modelo se da mas
peso a ciertos tamafios de efecto. La funcion weightfunct incrementa el peso de estudios
gue tienen menos probabilidad de ser publicados (tipicamente resultados no significativos),
y reduce el peso de estudios con mayor probabilidad de ser publicados (los que encuentran
resultados mas extremos). Se presentan los resultados del modelo no ajustado y después
se presentan los resultados del modelo con pesos ajustados de acuerdo con el modelo de
funcion de peso de Vevea y Hedges. Al final, esta la prueba de la razén de la verosimilitud

(en inglés, Likelihood ratio test), la cual compara el modelo original, con el modelo con
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pesos ajustados. Si el resultado del valor de la p era menor de 0,1 y por tanto significativa,

nos da evidencia de que en efecto hay un sesgo de publicacion (104).

4.4.8 Sintesis de datos

Los analisis estadisticos se realizaron utilizando R (versién 4.3.1; 2023 The R Foundation
for Statistical Computing, Viena, Austria). Se utilizaron los paquetes meta y metafor y la
funciones metoprop, metocont y metanean. Si el agrupamiento estadistico no era
apropiado, se realizaba un resumen narrativo mediante el método de "resumen de las
estimaciones del efecto" como se describe en el Manual Cochrane (93). Se realiz
metaanalisis cuando habia suficientes similitudes entre los estudios con respecto a la

intervencion y las medidas de resultado.

Para la presentacion de los resultados, si los datos se presentaban en medianas y rango
0 rango intercuartilico, las medias y desviaciones estandar se calcularon utilizando las
férmulas descritas por Wan et al (105) o Hozo et al (106). Los datos se presentan como
frecuencia (n) y porcentaje (%) para resultados categéricos, y media + desviacion estandar
para resultados continuos. Se informé la moda (rango) para la cantidad de electrodos del

electrogastrograma utilizados.

Cuando habia estudios controlados disponibles, los resultados medidos del
electrogastrograma se combinaron mediante un modelo de efectos aleatorios con el
estimador de DerSimonian-Laird para la varianza entre estudios con un intervalo de
confianza (IC) del 95% (107). Se eligi6 un modelo de efectos aleatorios debido a la
heterogeneidad esperada entre los estudios debido a la variabilidad en los métodos
experimentales. Dado que se emplean diferentes metodologias en la técnica para la
realizacion del electrogastrograma, para los datos continuos, estimamos la DME basada
en la g (ajustada) de Hedges para la comparacion entre los pacientes y los controles,
debido a las muestras pequefias en muchos de los estudios incluidos (97). Con las DME
se expresan las diferencias de las medias entre los grupos en unidades de desviaciones
estandar. Cuando el resultado era cero, no habia diferencia entre los grupos. Si el resultado
era negativo, las medias de las medidas del electrogastrograma en los pacientes eran
menores que en el grupo control. Para el tamafio del efecto, se consider6 un efecto

pequeiio para una DME menor de 0,4, efecto moderado entre 0,4 — 0,7 y efecto grande si
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era mayor de 0,7 (93,108). También se presenta en el intervalo de confianza del 95% de
la DME. Si el intervalo de confianza abarcaba el cero se consideraba que no era
estadisticamente significativo (109).

Para realizar el metaandlisis de proporciones, para abordar la asimetria en la distribucion
de las proporciones observadas, se aplicaron transformaciones a estas, mejorando asi la
validez de los analisis estadisticos posteriores (110). Durante el proceso del metaanalisis,
las proporciones transformadas y sus varianzas invertidas (es decir, el peso del estudio)
se utilizan para todos los calculos. Luego, la proporcion resumida y su intervalo de
confianza se convierten nuevamente a la métrica original de proporciones para facilitar la
interpretacion (111). Como se esperaban tamafios de muestras pequefios y/o era
necesario abordar proporciones extremas, se empleé la transformacién de doble arcoseno
de Freeman-Tukey (112,113).
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5.Resultados

La busqueda en las bases de datos identific6 3730 articulos, de los cuales se incluyeron
35 articulos. De los 35 articulos incluidos, cuatro eran estudios en menores de 18 afos
(114-117). En la figura 5-1 se muestra el diagrama de flujo del proceso de revision. En la
tabla 5-1 se presentan las caracteristicas de los estudios incluidos.

En total, de los 35 estudios incluidos, 1615 pacientes y 355 controles tenia registros de
electrogastrografia (EGG). De los estudios con adultos, el registro se realizé en 1545
pacientes y 340 controles. En los estudios con nifios, el registro se realiz6 en 70 pacientes
y 15 controles. Los registros de electrogastrografia en pacientes con gastroparesia fueron
mayores en las mujeres, tanto en el total de estudios (70,6% versus 29,4%), como en los
estudios con solo adultos (71,1% versus 28,9%). En los estudios con pacientes pediatricos,
el numero de mujeres fue similar al de hombres (51,5% versus 48,5%, respectivamente).
En 12 estudios no se reporté el sexo de los participantes (115,117-125). Los registros de
electrogastrografia en los controles fueron similares entre las mujeres y los hombres en el
total de estudios (49,3% versus 50,7% respectivamente), en los estudios con adultos
(48,7% versus 51,3% respectivamente) y en los estudios con nifios (57,1% versus 42,9%
respectivamente). De los estudios que reportaron controles, en cuatro estudios no se

reporto el sexo de los participantes (86,118,121,126).

De los estudios incluidos, 23 (65,7%) se realizaron en Estados Unidos
(27,32,35,86,114,117,118,124,126-140), cuatro en Alemania (122,123,125,141), dos en
Italia (115,116) y uno en Taiwan (142), Turquia (143), Paises Bajos (119), Francia (120),
Israel (144) y Japon(121). Todos los estudios fueron prospectivos. De los 35 estudios
incluidos, 16 tenian un grupo de control (35,86,115,116,118-
123,125,126,133,138,141,143).
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En cuanto a la etiologia de la gastroparesia, de los articulos incluidos 13 (37,1%) eran de
gastroparesia diabética (115,116,121,123,126,131-133,135,136,139,142,143), dos (5,7%)
de gastroparesia idiopética (35,137), ocho (22,9%) de gastroparesia diabética mas
idiopatica (27,32,124,127,129,130,134,140). En cuatro (11,4%) no se especifico la causa
de gastroparesia (86,114,118,141). En cuatro (11,4%) el diagnéstico fue de dispepsia
funcional con retardo del vaciamiento géastrico (117,119,122,125). Otro estudio incluyo
paciente con diagnéstico de gastroparesia y esclerosis sistémica (120), asociada a
malignidad (128) y postinfecciosa (144). Un estudio incluyo pacientes gastroparesia
secundaria a diabetes, idiopatica, con esclerodermia, enfermedad de Parkinson, postviral,

sarcoidosis o postquirdrgica (138).

Para el diagndstico del vaciamiento gastrico, 26 (74,3%) estudios usaron solo la
gammagrafia de vaciamiento gastrico (27,32,35,86,114,117-119,122-124,126-132,134—
140,143). De los estudios restantes, cuatro (11,4%) emplearon la prueba con
radiomarcador radiopaco, (120,125,141,142), dos (5,7%) la ultrasonografia del antro
gastrico (115,116) y uno (2,9%) la prueba de aliento con C*® acido octanoico (121). En un
estudio, solo se describi6 el tiempo para el diagnéstico del vaciamiento gastrico, pero no
se especificd la prueba empleada (133). Un estudio usé para el diagndstico tanto la
gammagrafia de vaciamiento gastrico como la prueba de aliento con C*? 4cido octanoico
(144). En el anexo C se muestran mas definiciones clinicas y caracteristicas de los

estudios.
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Figura 5-1: Diagrama de flujo PRISMA del proceso de revisiéon

Identificacion de estudios através de bases de datos y registros.

Identificacion

Avrticulos identificados = 3730:
Medline (PubMed) (n = 690)
Embase (Embase) (n = 875)
LILACS (n =1392)
CENTRAL (n = 62)

Web of Science (n = 711)

Cribado

Articulos examinados
(n=2367)

Articulos eliminados antes de la
seleccioén:

Articulos duplicados
eliminados (n = 1363)

v

Articulos evaluados para
determinar la elegibilidad
(n=276)

Incluidos

v

Articulos incluidos en la

A\ 4

Articulos excluidos (n = 2096)

No EGG (n =1203)

EGG no gastroparesia (n = 551)
Animal no humano (n = 145)
Revision (n = 77)
Metodoldgico (n = 29)
Reporte de caso (n = 25)
Otro método de EGG (n = 21)
Edad < 6 afios (n = 13)
Gestacion (n = 9)

Revision sistematica (n = 6)
Comentario (n = 5)

Carta al editor (n = 3)
Reporte de congreso (n = 2)
Opinion de consenso (n = 2)

Articulos excluidos:

No resultados de EGG (n = 73)

No diagnostico de gastroparesia (n = 103)

Otro método de EGG (n =17)
Metodoldgico (n = 2)

Texto completo no accesible (n = 16)

No en inglés y texto completo no accesible

(n=17)

Duplicado (n = 8)

Estudio con lactantes (n =1)
Reporte de caso (n = 3)
Revision narrativa (n = 1)
Animal no humano (n = 1)

A

revisiéon (n = 35)

Fuente: Elaboracion Propia, 2023.

Articulos adicionales incluido:

Encontrado en la lista de
referencia de una revision (n = 1)
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Tabla 5-1: Caracteristicas de los estudios incluidos
Pacientes Edad Controles Edad
Estudio Afio Disefio Pais n (% paciente n (% controles Enfermedad
hombres) (anos) hombres) (ahos)
Estudio
prospectivo, Gastroparesia
Abe&g%t al | 5020 no USA | 43(349) | 463 (diabética e
aleatorizado y idiopatica)
no controlado.
Estudio
prospectivo, .
AlKafee et | 5, no Turquia | 30 (83,3) 38,9 30(76,7) | 36,58 Gastroparesia
al. (143) ) diabética
aleatorizado y
controlado.
Estudio
prospectivo, .
Barbar et al. 2000 no USA 5 (40) 12,4 Gastrqpa_resm
(114) ) pediatrica
aleatorizado y
no controlado.
Estudio
prospectivo, .
Bradshaw et | ;¢ no USA 7 (0) 45 7(57,1) 48 Gastroparesia
al. (133) ) diabética
aleatorizado y
controlado.
Estudio
prospectivo, .
Brzanaetal. | )g9g no USA | 20(30) 446 | 29(586) | 285 Gastroparesia
(35) ) idiopatica
aleatorizado y
controlado.
Estudio
rospectivo, .
Chang et al. P . Gastroparesia
(142) 1998 no Taiwan 26 (53,8) 63,5 diabética
aleatorizado y
no controlado.
Estudio
prospectivo, .
Chen et al. 2000 no USA 76 (NR) No 76 (NR) No Gastroparesia no
(118) ) reportado reportado especificada
aleatorizado y
controlado.
Estudio i
. Gastroparesia
Chen et al. 1998 pros;;eoctlvo, USA 10 (10) 398 idiopética,
(134) aleatorizado y Gastroparesia
diabética
no controlado.
Estudio
Chen et al. prospectivo, No Gastroparesia no
(86) 1996 no USA 50 (NR) 435 47 (NR) reportado especificada
aleatorizado y
controlado.
Estudio
. prospectivo, Gastroparesia
C“;C?ﬁg el 1008 no ltalia 26 (NR) 9 15 (40) 7 diabética
' aleatorizado y pediatrica

controlado.
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Estudio
Franzese et prospectivo, Gastroparesia
al. (116) 2002 no Italia 28 (50) 11,8 diabética
’ aleatorizado y pediatrica
controlado.
Estudio . .
) prospectivo, Dispepsia
Friesen et 2005 no USA 11 (NR) No funC|0naI_ + retraso
al. (117) . reportado del vaciamiento
aleatorizado y P
géstrico
no controlado.
Nauseas y vomitos
Estudio prolongados e
prospectivo, P inexplicables +
Geldof etal. | 1 ggq no Paises | 13 (NR) 42 52 (51,9) 42 Retraso en el
(119) ) Bajos o
aleatorizado y vaciamiento
controlado. gastrico
Gastroparesia:
Estudio D!abgtgs,
prospectivo Idiopatica,
Gharibans ' Postviral
2019 no USA 18 (44,4) 54 7 (57,1) 48 "
et al. (138) aleatorizado y Esclerqdlerm|a,
Postquirudrgica,
controlado. L
Sarcoidosis,
Parkinson
Estudio
prospectivo, .
HOC(';Zle)t al- | 5001 no Alemania | 7 (57,1) 57 10 (50) 33 G"{:st“g’:i‘fzgz'jano
aleatorizado y P
controlado.
Estudio
prospectivo, .
Koch et al. 1989 no USA 6 (50) 456 Gas_trope}resm
(139) ) diabética
aleatorizado y
no controlado.
Estudio
prospectivo, .
Koch et al. 2020 no USA 45 (31,1) No Ga;tropgre&a
(132) ) reportado diabética
aleatorizado y
no controlado.
Estudio Gastroparesia,
Koch et al prospectivo, diabética,
(130) | 2023 no USA | 284 (16,2) 44 idiopatica y
aleatorizado y secundaria a
no controlado. fundoplicacién
Estudio G .
rospectivo :_;\s_tropa_\resm
Lahretal. |0 ol PORST | usa | es 158 | 4425 idiopatica,
(129)La ) ' ' Gastroparesia
aleatorizado y N
diabética
no controlado.
Estudio Gastroparesia
Lin et al prospectivo, refractaria:
(32) ' 2010 no USA 41 (36,6) 42 idiopatica,
aleatorizado y diabética,
no controlado. posquirdrgica.
Estudio
. prospectivo, .
Lin et al. Gastroparesia
iabética
136 2011 no USA 19 (42,1) 41 diabéti

aleatorizado y
no controlado.
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Estudio
. prospectivo, Gastroparesia en
Marie et al. 2001 no Francia 11 (NR) No 22 (9,1) 55 esclerosis
(120) : reportado ISP
aleatorizado y Sistémica
controlado.
proEsSr:ggRo Gastroparesia
McCallum et 2010 no USA 10 (20) a4 |d|opat|ca,_
al. (140) . Gastroparesia
aleatorizado y diabética
no controlado.
Estudio
. prospectivo, .
Naftali et al. 2007 no Israel 6 (50) 19,8 Gas?ropargsm
(144) ) postinfecciosa
aleatorizado y
no controlado.
Estudio
prospectivo, .
I\la?h(alrgst 2006 no Japon 11 (NR) re glr?ado 7(NR) re oNr(t)ado Ga;t;ggztr:z&a
) aleatorizado y P p
controlado.
Estudio
prospectivo, )
Parkman et | 5319 no USA | 103(252) | 47,9 Gastroparesia
al. (131) ) diabética
aleatorizado y
no controlado.
Diabéticos tipo Il +
Estudio Dispepsia cronica
Pfaffenbach prospectivo, No sugestiva de
B etal. 1995 no Alemania 7 (NR) reportado 20 (50) 68 gastroparesia +
(123) aleatorizado y P retraso del
controlado. vaciamiento
géstrico
Estudio Dispepsia
Pfaffenbach prospectivo, h
Betal. |1997 no Alemania | 7 (NR) No funcional + retraso
. reportado del vaciamiento
(122) aleatorizado y o
géstrico
controlado.
Estudio
) prospectivo, .
Pf's(tfzrg al- 11988 no USA 9 (NR) 44 11 (NR) 41 Ga;gggf}gs'a
aleatorizado y
controlado.
prclfssp::g;ic\)/o Gastroparesia
Rothstein et 1993 no USA 14 (NR) 38,5 |d|opat|ca,_
al. (124) ) Gastroparesia
aleatorizado y diabética
controlado.
Estudio
. prospectivo, .
Sarosiek et 2017 no USA 11 (0) 51 Ga;tropa_tresm
al.(135) . diabética
aleatorizado y
no controlado.
Estudio Gastroparesia:
prospectivo, L
Shah et al. 2017 no USA 19 (31,6) No gastro_paresm
(128) . reportado asociada a
aleatorizado y S
malignidad

no controlado.
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Estudio -
. Gastroparesia
Shine et al prospectivo, idiopatica,
T 12022 no USA 521 (35,1) 46,3 .
(127) . Gastroparesia
aleatorizado y s
diabética
no controlado.
Estudio
Song et al. prospectivo, No Gastroparesia
(137) 2018 aleatorizado y USA 18 (16.7) reportado idiopatica
controlado.
Estudio Dispepsia
Van Der prospectivo, No funcional +
Voort et al. | 2003 no Alemania 8 (NR) 22 (45,5) 33 Retraso del
) reportado L
(125) aleatorizado y vaciamiento
controlado. géstrico

NR: no reportado

5.1 Mediciones en la actividad mioeléctrica gastrica
identificadas por electrogastrografia

5.1.1 Porcentaje de la duracion del registro de la potencia
dominante en adultos

= Normogastria en adultos:

= Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, 26 presentaron informacion del porcentaje de duracion de

normogastria en ayuno en gastroparéticos (32,35,86,118,120-126,130-144). Se agrupan

los datos de 21 estudios (32,35,86,118,120,121,125,130-132,134—-144), los resultados de

estos se presentan en la tabla 5-2.

» Gastroparéticos post-estimulo

Veintidos estudios presentaron informacién del porcentaje de duracién de normogastria

post-estimulo en gastroparéticos (32,86,118,120-123,125-127,130-134,136,137,140—

144). Se agrupan los datos de 18 estudios (32,118,120,121,125,127,130-

132,134,136,137,140-144), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-2.

= Controles en ayuno

Doce estudios presentaron informacién del porcentaje de duracion de normogastria en

ayuno en controles (35,86,118,120,121,123,126,131,138,141,143). Se agrupan los datos

de ocho estudios (35,86,118,120,121,138,141,143), los resultados de estos se presentan

en la tabla 5-2.
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= Controles post-estimulo

Diez estudios presentaron informacién del porcentaje de duracion de normogastria post-
estimulo en controles (86,118,120,121,123,126,131,133,141,143). Se agrupan los datos
de seis estudios (86,118,120,121,141,143), los resultados de estos se presentan en la
tabla 5-2.

= Comparacién de normogastria entre gastroparéticos y controles

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron 13 que
informaron datos del porcentaje de duracidon de normogastria en ayuno (35,86,118,120—
123,126,131,133,138,141,143). Se combinan los datos de ocho estudios
(35,86,118,120,121,133,138,141), mostraron una diferencia significativa, con menor
porcentaje de normogastria en ayuno en los gastroparéticos, los resultados se presentan
en la tabla 5-2. De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se
incluyeron 11 que informaron datos del porcentaje de normogastria post-estimulo
(86,118,120-123,126,131,133,141,143). Se combinan los datos de seis estudios
(86,118,120,121,133,141), mostraron una diferencia significativa, con menor porcentaje de
normogastria post-estimulo en los gastroparéticos, los resultados se presentan en la tabla
5-2.

Tabla 5-2: Datos agrupados del porcentaje de normogastria en adultos con
gastroparesia y controles

Normogastria Resultados (IC 95%) 12 IP
Gastroparesia (Ayuno) 50,3% (37,2-63,6%) 100% 1,3-98,8%
Gastroparesia
] 54,3% (40,5-67,8%) 100% 2,5-99,5%
(Postestimulo)
Control (Ayuno) 65,8% (43,6-84,8%) 100% 1,1-100%
Control (Postestimulo) 66,5% (46,3-83,9%) 100% 3,4-100%
Gastroparesia vs. Control
-0,489 (-0,887 a -0,09) 66% -1,666 a 0,688
(Ayuno) (DME)
Gastroparesia vs. Control
) -0,584 (-1,029 a -0,139) 63% -1,886 a 0,718
(Postestimulo) (DME)

IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion; DME: diferencia de medias

estandarizadas
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» Bradigastria en adultos:

= Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, 18 presentaron informacion del porcentaje de duracién de
bradigastria en ayuno en gastroparéticos (35,120,122-126,130-133,138-144). Se
agrupan los datos de 13 estudios (35,120,125,130-132,138-144), los resultados de estos
se presentan en la tabla 5-3.

» Gastroparéticos post-estimulo

Catorce estudios presentaron informacion del porcentaje de duracion de bradigastria post-
estimulo en gastroparéticos (120,122,123,125,126,130-133,140-144). Se agrupan los
datos de diez estudios (120,125,130-132,140-144), los resultados de estos se presentan
en la tabla 5-3.

= Controles en ayuno

Nueve estudios presentaron informacién del porcentaje de duracién de bradigastria en
ayuno en controles (35,120,123,126,131,133,138,141,143). Se agrupan los datos de cinco
estudios, (35,120,138,141,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-3.

= Controles post-estimulo

Siete estudios presentaron informacién del porcentaje de duracion de bradigastria post-
estimulo en controles (120,123,126,131,133,141,143). Se agrupan los datos de tres
estudios (120,141,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-3.

= Comparacién de bradigastria entre gastroparéticos y controles

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron diez que
informaron datos del porcentaje de bradigastria en ayuno
(35,120,122,123,126,131,133,138,141,143). Se combinan los datos de cinco estudios
(35,120,133,138,141), no mostraron una diferencia significativa en los porcentajes, los
resultados se presentan en la tabla 5-3. De los estudios controlados con registros de
electrogastrograma, se incluyeron ocho que informaron datos del porcentaje de
bradigastria post-estimulo (120,122,123,126,131,133,141,143). Se combinan los datos de
tres estudios (120,133,141), no mostraron una diferencia significativa en los porcentajes,

los resultados se presentan en la tabla 5-3.
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Tabla 5-3: Datos agrupados del porcentaje de bradigastria en adultos con
gastroparesia y controles

Bradigastria Resultados (IC 95%) 12 IP
Gastroparesia (Ayuno) 37,7% (25,8-50,3%) 99% 1,5-86,6%
Gastroparesia
) 31,9% (23,8-40,6%) 100% 6-66,4%
(Postestimulo)
Control (Ayuno) 13% (2-31,3%) 99% 0-90,7%
Control (Postestimulo) 16,3% (6,5-29,4%) 99% 0-100%
Gastroparesia vs. Control
0,088 (-1,039 a 1,215) 87% -4,113 a 4,288

(Ayuno) (DME)
Gastroparesia vs. Control
(Postestimulo) (DME)

IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion; DME: diferencia de medias

-0,222 (-1,719 a 1,276) 85% -18,402 a 17,959

estandarizadas

= Taquigastria en adultos:

= Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, 21 presentaron informacion del porcentaje de duracién de
taquigastria en ayuno en gastroparéticos (32,35,119,120,122-126,130-133,136,138-144).
Se agrupan los datos de 16 estudios (32,35,119,120,125,130-132,136,138-144), los
resultados de estos se presentan en la tabla 5-4.

» Gastroparéticos post-estimulo

Diecinueve estudios presentaron informacion del porcentaje de duracién de taquigastria
post-estimulo en gastroparéticos (32,118-120,122,123,125-127,130-133,136,140-144).
Se agrupan los datos de 15 estudios (32,118-120,125,127,130-132,136,140-144), los
resultados de estos se presentan en la tabla 5-4.

= Controles en ayuno

Diez estudios presentaron informacion del porcentaje de duracién de taquigastria en ayuno
en controles (35,119,120,123,126,131,133,138,141,143). Se agrupan los datos de seis
estudios (35,119,120,138,141,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-4.
= Controles post-estimulo

Nueve estudios presentaron informacion del porcentaje de duracion de taquigastria post-
estimulo en controles (118-120,123,126,131,133,141,143). Se agrupan los datos de

cuatro estudios (118-120,141,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-4.
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= Comparacién de taquigastria entre gastroparéticos y controles

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron 11 que
informaron datos del porcentaje de taquigastria en ayuno
(35,119,120,122,123,126,131,133,138,141,143). Se combinan los datos de cinco estudios
(35,120,133,138,141), no mostraron una diferencia significativa en los porcentajes, los
resultados de estos se presentan en la tabla 5-4. De los estudios controlados con registros
de electrogastrograma, se incluyeron diez que informaron datos del porcentaje de
taquigastria post-estimulo (118-120,122,123,126,131,133,141,143). Se combinan los
datos de cuatro estudios (118,120,133,141), no mostraron una diferencia significativa en
los porcentajes, los resultados de estos se presentan en la tabla 5-4.

Tabla 5-4: Datos agrupados del porcentaje de taquigastria en adultos con

gastroparesia y controles

Taqguigastria Resultados (IC 95%) 12 IP
Gastroparesia (Ayuno) 16,1% (12,5-20,1%) 97% 3,1-36,4%
Gastroparesia
) 18,3% (10,1-28,2%) 100% 0-68,3%
(Postestimulo)
Control (Ayuno) 4,6% (0,2-13,8%) 99% 0-54%
Control (Postestimulo) 5,2% (1,3-11,5%) 100% 0-50,3%
Gastroparesia vs. Control
0,196 (-0,155 a 0,547) 0% -0,374 a 0,766
(Ayuno) (DME)
Gastroparesia vs. Control
) -0,038 (-0,996 a 0,921) 85% -4,390 a 4,315
(Postestimulo) (DME)

IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion; DME: diferencia de medias

estandarizadas

5.1.2 Porcentaje de la duracion del registro de la potencia
dominante en nifios

= Normogastria en nifios:

» Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, cuatro presentaron informacién del porcentaje de duracién de

normogastria en ayuno en nifios gastroparéticos (114-117). Se agrupan los datos de los

cuatro estudios (114-117), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-5.
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» Gastroparéticos post-estimulo

Dos estudios presentaron informacion del porcentaje de duracién de normogastria post-
estimulo en gastroparéticos (114,117). Se agrupan los datos de los dos estudios (114,117),
los resultados de estos se presentan en la tabla 5-5.

= Controles en ayuno

Un estudio presenté informacion del porcentaje de duracién de normogastria en ayuno en
controles. El porcentaje de duracién de normogastria en los controles en este estudio fue
de 86% + 7 (media * desviaciones estandar) (115). Ningun estudio presenté informacion
del porcentaje de duracién de normogastria post-estimulo en controles.

= Comparacién de normogastria entre gastroparéticos y controles

En los estudios pediatricos, solo el estudio de Cucchiara et al.(115) informé datos
comparando gastroparéticos con controles, con un porcentaje de normogastria en ayuno
significativamente menor en los pacientes (64 % + 4 versus 86% * 7 [media + desviacién
estandar], p <0,01). Ningun estudio pediatrico realiz6 la comparacion de normogastria post-

estimulo entre los gastroparéticos y los controles.

Tabla 5-5: Datos agrupados del porcentaje de normogastria en nifios con gastroparesia
Normogastria Resultados (IC 95%) 12 IP
Gastroparesia (Ayuno) 65,4% (62-68,8%) 75% 53,5-76,5%

Gastroparesia

76,9% (74,6-79,2%) 0% No calculado

(Postestimulo)

IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion

= Bradigastria en nifios:

= Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, dos presentaron informacién del porcentaje de duracion de
bradigastria en ayuno en gastroparéticos (115,117). En los datos agrupados de los dos
estudios (115,117), se resume un porcentaje de duracién del 14,6% (IC 95%: 0,6-41,9%,
12=99%). Los resultados en los estudios individuales variaron siendo de 27,5% * 15,6 en
uno de los estudios (117) y de 5,4 % + 4 en el segundo (115).

» Gastroparéticos post-estimulo

Un estudio present6 informacion del porcentaje de duracion de bradigastria post-estimulo
en gastroparéticos. El porcentaje de bradigastria en gastroparéticos en este estudio fue de

15,9% + 13 (media + desviaciones estandar) (117).
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»= Controles en ayuno

Un estudio presenté informacion del porcentaje de duracién de bradigastria en ayuno en
controles. El porcentaje de bradigastria en controles en este estudio fue de 3,8% + 2,7
(media * desviaciones estandar) (115). Ningun estudio presento informacion del porcentaje
de duracién de bradigastria post-estimulo en controles.

» Comparacion de bradigastria entre gastroparéticos y controles

En los estudios pediatricos, solo el estudio de Cucchiara et al.(115) inform6 datos
comparando gastroparéticos con controles, sin una diferencia significativa en el porcentaje
de bradigastria en ayuno (5,4 % + 4 versus 3,8% * 2,7 respectivamente, NS [media +
desviacion estandar]). Ningun estudio pediatrico realizd la comparacién de bradigastria
post-estimulo entre los gastroparéticos y los controles.

= Taquigastria en nifios:

= Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, tres presentaron informacion del porcentaje de duracion de
taquigastria en ayuno en gastroparéticos (115-117). En los datos agrupados de los tres
estudios (115-117), se resume un porcentaje de duraciéon del 18,7% (IC 95%: 9,8-29,7%,
12=98%, IP: 0-77,5%).

= Gastroparéticos post-estimulo

Un estudio presentd informaciéon del porcentaje de duracion de taquigastria post-estimulo
en gastroparéticos. El porcentaje de taquigastria en gastroparéticos en este estudio fue de
3,1% + 5,1 (media £ desviaciones estandar) (117).

= Controles en ayuno

Un estudio presento informacion del porcentaje de duracion de taquigastria en ayuno en
controles. El porcentaje de taquigastria en controles en este estudio fue de 8,4% + 6,6
(media * desviaciones estandar) (115). Ningun estudio presentd informacion del porcentaje
de duracién de taquigastria post-estimulo en controles.

= Comparacion de taquigastria entre gastroparéticos y controles

En los estudios pediatricos, solo el estudio de Cucchiara et al.(115) inform6 datos
comparando gastroparéticos con controles, con un porcentaje de taquigastria en ayuno
significativamente mayor en los pacientes (29,6 % * 5 versus 8,4% = 6,6 [media +

desviacion estandar], p <0,01). Ningun estudio pediatrico realiz6 la comparacion del
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porcentaje de duracién de normogastria post-estimulo entre los gastroparéticos y los

controles.

5.1.3 Frecuencia dominante

= Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, 17 presentaron informacion de la frecuencia dominante en ayuno
en gastroparéticos (27,32,86,118-120,122,123,126,128,129,133,138-140,142,143). Se
agrupan los datos de 13 estudios (27,32,86,118-120,128,129,133,138,140,142,143), los
resultados de estos se presentan en la tabla 5-6.

= Gastroparéticos post-estimulo

Trece estudios presentaron informacién de la frecuencia dominante post-estimulo en
gastroparéticos (86,118-120,122,123,126-128,133,140,142,143). Se agrupan los datos
de diez estudios (86,118-120,127,128,133,140,142,143), los resultados de estos se
presentan en la tabla 5-6.

»= Controles en ayuno

Diez estudios presentaron informacion de la frecuencia dominante en ayuno en controles
(86,118-120,123,125,126,133,138,143). En los datos agrupados de ocho estudios
(86,118-120,125,133,138,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-6.

= Controles post-estimulo

Nueve estudios presentaron informacion de la frecuencia dominante post-estimulo en
controles (86,118-120,123,125,126,133,143). En los datos agrupados de siete estudios
(86,118-120,125,133,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-6. En
ninguno de los estudios con nifios se reporto la frecuencia dominante en ayuno.

= Comparacion de la frecuencia dominante entre gastroparéticos y controles

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron diez que
informaron datos de la frecuencia dominante en ayuno (86,118-
120,122,123,126,133,138,143). Se combinan los datos de siete estudios (86,118-
120,133,138,143), no mostraron una diferencia significativa en las frecuencias dominantes
entre los gastroparéticos y los controles, los resultados de estos se presentan en la tabla
5-6. De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron nueve
que informaron datos de la frecuencia dominante post-estimulo (86,118-
120,122,123,126,133,143). Se combinan los datos de seis estudios (86,118-120,133,143),

no mostraron una diferencia significativa en las frecuencias dominantes entre los
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gastroparéticos y los controles, los resultados de estos se presentan en la tabla 5-6. En

ninguno de los estudios con nifios se reporto la frecuencia dominante post-estimulo.

Tabla 5-6: Datos agrupados de la frecuencia dominante en adultos con gastroparesia

y controles

Frecuencia Dominante Resultados (IC 95%) 12 IP

Gastroparesia (Ayuno) (MRAW) 3,47 cpm (2,9-4,03) 99% 1,08-5,85
Gastroparesia (Postestimulo)
3,28 cpm (2,71-3,86) 99% 1,07-5,5
(MRAW)

Control (Ayuno) (MRAW) 2,91 cpm (2,63-3,19) 96% 1,92-3,91
Control (Postestimulo) (MRAW) 2,9 cpm (2,62-3,18) 97% 1,93-3,86

Gastroparesia vs. Control
(Ayuno) (DME)
Gastroparesia vs. Control
(Postestimulo) (DME)
IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion; DME: diferencia de medias

-0,171 (-0,522 a 0,181) 62% -1,187 a 0,846

-0,201 (-0,671 a 0,269) 78% -1,741 a 1,339

estandarizadas; cpm: ciclos por minuto

5.1.4 Coeficiente de inestabilidad de frecuencia dominante

= Gastroparéticos en ayuno

De los estudios incluidos, cuatro presentaron informacion del coeficiente de inestabilidad
de la frecuencia dominante en ayuno en adultos gastroparéticos (122,123,142,143). En los
datos agrupados de dos estudios (142,143), se resumen una media de 0,49 (IC 95%: 0,27-
0,71, 1>=95%).

= Gastroparéticos post-estimulo

Cuatro estudios presentaron informacién del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia
dominante post-estimulo en adultos gastroparéticos (122,123,142,143). En los datos
agrupados de dos estudios (142,143), se resumen una media de 0,49 (IC 95%: 0,32-0,67,
12=90%). En el estudio de Al Kafee et al.(143) se realiz6 la comparacion de los valores en
ayuno y post-estimulo (media + desviacién estandar: 0,6 + 0,19 y 0,58 + 0,21
respectivamente sin una diferencia estadisticamente significativa, p = 0,464).

= Controles en ayuno y post-estimulo
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Dos estudios presentaron informacion del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia
dominante en ayuno y post-estimulo en adultos controles. El estudio de Al Kafee et al.
(143) (media = desviaciones estandar) el coeficiente de inestabilidad de la frecuencia
dominante era de 0,37 + 0,24 y 0,44 + 0,17 respectivamente, sin una diferencia significativa
(p = 0,401). El estudio de Pfaffenbach B et al.(123) (mediana, percentiles 5/95) reportd
coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante de 0,275 (0,08-0,535) y de 0,22
(0,065-0,475) respectivamente.

= Comparacién del coeficiente de inestabilidad de frecuencia dominante entre

gastroparéticos y controles en ayuno

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron tres que
informaron datos del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante en ayuno. No
se pudo realizar un metaanalisis con los datos presentados. Al comparar los resultados del
coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante en gastroparéticos y controles, en
el estudio de Al Kafee et al. (143) (media + desviaciones estandar) en los gastroparéticos
era mayor con respecto a los controles (0,6 + 0,19 versus 0,37 + 0,24 respectivamente,
p=0,043). Resultados similares se presentaron en el estudio de Pfaffenbach et al. (122)
con valores del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante mayores en los
gastroparéticos al comparalos con los controles (mediana, percentiles 5/95: 0,31 [0,23-
0,42] versus 0,275 [0,08-0,535] respectivamente). Aunque otro estudio realizado previo a
este (123) mostr6 menores valores del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia
dominante en los gastroparéticos al compararlos con los controles (mediana, percentiles
5/95: 0,15 [0,05-0,29] versus 0,275 [0,08-0,535] respectivamente). Aunque los estudios de
Pfaffenbach et al.(122,123) se halla realizado la prueba de U de Mann-Whitney para
comparacion de algunas variables, no se realiza la comparacion de las mediciones entre
los grupos controles y los pacientes con retardo del vaciamiento gastrico.

= Comparacién del coeficiente de inestabilidad de frecuencia dominante entre

gastroparéticos y controles post-estimulo

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron tres que
informaron datos del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante post-estimulo.
No se pudo realizar un metaandlisis con los datos presentados. Al comparar los resultados
del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante en gastroparéticos y controles,
en el estudio de Al Kafee et al. (143) (media = desviaciones estandar) en los
gastroparéticos era mayor con respecto a los controles (0,58 + 0,21 versus 0,44 + 0,17

respectivamente, p=0,061). Resultados similares se presentaron en el estudio de
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Pfaffenbach et al. (122) con valores del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia
dominante mayores en los gastroparéticos al comparalos con los controles (mediana,
percentiles 5/95: 0,28 [0,18-0,37] versus 0,22 [0,065-0,475] respectivamente). Aunque otro
estudio realizado previo a este (123) mostré menores valores del coeficiente de
inestabilidad de la frecuencia dominante en los gastroparéticos al compararlos con los
controles (mediana, percentiles 5/95: 0,13 [0,04-0,34] versus 0,22 [0,065-0,475]
respectivamente). Aunque los estudios de Pfaffenbach et al.(122,123) se halla realizado la
prueba de U de Mann-Whitney para comparacion de algunas variables, no se realiza la
comparacion de las mediciones entre los grupos controles y los pacientes con retardo del
vaciamiento gastrico.

» Comparacion del coeficiente de inestabilidad de frecuencia dominante entre nifios

gastroparéticos y controles post-estimulo

De los estudios incluidos, solo el de Barbar et al. (114) informé de resultados del coeficiente
de inestabilidad de la frecuencia dominante de los nifios con gastroparesia, con una media
de 0,256 para los registros en ayuno y de 0,186 para los registros post-estimulo. De los
estudios incluidos en nifios, no se realizé el reporte de coeficiente de inestabilidad de la

frecuencia dominante en controles.

5.1.5 Incremento de la potencia posterior a estimulo

*= |ncremento de la potencia posterior a estimulo en adultos gastroparéticos

De los estudios incluidos, siete presentaron informacion del incremento de la potencia

posterior a estimulo en adultos gastroparéticos (32,86,118,134,136,138,140). Se agrupan

los datos de siete estudios (32,86,118,134,136,138,140), los resultados de estos se

presentan en la tabla 5-7.

* Incremento de la potencia posterior a estimulo en adultos controles

De los estudios incluidos, tres presentaron informacién del incremento de la potencia

posterior a estimulo en adultos controles (86,118,138). Se agrupan los datos de tres

estudios (86,118,138), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-7.

= Comparacion del incremento de la potencia posterior a estimulo entre adultos
gastroparéticos y controles

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron tres que

informaron datos del incremento de la potencia posterior a estimulo en adultos

(86,118,138). Se combinan los datos de tres estudios (86,118,138), los cuales no
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mostraron una diferencia significativa en el incremento de la potencia posterior a estimulo
entre los gastroparéticos y los controles, los resultados de estos se presentan en la tabla
5-7.

Tabla 5-7: Datos agrupados del incremento de la potencia posterior a estimulo en

adultos con gastroparesia y controles

Incremento de la potencia

_ ) Resultados (IC 95%) 12 IP
posterior a estimulo
Gastroparesia (MRAW) 1,45 dB (0,25 a 2,65) 85% -2,64 a 5,54
Control (MRAW) 5,03 dB (4,24 a 5,82) 50% -3,17 a 13,22
Gastroparesia vs. Control
(DME) -1,530 (-3,476 a 0,415) 97% -26,400 a 23,340

IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion; DME: diferencia de medias
estandarizadas; dB: decibeles

»= |ncremento de la potencia posterior a estimulo en nifios gastroparéticos

De los estudios incluidos, solo el de Friesen et al.(117) informé de resultados del
incremento de la potencia posterior a estimulo en nifios con gastroparesia, con una media
+ desviacion estandar de 2,9 dB * 4,2. De los estudios incluidos no se realizé el reporte

del incremento de la potencia posterior a estimulo en nifios controles.

5.1.6 Larazdn de la potencia

= Razdn de la potencia en adultos gastroparéticos

De los estudios incluidos, ocho presentaron informacién de la razén potencia en adultos
gastroparéticos (119,121-123,125,126,142,143). Se agrupan los datos de cuatro estudios
(119,125,142,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-8.

* Razon de la potencia en adultos controles

De los estudios incluidos, siete presentaron informacion de la razén de la potencia en
adultos controles (119-121,123,125,126,143). Se agrupan los datos de cinco estudios
(119-121,125,143), los resultados de estos se presentan en la tabla 5-8.

= Comparacion de la razén de la potencia entre adultos gastroparéticos y controles

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron siete que
informaron datos de la razén de la potencia en adultos (119,121-123,125,126,143). Se
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combinan los datos de cuatro estudios (119,121,125,143), los cuales no mostraron una
diferencia significativa en la razén de la potencia entre los adultos gastroparéticos y los

controles, los resultados de estos se presentan en la tabla 5-8.

Tabla 5-8: Datos agrupados de la razon de la potencia en adultos con gastroparesia y

controles
Razén de la potencia MRAW (IC 95%) 12 IP
Gastroparesia 1,4 (0,8a2,0) 61% -0,98 a 3,78
Control 5,26 (2,58 a 7,95) 97% -4,08 a 14,60
Gastroparesia vs. Control
(DME) -0,790 (-1,964 a 0,384) 90% -6,299 a 4,719

IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion; DME: diferencia de medias

estandarizadas

= Razdn de la potencia en nifios gastroparéticos

De los estudios incluidos, tres presentaron informacién de la razén potencia en nifios
gastroparéticos (114-116). Se agrupan los datos de tres estudios (114-116), los
resultados de estos se presentan en la tabla 5-9.

* Razon de la potencia en nifios controles

De los estudios incluidos, el estudio de Cucchiara et al.(115) reporta una razén de la
potencia en los nifios controles de 3,0 + 0,6 (media + desviacion estandar).

» Comparacion de la razén de la potencia entre nifios gastroparéticos y controles

De los estudios controlados con registros de electrogastrograma, se incluyeron dos que
informaron datos de la razon de la potencia en nifios (115,116). El estudio de Franzese et
al.(116) reporté dos grupos de pacientes analizados por separado. En los datos
combinados de dos estudios (115,116), se evidencié una diferencia significativa, con
menor razon de la potencia en los nifios gastroparéticos, los resultados de estos se

presentan en la tabla 5-9.
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Tabla 5-9: Datos agrupados de la razon de la potencia en nifios con gastroparesia y

controles
Razén de la potencia Resultados (IC 95%) 12 IP
Gastroparesia (MRAW) 0,88 (0,78 a 0,98) 53% 0,66a1,10
Gastroparesia vs. Control
-4,067 (-4,791 a -3,343) 0% -8,761 a 0,627
(DME)

IC: intervalo de confianza; IP: intervalo de prediccion; DME: diferencia de medias

estandarizadas

5.2 Relacion de sintomas con la electrogastrografia

Entre los estudios incluidos, los resultados de la relacién entre los sintomas referidos por
los pacientes con gastroparesia y las mediciones en los electrogastrograma son
contradictorias. En algunos estudios no se evidenciaban diferencias en la frecuencia o
gravedad de los sintomas entre los pacientes con electrogastrogramas normales versus
anormales (117,123,124). Mientras que el estudio de Shine et al. informa que la relacion
frecuencia-amplitud cutanea se correlacionaba positivamente con los vémitos (r = 0,08, p
= 0,02), las nauseas (r = 0,07, p = 0,02) y las puntuaciones totales de los sintomas (r =
0,07, p = 0,04) (127).

En cuanto a la relacion de las pruebas de vaciamiento gastrico con el registro del
electrogastrograma también se informan resultados contradictorios. Si se relacionaba el
ritmo del registro, en dos estudios no se evidencia correlacion entre el tipo de arritmia del
EGG y el retraso en el vaciado gastrico (124,144). Pero en el estudio de Pfaffenbach et
al. los pacientes con vaciamiento retardado revelaron un aumento significativo de la
taquigastria en ayuno y posprandial en comparacion con los pacientes con vaciamiento
gastrico normal (P <0,05) (122).

En la relacion de la potencia con el vaciamiento gastrico, los resultados también variaban.
En el estudio de Nohara et al. los tiempos de vaciamiento géstrico no se correlacionaron
significativamente con la frecuencia dominante prepandial de 3 cpm (r=-0,20, r=-0,14, NS),
la frecuencia dominante posprandial de 3 cpm (r-0,02, r=-0,13, NS) y la relacion de potencia
posprandial a ayuno (r = 0,19, r = 0,12, NS) (121). Pero en otros dos estudios si se

evidencia una correlacion inversa significativa entre la relacibn de potencia entre
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alimentaciéon y ayuno y el tiempo de vaciado gastrico tanto en pacientes como en sujetos
de control (r =-0,91, P <0,01) (115), con vaciamiento gastrico retardado en el 80% de los
pacientes con valores de relacidén de la potencia posprandial a ayuno <1 (120). Al evaluar
la relacion entre la amplitud del EGG vy las pruebas de vaciamiento gastrico, el estudio de
Shine et al. informa que la amplitud del EGG se correlacion6 con el tiempo de vaciamiento
gastrico solo a las dos horas (127). El estudio de Van Der Voort et al. reporta una
sensibilidad de 0,87 y una especificidad de 0,94 para la falta de un aumento posprandial
en la amplitud del EGG para predecir una prueba de vaciamiento gastrico patoldgico en el
grupo de pacientes, con un valor predictivo positivo es 0,78 y el valor predictivo negativo
es 0,97 (125).

5.3 Relacion de biopsias gastrica con la
electrogastrografia

Al comparar resultados de biopsias con registros de electrogastrograma, el estudio de
Friesen et al. evalué las células inflamatorias, encontrando que tanto la densidad media
como la maxima de células CD3+ se correlacionaron significativamente con el porcentaje
de ondas lentas normales (r = 0,486, P = 0,02 y r = 0,500, P < 0,02, respectivamente).
Hubo una correlacién negativa significativa entre las densidades media y maxima de CD3+
y el porcentaje de bradigastria (r = -0,479, P = 0,02 y r = -0,509, P < 0,02,
respectivamente). Todas las deméas mediciones del registro del EGG no se correlacionaron
significativamente con las densidades de células CD3+. Las densidades media y maxima
de mastocitos no se correlacionaron con el vaciado géstrico o las mediciones del registro
del EGG, sin diferencia significativa entre pacientes con vaciamiento normal versus
retardado o estudios de EGG normales versus anormales. En el estudio de Lin et al. se
evalud el numero de ICC en el antro gastrico, evidenciando una disminucién de estas en
el 26% de los pacientes con gastroparesia; con registros anormales del EGG en el 80% de
los pacientes que presentaban disminucién de las ICC (136). En otro estudio se evallo el
namero de ICC en biopsias gastricas, estableciendo que, si un recuento era menor de 10
células/campo de alto poder, habia una disminucion severa de ICC (ICC-). Se identificd
una asociacion significativa entre los registros del EGG vy el estado de las ICC (P < 0,05),
con una probabilidad 5,62 (IC del 95%: 1,38 a 26,82) veces mayor de ser ICC- para
pacientes con un EGG anormal que los pacientes con un EGG normal. Ademas,

presentaban mas alteraciones en el EGG: con menos incrementos de la potencia
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dominante post-estimulo (ICC-: -0,6 + 0,9 dB versus CCl+: 0,6 + 0,7 dB), mayor frecuencia
dominante (ICC- 3,7 £ 0,4 cpm versus ICC+: 3,0 £ 0,1 cpm, p = 0,03), mayor taquigastria
tanto en ayuno (ICC-: 32 + 8% versus ICC+: 11 £+ 2%, p = 0,001) como postprandial (ICC-
127 £ 9% versus ICC+:12 + 2%, p = 0,02) y menor porcentaje de normogastria, tanto en
ayuno (ICC-: 60 = 7% versus ICC+: 76 + 3%, p = 0,02) como postprandial (ICC-: 67 + 8%
versus ICC+: 80 = 2%, p = 0,03) (32).

5.4 Metodologia de la electrogastrografia

Se reporta la metodologia para el registro de la electrogastrografia empleada en los
estudios, los resultados se muestran en la tabla 5-10. La metodologia para la preparacion
de los sujetos y el estimulo empleado en los estudios se presenta en la tabla 5-11.

Tabla 5-10: Metodologia para el registro de la electrogastrografia

Metodologia n (%) Referencias
2
2 (128,138)
(5.7)
3 17 (32,86,114-
(48,6) 118,120,122,123,125,134,136,140-143)
8
Numero de 4 (27,35,130-133,139,144)
(22,8)
electrodos 5
empleados 5 (121,126)
(5,7)
5
6 (119,124,127,135,137)
(14,3)
1
NR (129)
(2,9)
27
_ Ag-AgCl (32,35,86,114-124,130-140,142,144)
Tipo de (77,1)
electrodo 8
NR (27,125-129,141,143)
(22,9)
Tipo de , 8
_ Unipolar (35,121,130,132,133,139,142,143)
Registros (22,9)
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Binol 22 (32,86,114-118,120,122-126,131,134—
ipolar
P (62,9) 138,140,141,144)
Unipolar + 1
. (119)
bipolar (2,8)
4
NR (27,127-129)
(11,4)
Limpieza, pero )
sin especificar (122,123)
, (2,7)
método
4
Alcohol (127,130,132,141)
: (11,4)
Preparacion
_ _ 17 (32,35,86,114-118,126,131,134,136,138—
de la piel Pasta exfoliante
(48,6) 142)
Afeitada del 9
(32,86,117,118,122,123,134,136,138)
vello (25,7)
NR 13 (27,119-
(37,1) | 121,124,125,128,129,133,135,137,143,144)
6
Ultrasonografia (114-116,120,122,123)
Método para (17,2)
posicionar Referencia 24 (32,35,86,117-119,121,124-127,130—
los anatémica (68,6) 139,141-143)
electrodos 5
NR (27,128,129,140,144)
(14,3)

NR: No reportado; US: ultrasonografia

Tabla 5-11: Metodologia para la preparacion de los sujetos y el estimulo empleado en
los estudios
Metodologia n (%) Referencias
Medicamentos No ingesta (8:,%6) (115,116,143)
previos al
registro Continuaron (:5) (121,135,142)
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Suspendidos (1 12 (86,114,119,120,122,130,134,137-
diaalsemana) | (34,3) 139,141,144)
R 17 (27,32,35,117,118,123-129,131—
(48,6) 133,136,140)
4
6 horas (86,114,135,137)
(11,4)
_ 21 (35,115-117,119-126,130-
Tiempo de ayuno Toda la noche
(60) 132,134,138-140,142,144)
NR 10 (27,32,118,127—
(28,6) 129,133,136,141,143)
Comida, pero NR 2
(27,141)
cual (5,7)
Alimento liquido 5
N (119,132,136,137,140)
nutritivo (14,3)
Alimento solido + 23 (32,35,86,114-118,120—
liquido (65,7) 128,133,134,138,142-144)
2
Tipo de estimulo No estimulo (5.7) (129,139)
empleado 1
Carga de agua 131
g g 2.8) (131)
) 1
Estimulo visual (135)
(2,8)
Prueba de carga 1
de agua +barra (130)
: (2,8)
de nutrientes

NR: no reportado

La duracion total del registro se reportd en 28 (80%) estudios, variando 30 minutos a 24
horas, siendo 90 minutos el tiempo que mas se registro (25%). En un estudio se realizo el
registro por 24 horas, sin especificar el tiempo de registro en ayuno y post-estimulo (141).
La duracion del registro en ayuno se reportdé en 28 (80%) estudios, variando entre 15
minutos y 60 minutos, con un registro de 30 minutos en el 57,1% de los estudios que
reportaron esta duracion. La duracion del registro post-estimulo se reporté en 26 (74,3%)

estudios, variando entre 15 minutos y 120 minutos, con un registro de 60 minutos en el
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53,8% de los estudios que reportaron esta duracion. Cuatro estudios no reportaron ninguna
duracién del registro (27,128,129,133). Dos estudios reportaron el tiempo total, pero no el
tiempo en ayuno o post-estimulo (126,141). Un estudio solo reporté el tiempo de duracion
del registro en ayuno, pero no la duracion total o post-estimulo (132). Las frecuencias de
onda lenta géstrica definidas como normogastria en los estudios fueron en promedio 2,2
cpmy 3,8 cpm para el limite inferior y superior respectivamente. El rango en el limite inferior
era de 2 a 3 cpm y para el limite superior de 3,3 a 4 cpm. Los valores de referencia de
normogastria se presentan en la tabla 5-12. Se presenta una descripcion mas detallada en
la tabla reportada en el anexo D.

Tabla 5-12: Valores de referencia de normogastria

Metodologia n (%) Referencias
2 18 (51,4) (32,86,115-118,120,122-125,134-140)
2,2 1(2,8) (127)
Limite inferior de 2,4 5 (14,3) (35,114,141,142,144)
normogastria 2,5 7 (20) (126,128,130-133,143)
3 1(2,8) (121)
NR 3(8,6) (27,119,129)
4 19 (54,3) | (32,86,115-118,120,122-125,133-140)
3,8 1(2,8) (131)
_ ) 3,7 6 (17,1) (27,114,127,130,141,142)
Limite superior de
. 3,6 2 (5,7) (35,144)
normogastria
3,5 3(8,6) (126,132,143)
3,3 1(2,8) (128)
NR 3(8,6) (119,121,129)

NR: no reportado

5.5 Riesgo de sesgo

5.5.1 Evaluacion de la calidad

En la evaluacion de la calidad metodologica de los estudios incluidos se evidencia que el
marco muestral fue adecuado para abordar la poblacion objeto en el 91,4% de los estudios

incluidos. En cuanto a la forma mediante la cual se reclutaron los participantes en el 85,7%



76 Electrogastrografia en Gastroparesia

de los estudios no se recluté de forma adecuada y 11,4% de los estudios la informacién
era poco clara, debido a que no se inform6 sobre un muestreo aleatorio de una poblacion
0 en como se habia realizado el muestreo. El tamafio de la muestra no fue adecuado en
el 85,7% de los estudios incluidos, debido a que no se evidencia de que los autores
realizaran un célculo del tamafio de la muestra y los estudios eran pequefios, con menos
de 88 pacientes. En el 68,6% de los estudios se realizé una adecuada descripcion de los
sujetos en los estudios. Se evaluaba el sesgo de cobertura entre los subgrupos de los
estudios a través de los analisis de datos con una cobertura suficiente de las muestras
analizadas. En el 42,9% de los estudios incluidos no se presentaban subgrupos, por lo no
aplicaban. De los estudios con subgrupos, el 70% presentaban un andlisis de datos con
una cobertura suficiente. El 88,6% de los estudios informaban de método validos para la
identificacion de la gastroparesia y solo en 11,4% la informacién era poco clara. La
informacion suministrada con respecto a la medicién de la condicion en el 54,3% de los
estudios era poco clara, teniendo en cuenta que no era descrito con claridad la
capacitacion de aquellas personas que realizaban las pruebas o la experiencia clinica o de
investigacion o si habia més de un evaluador, si se realiz6 una comparacion entre los
resultados o si la medicion fue igual en todos los participantes. El 77,1 % de los estudios
presentaban un andlisis estadistico apropiado. La tasa de respuesta fue adecuada en el
91,4% de los estudios. En la tabla del anexo E se presenta los resultados de la evaluaciéon
de la calidad de los estudios.

Figura5-2.  Gréfico de resumen de la evaluacion de la calidad del estudio con la lista de

verificacion de evaluacion critica del JBI para estudios que informan datos de prevalencia

¢ Fue apropiado el marco muestral para abordar la poblacién objetivo? 32 0 30
¢Se recluté alos participantes del estudio de manera adecuada? NN 4 0
¢Fue adecuado el tamafio de la muestra? 4 I 10
¢ Se describieron en detalle los sujetos del estudio y el entorno? 24  E—— 6 0
¢ Se realiz6 el andlisis de datos con una cobertura suficiente de la muestra identificada? 14 0 6 15
¢Se utilizaron métodos validos para la identificacion de la afeccion? 31 0O 4 0
¢ Se midié la condicién de manera estandar y confiable para todos los participantes? 16 0 19 0
¢Hubo un andlisis estadistico apropiado? 27 0 8 0

¢Fue adecuada la tasa de respuesta? 32 020

0% 20% 40% 60% 80% 100%

S| mNO = PC =NA

(Respuestas: Si, No, PC (Poco claro) o NA (No/Aplicable)

Fuente: Elaboracion Propia, 2023.
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5.5.2 Sesgo de estudios pequefios y de publicacion

Se le realizaron funnel plots a los analisis combinados que compararon los resultados de
las mediciones del electrogastrograma entre gastroparéticos y los controles. Teniendo en
cuenta lo anterior, se realizaron funnel plot para los resultados de: normogastria en ayuno
en adultos, normogastria post-estimulo en adultos, bradigastria en ayuno en adultos,
bradigastria post-estimulo en adultos, taquigastria en ayuno en adultos, taquigastria post-
estimulo en adultos, normogastria en ayuno en nifios, taquigastria en ayuno en nifios,
frecuencia dominante en ayuno en adultos, frecuencia dominante post-estimulo en adultos,
incremento de potencia dominante en adultos, la razén de la potencia en adultos y la razén
de la potencia en nifios. El rango de estudios incluidos en las graficas era de 3 a 8. Se
evidencia asimetria en todos los funnel plots, pero sin evidencia de hallazgos que sugieran
sesgos de estudios pequefios. No se pudo evaluar la prueba de Egger en ningun de las
gréficas realizadas ya que el nimero de estudios fue demasiado pequefio (menores a 10
estudios) para probar los efectos de estudios pequefios. En el anexo G se presentan los
funnel plots.

Se evalud el modelo de funcién de peso de Vevea y Hedges para la evaluacion del sesgo
de publicacion para los resultados de andlisis combinado de: normogastria post-estimulo
en adultos, bradigastria en ayuno en adultos, bradigastria post-estimulo en adultos,
taquigastria en ayuno en adultos, taguigastria post-estimulo en adultos, normogastria en
ayuno en nifios, taquigastria en ayuno en nifios, incremento de potencia dominante en
adultos, la razén de la potencia en adultos y la razén de la potencia en nifios. Como se
evidencia en la tabla 5-13, todos los valores de p eran mayores de 0,1 por lo que se da

evidencia que no hay sesgo de publicacion.

Tabla 5-13. Resultados del modelo de funcion de peso de Vevea y Hedges

Estimado del Estimado del | Valor p de la prueba de
modelo no modelo razén de la
ajustado ajustado verosimilitud
Normogastria post-
) -0,5965 -0,5761 0,7922
estimulo en adultos
Bradigastria en ayuno
0,0752 0,5204 0,58127
en adultos
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Bradigastria post-
-0,2248 -0,8355 0,2039
estimulo en adultos
Taquigastria en ayuno
0,1955 0,2767 0,34939
en adultos
Taguigastria post-
-0,00889 -0,2121 0,53221
estimulo en adultos
Normogastria en ayuno
" -3,359 -3,359 1
en nifios
Taquigastria en ayuno
" 3,285 3,285 0,99128
en nifios
Incremento de potencia
_ -1,533 -0,529 0,37327
dominante en adultos
Razon de la potencia
-0,7871 -0,3522 0,36161
en adultos
Razon de la potencia
_ -4,071 -4,071 1
en nifios
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6.Discusion

Se realizd una revision sistematica y metaanalisis de prevalencia de alteraciones en
electrogastrografia en adultos y nifios con gastroparesia. Existe un estudio similar realizado
en adultos que incluy6 tanto pacientes con gastroparesia, como aquellos con sindrome
funcional de nauseas y vémito, agrupandolos en sindrome de nausea y vomito (145).
Nuestro estudio es el primero en presentar datos de alteraciones en electrogastrografia en
adultos y nifios con solo gastroparesia. De la busqueda sistematica realizada en cinco
bases de datos se lograron identificar 35 articulos que cumplian nuestros criterios de
inclusion, presentando la limitacién de no poder incluir articulos en idiomas distintos al
inglés y espariol, ya que la mayoria no tenian acceso al texto completo, como se describe

en la tabla de articulos excluidos.

Nuestro primer desenlace evaluado fue el porcentaje de duracion del registro en donde la
potencia dominante era normogastria, taquigastria y bradigastria. El porcentaje de duracién
de normogastria era menor en los adultos con gastroparesia, al compararlos con los
controles, tanto en ayuno como post-estimulo. Este porcentaje era significativa y
moderadamente menor en gastroparéticos en ayuno y post-estimulo. Resultados similares
a los reportados en el estudio de Carson et al. tanto en ayuno (50,45%) como postprandial
(52,8%) (145). Nuestros resultados en normogastria en adultos gastroparéticos fueron
menores a los considerados como un porcentaje normal en humanos sanos, el cual es
mayor a 70% (84,90). En los estudios con nifios también se encontré6 menor porcentaje de
duracion de normogastria en ayuno en nifios con gastroparesia. Aunque solo solo el
estudio de Cucchiara et al. reportaba el porcentaje en normogastria en ayuno en nifios
controles, este era significativamente mayor en los controles al compararlo con los nifios
con gastroparesia (115). El porcentaje de normogastria post-estimulo en nifios

gastroparéticos se encontraba en rango normal, considerado un porcentaje mayor a 70%
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(84,90). No se disponia de estudios para evaluar el porcentaje de normogastria

postprandial en nifios controles.

El porcentaje de duracion de bradigastria era mayor en los adultos con gastroparesia, al
compararlos con los controles, tanto en ayuno como post-estimulo. Al realizar la diferencia
de medias estandarizadas entre los porcentajes, en ayuno en porcentaje en bradigastria
era levemente mayor en gastroparéticos, aunque no significativos. El porcentaje fue
levemente menor en gastroparéticos, pero no significativo. Al comparar nuestros
resultados con los de Carson et al., los porcentajes en ayuno (34,1%) fueron similares,
pero nuestros valores fueron mayores en los porcentajes post-estimulo (24,56%) (145). En
los estudios con nifios se encontré un porcentaje de duracion de bradigastria en ayuno en
nifios con gastroparesia de 14,6% (IC 95%: 0,6 — 41,9%), siendo mayor que el porcentaje
reportado en nifios controles en un solo estudio (3,8% * 2,7%) (115). Solo contamos con
un estudio que reporté el porcentaje de bradigastria post-estimulo en nifios gastroparéticos
fue de 15,9% £ 13%, sin contar con un grupo control, pero con resultados similares al

estimador resumen del porcentaje de bradigastria en ayuno en nifios.

El porcentaje de duracion de taquigastria era mayor en los adultos con gastroparesia, al
compararlos con los controles, tanto en ayuno como post-estimulo. Aunque esta diferencia
era levemente mayor en gastroparéticos, no fue significativa tanto en registro en ayuno,
como el registro post-estimulo. Nuestros resultados fueron similares a los reportado por
Carson et al. tanto en ayuno (20,29 %) como post-estimulo (21,34%) (145). En los estudios
con nifios se encontré un porcentaje de duraciéon de taquigastria en ayuno en nifios con
gastroparesia de 18,7% (IC 95%: 9,8 — 29,7%), siento mayor que el porcentaje reportado
en nifios controles en un solo estudio (8,4% + 6,6%) (115). Solo un estudio reporté el
porcentaje de taquigastria post-estimulo en nifios gastroparéticos fue de 3,1% + 5,1%, sin

contar con un grupo control.

La frecuencia dominante en ayuno en adultos gastroparéticos era de 3,47 cpm (IC 95%:
2,9 — 4,03 cpm), sin diferencia significativa con la frecuencia dominante en ayuno en
controles (2,91 cpm, IC 95%: 2,63 — 3,19 cpm). La frecuencia dominante post-estimulo en
adultos gastroparéticos era de 3,28 cpm (IC 95%: 2,71 — 3,86 cpm), sin diferencia
significativa con la frecuencia dominante post-estimulo en controles (2,9 cpm, IC 95%: 2,62

— 3,18 cpm). Nuestros resultados fueron similares a los reportados por Carson et al. tanto
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par ayuno (3,63 cpm IC 95%: 3,19 a 4,12 cpm) como post-estimulo (2,97 cpm (IC 95%:
2,88 a 3,08 cpm) (145). Los resultados de la evaluacion de la frecuencia dominante en
pacientes con gastroparesia varian en los distintos estudios. Algunos reportan frecuencias
disminuidas (35), otros una frecuencia normal (34) y en otros se evidencia aumento en la
frecuencia (27). Cuando se establecian los valores normales de la frecuencia de las ondas
lentas en los distintos estudios incluidos, se calculé un valor medio de 2,2 cpm (rango de
2 a 3 cpm) para el limite inferior y de 3,8 cpm (rango de 3,3 — 4 cpm) para el limite superior.
Teniendo en cuenta lo anterior, se podria determinar que nuestros resultados de la
frecuencia dominante tanto en ayuno como post-estimulo en adultos gastroparéticos

estaban dentro de rango que se podria considerar normal (2,2 a 3,8 cpm).

En cuanto a los resultados del coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante, en
los adultos con gastroparesia en ayuno se resumen una media de 0,49 (IC 95%: 0,27-
0,71), sin cambios en los resultados post-estimulo (0,49; IC 95%: 0,32-0,67). Aunque no
se pudo realizar el metaanalisis comparando los resultados en gastroparéticos con los
controles, en un estudio se evidencidé que los valores del coeficiente de inestabilidad de la
frecuencia dominante eran significativamente mayores en los gastroparéticos con registros
en ayuno (p = 0,043) y tendia a ser mayores en los registros post-estimulo (p = 0,0621)
(143). Solo un estudio pediatrico reporto los valores del coeficiente de inestabilidad de la
frecuencia dominante en gastroparéticos en ayuno (0,256) y post-estimulo (0,186), sin
reporte de esta medicidn en grupos control. Aunque no se ha establecido la relevancia
clinica de este parametro en la electrogastrografia (84), el coeficiente de inestabilidad se
introduce para especificar la estabilidad de la frecuencia dominante del
electrogastrograma. Es decir, mientras que el porcentaje de onda lenta gastrica normal
especifica la regularidad de la onda lenta gastrica, el coeficiente de inestabilidad refleja
cambios sutiles de la onda lenta gastrica mostrando las variaciones sutiles de la frecuencia

dominante dentro de ese rango especificado (90).

El incremento de la potencia posterior a estimulo en adultos con gastroparesia tuvo una
gran disminucidn con respecto a la presentada en los controles. Este cambio en la potencia
post-estimulo también se evidencié al calcular la razén de la potencia en adultos con
gastroparesia, con gran disminucion con respecto a la presentada en los controles. En los

estudios con nifios también se mostré que la razén de la potencia en gastroparéticos, tuvo
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una gran y significativa disminucion con respecto a la presentada en los controles.
Nuestros resultados fueron similares a los reportados por Carson et al. en el que se
evidencia una moderada disminucién del incremento de la potencia posterior a estimulo en
gastroparéticos al compararlos con los controles (DME: -0,62, IC 95%: -2,10 a 0,86) (145).
La potencia dominante del electrogastrograma es proporcional a la regularidad y amplitud
de la onda lenta gastrica, aumentando cuando la onda lenta gastrica se vuelve mas regular
0 cuando hay un aumento en la amplitud de la onda lenta gastrica. Sin embargo, el valor
absoluto de la potencia dominante puede no ser muy significativo ya que puede estar
afectado por muchos factores como: la posicion de los electrodos, la preparacion de la piel
y el grosor de la pared abdominal (84,90). La relacién de potencias dominantes del
electrogastrograma entre antes y después de una intervencién es un parametro que se
asocia con la alteracién de las contracciones gastricas. Se acepta que un cociente > 1
refleja un aumento de la contractilidad gastrica debido a la intervencién, mientras que un
cociente < 1 refleja una disminucién de la contractilidad gastrica (84,90). En nuestro estudio
se evidencidé que la razén de la potencia estaba cercana al limite referido previamente,
mientras que los controles presentaban un aumento 4 (adultos) y 3,4 (nifios) veces mayor
gue en los gastroparéticos, indicando una posible alteracién en la contractibilidad y/o
distension géastrica en estos pacientes.

Las biopsias gastricas de los pacientes con gastroparesia reportaron alteraciones en la
longitud y el volumen de la densidad neuronal de la mucosa, con un recuento de fibras
S100 (fibras neuronales) de la capa muscular interna y externa reducidas
significativamente en comparaciéon con las de los sujetos de control (27,129). Ademas,
presentaban menores nimeros de las células intersticiales de Cajal (ICC) tanto en la capa
muscular interna, como en la capa muscular externa y una mayor cantidad de fibrosis (27).
Los estudios incluidos también demostraron alteraciones en las células CD3+ (117) y en
el nimero de ICC (32,136). El estudio de Lin et al. evidenci6é que pacientes con una
disminucion en la cantidad de las ICC presentaban 5,62 veces mas probabilidad de
presentar un electrogastrograma anormal dado por: menos incrementos de la potencia
dominante post-estimulo, mayor frecuencia dominante, mayor taquigastria tanto en ayuno
como postprandial y menor porcentaje de normogastria tanto en ayuno como postprandial
(32). Los hallazgos que los estudios incluidos fueron similares a los reportados en otros
estudios. Agrupando nuestros hallazgos con los presentados en otros estudios se puede

concluir que las anomalias histolégicas en la gastroparesia se pueden presentar hasta en
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el 83% de los pacientes analizados, son heterogéneas y pueden presentar inflamacién
mientérica, disminucién de la inervacion y cambios entéricos (27,28). Entre los cambios
inflamatorios descritos estan un infiltrado inmune anormal con mayor cantidad de
macrofagos, infiltrados linfocitarios, aumento en el factor de necrosis tumoral a sérico
(88%) e interleucina-6 sérica (91%) (27-31). Se ha descrito pérdida de las ICC, con ICC
residuales que mostraban lesion (27-32). También se ha encontrado disminucién de las
fibras nerviosas y de las células ganglionares (27-31) y fibrosis del musculo liso circular y
longitudinal (29).

Una disminucién en el nUmero de ICC se asocio con alteraciones en el electrogastrograma
(32). Se han descrito dos tipos de ondas eléctricas gastricas, las primeras son los
potenciales marcapasos que preceden a las segundas, las ondas lentas. Las primeras se
generan por las ICC, principalmente en la region mientérica (ICC-MY) y las segundas por
las células del muasculo liso (46—-48). Las ICC-MY pueden funcionar como célula
marcapasos por la conexion eléctrica con las capas musculares circulares y longitudinales
adyacentes (40). Cuando hay ausencia de las ICC se presentan alteraciones en la
ritmicidad eléctrica, con fracaso en mostrar algin potencial de accién tipo onda lenta (39).
Otro tipo de ICC son las intramusculares (ICC-IM) las cuales generan el componente
regenerativo secundario de una onda lenta, aumentando la despolarizacién que surge de
las ICC-MY. La ausencia de las ICC-IM genera una ausencia de un componente

secundario en las ondas de despolarizacion de las células del musculo liso (41).

Las contracciones gastricas implican un sincitio conformado por células musculares lisas
y dos tipos de células intersticiales, las ICC y las células con el receptor o del factor de
crecimiento derivado de plaquetas. Las células intersticiales organizan las contracciones a
través de conductancias iniciadas por la liberacién de Ca?* de las reservas intracelulares.
La liberacion Ca?* se realiza a través de los receptores de inositol 1,4,5-trifosfato y los
receptores de rianodina en el reticulo endoplasmico (52,63,146,147). La existencia de
microdominios, uniones entre el reticulo endoplasmico — membrana plasmaética, en las
células intersticiales permite que se alcancen concentraciones elevadas de Ca?*luego de
la liberacion de las reservas intracelulares. Con lo anterior se logran activar canales iénicos
sensibles al Ca?* (CaCC) que en las ICC producen una despolarizacion. La despolarizacion
producida aumenta la probabilidad de apertura de los canales de Ca?* dependiente de

voltaje tipo T, permitiendo la entrada de mas Ca?*. En este sincitio se realiza la propagacion
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de la despolarizacion hacia las ICC, continuando con la despolarizacion y hacia las células
musculares lisas, desencadenando la contraccién muscular a través de canales de Ca?*
tipo L (64,70,71). Durante la duracién de las ondas lentas se mantiene el Ca?* intracelular
elevado, lo cual es necesario para la activacion sostenida de CaCC. Entre los mecanismos
descritos para mantener concentraciones intracelulares elevadas de Ca?* estan: la
activacion de canales de Ca?" dependiente de voltaje tipo L (51,66), los NKCC1 (69), la
entrada de Ca?" operada por almacén (72) y el intercambiador Na*/Ca?* (73). Como se
menciona previamente, las alteraciones en el nimero de ICC afectan la generacion de
ondas lentas y a su vez altera los registros electrogastrograficos (32). Pero las alteraciones
en las ondas lentas se pueden desarrollar mucho antes de que las ICC se pierdan o se
tornen completamente disfuncionales. Estas alteraciones en las ondas lentas se tienden a
traducir a patrones motores anormales y menos efectivos. Alteraciones en las

conductancias llegan a producir ondas lentas anormales (148).

La actividad eléctrica gastrica se asocia con la motilidad gastrica (53-55), una asociacion
mediada por cambios en la concentracion de Ca?* intracelular (51). Las oscilaciones de las
concentraciones de Ca?* intracelular se sincronizan con los potenciales de marcapasos,
indicando la estrecha relacion que existe en ambos procesos (56). También se ha asociado
los contraccién muscular con las oscilaciones en el Ca?* intracelular. La tensién muscular
comienza a aumentar cuando el Ca?* citosélico alcanza aproximadamente el 30% del nivel
maximo alcanzado durante la primera fase del transitorio de Ca?*, alcanzando un maximo
después de que se logra el aumento maximo en el Ca?* citosélico. La tensién muscular
disminuye mas rapidamente que el Ca?* citosdlico (51). El decaimiento de la contraccién y
la desfosforilacion de cadena ligera de miosina precedié a la concentraciéon de Ca?
citosélico. Esto sugiere que la relacién entre la concentraciéon de Ca?* intracelular, la
fosforilacion de cadena ligera de miosina y la contraccion, cambia en funcién de la

concentracion de Ca?* citosélico en los musculos antrales (57).

Nuestros resultados del 1> variaron segin el resultado que se combinaba en los
metaanalisis. En todos los metaanalisis que resumieron proporciones (porcentaje de
duracion del registro en normogastria, bradigastria y taquigastria) (12/12) con estudios con
adultos presentaban 12 mayor de 95% y los realizados con nifios el 50% (2/4) tenia I> mayor
de 95%, uno en 0% y otro en 75%. En los metaanalisis que resumieron medias (frecuencia

dominante, coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante, incremento de la
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potencia dominante post-estimulo y la razén de la potencia) con estudios con adultos el
70% (7/10) tenia un 1> mayor de 90%, uno en 85% Yy dos por debajo de 75%. Solo se pudo
realizar un metaanalisis con resumen de medias con nifios, con una 1?2 en 53%. Los
metaanalisis que compararon mediciones en electrogastrograma en gastroparéticos con
controles usando la diferencia de medias estandarizadas, de los estudios con adultos el
20% (2/10) tenia un 12 igual o de 90%, 40% (4/10) un 12 entre 75y 90% y 40% (4/10) un I?
por debajo de 75%. De los estudios en nifios todas las 1> eran menores de 20%. El I?
representa la proporcion de la varianza observada que no puede atribuirse a un error de
muestreo, con el problema que este estadistico no nos informa directamente sobre la
distribucion de los efectos (149). En nuestro estudio se presentaban mediana de I? de
99%, con un I? elevado (1> 2 75%) en el 93,8% de todos los metaandlisis de prevalencia.
Cuando se ha evaluado este estadistico en los metaandlisis de prevalencia, se ha
encontrado que los 1?2 estimados son altos, con una mediana de 12 del 96,9% (rango
intercuartil: 90,5 - 98,7) (150). Mientras que un estudio que evalué metaanalisis para otros
tipos de datos encontré una mediana de 12 del 21,1% (rango intercuartil: 0,0 - 49,7), con un
5,6% de los andlisis con I 2 75% (151). En nuestro estudio se encontré que el metaanalisis
gue evaluaba la normogastria post-estimulo con nifios gastroparéticos el 1> era de 0%,
posiblemente secundario a que solo incluy6 dos estudios (114,117), algo ya reportado en
un estudio, en los que los raros casos en los que se encontraba un I?> bajo en los
metaanalisis de prevalencia, estos incluian menos estudios (150). En cuanto al 12 en los
metaanalisis que analizaron medias, encontramos una mediana de 12 de 95%, un I?
promedio de 83,8%, con un I? elevado (12 2 75%) en el 72,7% de todos estos metaandlisis.
En nuestros metaanalisis que analizaron diferencia de medias estandarizadas,
encontramos una mediana de 1% de 66%, un I?> promedio de 56,15%, con un I? elevado (I
> 75%) en el 46,2% de todos estos metaanalisis. Algunas variables pueden afectar la
estimacién de 1> como los serian: el tamafio de la muestra, el estimador de la varianza, el
tipo de resultado que se combina (por ejemplo, continuo, binario o proporcional), el método
de transformacion utilizado en el metaanalisis proporcional e incluso el resultado mismo
(152-155). El problema con I? es que es una proporcién y no un valor absoluto. Cuando se
quiere saber cuanto varian los efectos reales, se busca una cantidad en forma de valores
absolutos y no una proporcién (98). Ademas, se ha concluido erréneamente que valores
bajos de 12 indican homogeneidad, mientras que valores altos de 12 indican heterogeneidad,
y es comun el uso de umbrales arbitrarios para definir qué valor de 12 se clasifica como alto
o bajo (93).
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Por lo anterior calculamos los intervalos de prediccién en nuestros metaandlisis. Este es
un indice de dispersion, basado en la desviacion estandar, que nos indica en qué medida
varian los efectos entre las poblaciones y que no esta relacionado con el numero de
estudios en el andlisis (99). En nuestros metaandlisis que resumieron proporciones tres
(bradigastria en adultos gastroparéticos post-estimulo, taquigastria en adultos
gastroparéticos en ayuno y hormogastria en nifios gastroparéticos en ayuno) presentaban
intervalos de prediccion similares a los intervalos de confianza del estimador resumen,
todos presentando un 1> 2 75%. En los metaandlisis que resumieron medias solo tres
(frecuencia dominante en adultos controles en ayuno, frecuencia dominante en adultos
controles post-estimulo y razén de la potencia en nifios) presentaban intervalos de
prediccion similares a los intervalos de confianza del estimador resumen, con solo aquel
gue evaluo la razén de la potencia en nifios presentando una I? < 75% (53%). En cuanto a
los metaanalisis que compararon mediciones en electrogastrograma en gastroparéticos
con controles usando la diferencia de medias estandarizadas, solo uno (taquigastria en
adultos en ayuno) presentaba un intervalo de prediccion similar al intervalo de confianza
del estimador resumen, con un |12 de 0%. Una posible explicacién para estos intervalos de
prediccion amplios es porque estos se presentan con una mayor frecuencia en los
metaanalisis con resultados continuos (99,152), como los presentados en nuestros
metaandlisis. En el 80% de nuestros metaanalisis el nimero de estudios era menor de diez
y en los que se realiz6 funnel plot, todos presentaban asimetria a la inspeccion visual. Los
intervalos de prediccion se basan fuertemente en el supuesto de una distribucion normal
de los efectos entre los estudios y pueden ser muy probleméticos cuando el niumero de
estudios es pequefio, en cuyo caso pueden parecer falsamente amplios o estrechos, por
lo que se recomienda su uso cuando el nimero de estudios es razonable (por ejemplo,

mas de diez) y no existe una asimetria clara en el funnel plot (93).

La gastroparesia puede tener varias etiologias, que siempre que se demuestre un retardo
en el vaciamiento gastrico sin una obstruccion mecanica, se realizard este diagnéstico.
Incluimos gastroparesia diabética, idiopatica, postviral, asociadas a malignidad, por
esclerosis sistémica, por enfermedad de Parkinson, por escleroderma y postquirdrgica.
Ademas, los tiempos con el diagndstico y la severidad de la gastroparesia, el estimulo
empleado, el tiempo de registro del electrogastrograma, el método de colocacién de los

electrodos variaba entre los estudios, el reclutamiento de los sujetos, el numero de la
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muestra. Todos los factores mencionados pudieron determinar la heterogeneidad
encontrada en nuestro estudio. Los metaanalisis que abordan cuestiones de amplio
alcance o la incidencia o prevalencia de un fendmeno en diversos entornos pueden reunir

estudios muy heterogéneos (156).
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7.Conclusiones

Este estudio buscaba evaluar las fisiologia de las células intersticiales de Cajal a través de
una prueba diagnéstica que evalla la actividad mioeléctrica gastrica, como los es la
electrogastrografia. Se empled a la gastroparesia como modelo para evaluar como una
alteracion en las células intersticiales de Cajal puede llevar a una enfermedad con muchas
comorbilidades, afectando la calidad de vida de las que la padecen. Estas células cumplen
multiples funciones en el tracto gastrointestinales, pero se destaca la actividad de
marcapasos generada por las localizadas en la region mientérica y a través de unién a
otras células permite la generacién de ondas lentas y la posterior contracciébn muscular.
Pudimos evidencia que los pacientes con disminucién en el nimero de células intersticiales
de Cajal en las biopsias presentan mas alteraciones en los registros de

electrogastrograma, reflejando una alteracion en la ritmicidad eléctrica.

También se concluye que los adultos con gastroparesia presentan significativamente
menor porcentaje de duraciébn de normogastria que los controles sanos. También
presentan mayor porcentaje de duracién de bradigastria y taquigastria, aunque no fue
significativa. Los nifios con gastroparesia en ayuno tienen menos porcentaje de duraciéon
de gastroparesia. No se presentaron diferencias significativas en la frecuencia dominante
entre los adultos con gastroparesia y los controles. Los pacientes con gastroparesia tanto
adultos como nifios (significativa) presentan menos aumento en la potencia post-estimulo

reflejando posibles alteraciones en la contraccion y/o distension gastrica.

Este estudio tiene algunas limitaciones. Primero, no poder haber revisado todos los
estudios encontrados por limitaciones para el acceso a texto completo. Segundo, pocos
estudios pediatricos lo que limité el analisis de mediciones como la frecuencia dominante.

Tercero, la heterogeneidad considerable en la mayoria de los metaanalisis, lo que influye
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en la variaciéon entre estudios ya que los metaanalisis de efectos aleatorios ponderan los
estudios casi por igual, independientemente del tamafio de la muestra, lo que produce un
resumen metaanalitico cercano a la media aritmética (157). Cuarto, los pocos estudios en
adultos. Quinto, por las caracteristicas del electrogastrograma de baja resolucion, no se
pudo evaluar la velocidad de propagacion de las ondas lentas. Sexto, la ausencia de
informacion en como interpretar el coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominantes.
Las fortalezas de este estudio es que incluyeron mas estudios para evaluar la
electrogastrografia en pacientes con gastroparesia que una revision sisteméatica previa
(145), incluimos y analizamos por separado estudios pediatricos y buscamos asociar el
estado de las células intersticiales de Cajal con alteraciones en electrogastrografia.

El electrogastrograma es una prueba diagnéstica poco conocida en Colombia, que ofrece
una vision de la funcion mioeléctrica del estbmago, permitiendo evaluar las ondas lentas
gastricas y a su vez de forma indirecta y no invasiva las células intersticiales de Cajal. Se
requieren mas estudios en nifios y adultos, estableciendo un protocolo que incluya tiempos
de registros, el tipo de electrodos que se debe usar, preparacién del paciente, colocacién
de los electrodos, valores de referencia de los parametros del electrogastrograma y el

estimulo para la evaluacién completa del paciente.
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A. Anexo: Estrategias de busqueda

= Estrategia de busqueda en Medline (PubMed) (realizada el 4/9/2023)

#L: (o castroparesisMesH Terms]) OR (Gastric Stasis[Text Word]))
OR (Gastric Stases[Text Word])) OR (Stases, Gastric[Text Word])) OR (Stasis,
Gastric[Text Word])) OR (Stomach paresis[Text Word])) OR (atonia gastrica[Text Word]))
OR (atonic stomach[Text Word])) OR (delayed gastric emptying[Text Word])) OR (gastric
atony[Text Word])) OR (gastric paralysis[Text Word])) OR (gastric paresis[Text Word]))
OR (gastroplegia[Text Word])) OR (paralytic stomach[Text Word])) OR (stomach
atonia[Text Word])) OR (stomach atony[Text Word])) OR (stomach paralysis[Text Word]))
OR (stomach paresis[Text Word])) OR (Gastric dysrhythmias[Text Word])) OR (Abnormal
gastric electrical sources[Text Word])) OR (Gastric myoelectrical dysrhythmias[Text
Word])) OR (Stomach Diseases[MeSH Terms])) OR (Gastric Diseases[Text Word])) OR
(Disease*, Stomach[Text Word])) OR (Disease*, Gastric[Text Word])) OR (Gastric
Disease[Text Word])) OR (Stomach Disease[Text Word])) OR (Gastric Outlet
Obstruction[MeSH Terms])) OR (Gastric Outlet Obstructions[Text Word])) OR
(Obstruction*, Gastric Outlet[Text Word])) OR (Outlet Obstruction*, Gastric[Text Word])

NUumero de resultados: 227.796

#2: (((((((((Electromyography[MeSH Terms]) OR (Electromyographies[Text Word])) OR
(Surface Electromyograph*[Text Word])) OR (Electromyograph*, Surface[Text Word])) OR
(Surface Electromyographies[Text Word])) OR (Electrogastrograph*[Title/Abstract])) OR
(Electrogastrogram*[Title/Abstract])) OR (EGG[Title/Abstract])) OR (EGG

recording[Title/Abstract])) OR (Electrogastromyograph*[Text Word])) OR
(Electromyography, stomach[Text Word])

NUmero de resultados: 180.601
#3: #1 AND #2

NUmero de resultados: 690

» Estrategia de busqueda en Embase (Embase) (realizada el 4/9/2023)


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28%28Gastroparesis%5BMeSH+Terms%5D%29+OR+%28Gastric+Stasis%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Gastric+Stases%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Stases%2C+Gastric%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Stasis%2C+Gastric%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Stomach+paresis%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28atonia+gastrica%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28atonic+stomach%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28delayed+gastric+emptying%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28gastric+atony%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28gastric+paralysis%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28gastric+paresis%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28gastroplegia%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28paralytic+stomach%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28stomach+atonia%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28stomach+atony%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28stomach+paralysis%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28stomach+paresis%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Gastric+dysrhythmias%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Abnormal+gastric+electrical+sources%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Gastric+myoelectrical+dysrhythmias%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Stomach+Diseases%5BMeSH+Terms%5D%29%29+OR+%28Gastric+Diseases%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Disease%2A%2C+Stomach%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Disease%2A%2C+Gastric%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Gastric+Disease%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Stomach+Disease%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Gastric+Outlet+Obstruction%5BMeSH+Terms%5D%29%29+OR+%28Gastric+Outlet+Obstructions%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Obstruction%2A%2C+Gastric+Outlet%5BText+Word%5D%29%29+OR+%28Outlet+Obstruction%2A%2C+Gastric%5BText+Word%5D%29&sort=&size=50
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#1: (‘'stomach paresis'/exp OR 'atonia gastrica' OR 'atonic stomach' OR 'delayed gastric
emptying' OR 'gastric atony' OR 'gastric paralysis' OR 'gastric paresis' OR 'gastroparesis'
OR 'gastroplegia’' OR 'paralytic stomach' OR 'stomach atonia' OR 'stomach atony' OR
'stomach paralysis' OR 'stomach paresis' OR 'stomach disease'/exp OR 'gastric
deficiency' OR 'gastric disease' OR 'gastric disorder' OR 'gastropathy' OR 'stomach
disease' OR 'stomach diseases' OR 'stomach disorder' OR 'gastric dysrhythmia'/exp)

NUmero de resultados: 876.900

#2: (‘electrogastrography'/exp OR 'electrogastrogram' OR 'electrogastrography' OR
‘electrogastromyography’ OR 'electromyography, stomach' OR 'gastrography, electro’)

NUmero de resultados: 1.843
#3: #1 AND #2

NUumero de resultados: 875

» Estrategia de busqueda en Cochrane Central Register of Controlled Trials
(realizada el 4/9/2023)

#1: MeSH descriptor: [Gastroparesis] explode all trees NUmero de resultados: 312

#2: (delayed gastric emptying):ti,ab,kw (Word variations have been searched) Niamero de
resultados: 1579

#3: (gastroplegia):ti,ab,kw (Word variations have been searched) NOmero de resultados:
3

#4. (Gastric dysrhythmias):ti,ab,kw (Word variations have been searched) Numero de
resultados: 44

#5: MeSH descriptor: [Stomach Diseases] explode all trees NiUmero de resultados: 9112
#6: MeSH descriptor: [Electromyography] explode all trees Nimero de resultados: 4217
#7: (Electrogastrogram):ti,ab,kw (Word variations have been searched) Numero de
resultados:151

#8: ("electrogastrography"):ti,ab,kw (Word variations have been searched) Niumero de

resultados: 163
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#9: ("electrogastrographically"):ti,ab,kw (Word variations have been searched) Numero
de resultados: 28

#10: ("electrogastrograph”):ti,ab,kw (Word variations have been searched) Niumero de
resultados: 28

#11: #1 OR #2 OR #3 OR #4 OR #5 Numero de resultados: 10553

#12: #6 OR #7 OR #8 OR #9 OR #10 Numero de resultados: 4433

#17: #11 AND #12 Numero de resultados: 62

= Estrategia de busqueda en LILACS (realizada el 4/9/2023)
#1: (stomach paresis) OR (atonia gastrica) OR (atonic stomach) OR (delayed gastric
emptying) OR (gastric atony) OR (gastric paralysis) OR (gastric paresis) OR
(gastroparesis) OR (gastroplegia) OR (paralytic stomach) OR (stomach atonia) OR
(stomach paresis) OR (stomach disease) OR (gastric disease) OR (gastric disorder) OR

(gastropathy) OR (stomach diseases) OR (gastric dysrhythmia)

NUmero de resultados: 254.740

#2: (electrogastrography) OR (electrogastrogram) OR (electrogastromyography) OR
(electromyography, stomach) OR (gastrography, electro) OR (Electromyographies) OR
(Surface Electromyograph) OR (Surface Electromyographies) OR (EGG) OR (EGG
recording) OR (Electromyography, stomach)

NUmero de resultados: 219.535
#3: #1 AND #2

NUmero de resultados: 1392

» Estrategia de busqueda en Web of Science (realizada el 4/9/2023)

#1: Gastroparesis (All Fields) or Gastric Stasis (All Fields) or Gastric states (All

Fields) or Stomach paresis (All Fields) or delayed gastric emptying (All Fields) or gastric
atony (All Fields) or gastric paresis (All Fields) or paralytic stomach (All

Fields) or gastroplegie (All Fields) or stomach atonia (All Fields) or Gastric

dysrhythmias (All Fields) or stomach paresis (All Fields) or Abnormal gastric electrical
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sources (All Fields) or Gastric myoelectrical dysrhythmias (All Fields) or Stomach
Diseases (All Fields) or Gastric Diseases (All Fields) or Gastric Disease (All

Fields) or Stomach Disease (All Fields) or Gastric Outlet Obstruction (All Fields) or atonic
stomach (All Fields)

Numero de resultados: 102.643

#2: ((((((((ALL=(electrogastrography)) OR ALL=(Electromyography)) OR
ALL=(electromyographics)) OR ALL=(Surface Electromyography)) OR ALL=(Surface
electromyographics)) OR ALL=(EGG)) OR ALL=(electrogastrogram)) OR
ALL=(electrogastroography)) OR ALL=('electromyography, stomach")

Numero de resultados: 204.421

#3: #1 AND #2

NUumero de resultados: 711
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B.

Anexo: Estudios excluidos

Autores Afio Titulo
No hay resultados completos de electrogastrograma
Hassan H, etal. | 2021 Autonomic and enteric fu.nctl'on proflll'ng can predict disordered gastric
emptying in diabetic gastropathy.
Noar M. et al 2023 Gastric myqelectncal activity bgsed Al-derl_ved threshc_)ld .predlcts
resolution of gastroparesis post-pyloric balloon dilation
Gastric electrical stimulation for children with intractable nausea and
Islam S, etal |2008 -
gastroparesis.
Wellington J, et 2019 Obstructive Gastroparesis: Patient Selection and Effect of
al Laparoscopic Pyloroplasty.
Wellington J, et 2017 Effect of endoscopic pyloric therapies for patients with nausea and
al vomiting and functional obstructive gastroparesis.
. Gastroparesis associated with gastroesophageal reflux disease and
Noar MD; Noar . .
E- 2008 | corresponding reflux symptoms may be corrected by radiofrequency
' ablation of the cardia and esophagogastric junction.
Christensen CJ. Patients with cyclic vomiting pattern and diabetic gastropathy have
2008 S ) .
ET AL more migraines, abnormal electrogastrograms, and gastric emptying.
Abell TL, etal | 2011 A double-masked, randoml'zed, pla}cebo-.contrqlled trial of temporgry
endoscopic mucosal gastric electrical stimulation for gastroparesis.
Jones Symptoms, gastric function, and psychosocial factors in functional
) .. | 2004 :
MP; Maganti K; dyspepsia.
Effects of Chinese herbs for cool-moistening and freeing collaterals on
Rong SL; etal |[2004| serum gastrin and surface electrogastrogram in patients of diabetes
mellitus with gastroparesis
Bortolotti M: et al | 1978 Effect of highly selective vagotomy on_gastrlc motor activity of
duodenal ulcer patients
Chen . e . . .
J: McCallum RW 1992 Gastric slow wave abnormalities in patients with gastroparesis
Dworkin BM: et al | 1994 Open label study of Iong—t_erm effectlveness of_C|sapr|de in patients with
idiopathic gastroparesis
Lin Z: et al 2000 Postprandial response of gr?\strlc slow waves: correlation of serosal
recordings with the electrogastrogram
Yamada M: et al | 1992 Effect of AS-4370 on gastric motility in patients with diabetic autonomic
neuropathy
ChenJD: etal |1994 Serosal and cutaneous_recordlings of gastric r_nyoelectrlcal activity in
patients with gastroparesis.
Subramanian, S.; Exploring the Gut-Brain Connection in Gastroparesis with Autonomic
2023 : ) P
et al and Gastric Myoelectric Monitoring
THE ASSOCIATION BETWEEN ELECTROGASTROGRAPHY AND
Haworth, J.; etal | 2022 | GASTRIC EMPTYING STUDIES IN PATIENTS WITH EPIGASTRIC
SYMPTOMS
AUTOIMMUNE QUESTIONNAIRE AND SYMPTOMS, GASTRIC
. EMPTYING, AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM AND ENTERIC
Haque, F.A.; et al | 2022

NERVOUS SYSTEM IN PATIENTS WITH THE SYMPTOMS OF
GASTROPARESIS
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GASTRO-PYLORIC FUNCTION IN GASTROPARESIS UTILIZING

Flaherty, D.; et al | 2022 ELIP
RESPONSE TO BOTULINUM TOXIN IN PYLORIC SPHINCTER
Flaherty, D.; etal | 2022 | USING FLIP IN PATIENTS WITH GASTROPARESIS SYMPTOMS
CORRESPONDS TO BASELINE PHYSIOLOGIC FINDINGS
Beniamin. C.K -et COMPARISON OF LOW AND HIGH RESOLUTION
I al, 712022 ELECTROGASTROGRAM RECORDINGS WITH GI SYMPTOMS,
GASTRIC EMPTYING, AND AUTONOMIC FUNCTION
Gharibans, A.A; 2022 Gastric dysfunction in patients with chronic nausea and vomiting
et al syndromes defined by a novel non-invasive gastric mapping device
Benjamin, C.K.; Comparison of Low and High Resolution Electrogastrogram
2020 : X .
et al Recordings with GI Functional Symptoms
Kunkel, THE GOLDILOCKS PRINCIPLE: 24 HOUR AMBULATORY HIGH
D.C.; Coleman, |2020 RESOLUTION ELECTROGASTROGRAPHY DISTINGUISHES
T.P. NORMAL STOMACH ACTIVITY FROM HYPO AND HYPERACTIVITY
Anders. L- etal | 2020 CHEMOKINE ELEVATION IN PATIENTS WITH THE SYMPTOMS OF
' GASTROPARESIS
. Utilizing electrogastrography (EGG) and gastric emptying tests : A
Chhabra, M.; et . . : .
al 2019 | novel approach for assesment and curing patients with post prandial
distress syndrome (PPDS)
. ) Effect of prokinetics on gastric function in children with esophageal
Birro, S.; etal 2019 atresia and tracheoesophageal fistula (EA-TEF)
Hassan. H.: et al | 2019 AUTONOMIC AND ENTERIC FUNCTION PROFILING CAN PREDICT
T DISORDERED GASTRIC EMPTYING IN DIABETIC GASTROPATHY
Wellington. J.: et DIFFERENCES IN PYLORIC DISTENSIBILITY IN PATIENTS WITH
gal T 2019 GASTROPARESIS AND NORMAL 3 CPM GASTRIC
MYOELECTRICAL ACTIVITY (GMA) AND DYSRHYTHMIC GMA
. ) Functional obstructive gastroparesis: Effect of laparoscopic
Wellington, J.; et . . . .
al 2017 | pyloroplasty on symptoms, gastric emptying, and gastric myoelectrical
activity after successful endoscopic pyloric therapies
A Similarities in patients with gastroparesis and chronic unexplained
Stefi, E.; Koch, b : . L
KL 2017 | nausea and vomiting with normal gastric emptying in response to water
- load and tilt table test
. ] Subtypes of gastroparesis (GP): Characteristics of GP with normal 3
Cengia, B.T.; et ; . . L . .
al 2017 cycle per min gastric myoelectrical activity (functional gastric outlet
obstruction), compared to GP with gastric dysrhythmias
Kolimarala, V.; et 2016 Gastric electric stimulation in teenage children: A 2-year follow-up
al study
Noar,_ Electrogastrography determines subtypes of gastroparesis responsive
M.D.; Squires, |2016 . S . . .
PO. to pyloric balloon dilation: Functional gastric outlet obstruction
Efficacy of needleless transcutaneous electroacupuncture in
Song, G.; etal |2016 synchronization with breathing for symptomatic idiopathic
gastroparesis: A blinded and controlled acute treatment trial
. . Obstructive gastroparesis: Effect of laparoscopic pyloroplasty on
Wellington, J.; et 5 ; . . . .
al 016 symptoms, gastric emptying and gastric myoelectr!cal activity after
successful endoscopic pyloric therapies
Gharibans. AA. - Simultaneous EGG and wireless motility capsule recording in
ot al’ 12016 gastroparesis: Abnormal slow-wave direction associated with
increased gastric pressure
Hassan, A.: et al | 2016 Clinical outcome of diabetic versus idiopathic gastroparesis undergoing

gastric electrical stimulation
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. Needleless transcutaneous electroacupuncture in synchronization with
Song, G.; etal |2015 . : . ) AR ) .
breathing for treating nausea in patients with idiopathic gastroparesis
A retrospective analysis of clinical and gastric myoelectric activity in
Nguyen, S.; et al |2015 patients receiving gastric electrical stimulation for refractory

gastroparesis

Exploring central and peripheral effects of transcutaneous acupuncture

Song, G.; etal | 2015 therapy in patients with diabetic gastroparesis
. The electrogastrogram analysed by quantitative signal averaging can
Kapp, J.; etal |2015 . . ; . .
detect changes induced by temporary gastric electrical stimulation
Song. G.- etal |2015 Effects of transcutaneous electrical acupuncuture on vagal function
9.5 and CNS control for nausea in patients with diabetic gastroparesis
Abell, T.L.: etal | 2015 Neuromuscular evaluation of drpg and device r_efractory pat|ent.s. with
the symptoms of gastroparesis reveals a variety of abnormalities
Shah, H. etal |2015 Gastric electrical _stlmulauon is e_ffect|ve in reducmg symptoms of
malignancy associated gastroparesis
A new model for exploring central and peripheral mechanisms for
Song, G.; etal |2015| nausea: Effects of transcutaneous acupuncuture therapy in patients

with diabetic gastroparesis

Scott, B.K.; et al

2014

Pyloroplasty for patients with medically-refractory functional obstructive
gastroparesis

Exploring central and peripheral mechanisms for nausea and the

Song, G.; etal |2014 effects of transcutaneous acupuncuture therapy in patients with
diabetic gastroparesis
Shah, H.. etal |2014 Gastric stimulator, a novel approach in tr.eatlng malignancy associated
gastroparesis
Stuart, P.S.: et al | 2013 Atypical gerd is a mechanism of nausea in a subset of patients with

gastroparesis

Chronic electrical stimulation at acupuncture points improves dyspeptic

Chen, J.; etal |2012 ; : R . :
symptoms in patients with diabetic gastroparesis
. Two-channel gastric pacing is able to improve electrical dysrhythmias,
McCallum, R.; et : ; L . . )
al 2012 gastric emptying and the clinical outcome in patients with severe
diabetic gastroparesis
. Effect of balloon distension or botulinum toxin a injection of the pylorus
Kundu, S.; Koch, o . . o
K 2011 on symptoms and body weight in patients with gastroparesis with
) normal 3 cycle per minute gastric electrical activity
Jaboli, M.F.: etal | 2011 Prospectl_ve evalue}tlon of gastrlq emptying, electroggstroograph.y and
real time gastric ultrasound in endoscopy negative dyspepsia
Nizatidine administration improves clinical symptoms and gastric
Futagami, S. et al | 2011 | emptying of the patients with functional dyspepsia accompanying with
impaired gastric emptying
Jaboli, M.F.: et al | 2011 Prospective comparison of dlfferent gastric motility tests in dyspeptic
patients
Kedar, A etal | 2010 Neuromuscular evaluation is important in evaluating patients with
gastroparesis
Heindl, B.F.: et al | 2010 Mucosal electrophysiological cha_nges in patients W|th gastroparesis
after temporary gastric electrical stimulation
Bernard, C.E.; et 2010 Correlation between number of interstitial cells of cajal, multimodal
al electrogastrography and symptoms in gastroparesis
Andrews, C.N.; et 2010 Pathophysiological and psychosocial study in patients with functional
al vomiting
Lin, Z.-et al 2009 Baseline electrogastrogram predicts symptom response in

gastroparesis patients treated with gastric electrical stimulation
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Bhakta, R.; et al | 2009 Basline indicators of death in patients with gastroparesis
Hiraoka, T. et al | 2001 Significance of pylorus preserving on distal gast.rectomy.- Evaluation
by the eelectrogastrography and gastric emptying
Pfaffenbach, B.; 1998 The place of electrogastrography in the diagnosis of
et al gastroenterological functions
Parkman, H P; et 1997 Electrogastrography and gastric emptying scintigraphy are
al complementary for assessment of dyspepsia.
Tonelli, AR: et al | 2009 Erythromycin improves gastric emptying half-time in adult cystic

fibrosis patients with gastroparesis

Punkkinen, J; et

Scintigraphy is superior to combined 13C-octanoic acid breath test and

al 2008 electrogastrography in diagnosing diabetic gastroparesis
Association between baseline parameters of the electrogastrogram
Lin, ZY; et al 2003 | and long-term symptom improvement in gastroparetic patients treated

with gastric electrical stimulation

Otro método de electrogastrografia Otro método de electrogastrografia (serosa, mucosa o

de alta resolucién)

Williams PA, et al

2013

Long-term effects of gastric stimulation on gastric electrical physiology.

Robust Regression and Optimal Transport Methods to Predict

Agrusa AS, et al | 2022 Gastrointestinal Disease Etiology From High Resolution EGG and
Symptom Severity.
Elmasry M, et al | 2022 Baseline predlt_:tlve fac_tors fc_)r fore_gut an_d hindgut response to long-
term gastric electrical stimulation using augmented energy.
Whitlock, R.; et al | 2015 Electrogastrogram predicts response to neuromodulation
Kedar, A etal |2014 Intra—operat!ve elt_actrophysmloglcal and interstitial cell of _cajal findings
in patients with the symptoms of gastroparesis
Cajal cell counts are important predictors of outcomes from gastric
Kedar, A.; etal |2013 electrical stimulation therapy in patients with drug refractory
gastroparesis
Kedar, A etal |2011 Gastric motility and mucosal nerve flper density in patients with
gastroparesis
Kedar, A L etal | 2011 Examination of mupqsal _electrogastrog_ram values vs. caja! cell counts
may help distinguish pathology in gastroparesis patients
Etiology of gastroparesis and intraoperative electrogastrogram
Daram, S.; etal | 2010 recordings: Does the etiology of gastroparesis influence GES
associated EGG outcomes intra-operatively?
O'Grady, G.; et al | 2010 High-resolution mapping of slqw wave activity in the gastroparetic
stomach: Initial results
Daram, S. etal | 2010 Modulating energy settings to derive qptlmal EGG parameters in
gastroparesis
. Serosal electrogastrogram demonstrates reproducible physiologic
Montague, G.L.; . . .
ot al 2009 characteristics during endoscopic maneuvers on drug-refractory
gastroparetics
Siddaiah, N.; et 2009 Endoscopic mucosal EGG predicts improvement after gastric electrical
al stimulation in gastroparesis
Lin, Z.Y. etal |1998 Effects of pacing parameters on entrainment of gastric slow waves in
patients with gastroparesis
Temporary Gastric Stimulation in Patients With Gastroparesis
Hasanin, M; et al | 2019 | Symptoms: Low-Resolution Mapping Multiple Versus Single Mucosal
Lead Electrograms
Lin, Z; et al 2011 Two-channel gastric pacing in patients with diabetic gastroparesis
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Double blinded randomized study of temporary gastric electrical

Weeks, S; etal |2007 stimulation (GES): Preliminary results of EndoSTIM study and
correlation with mucosal EGG
Texto completo no accesible
Lo%??z Sf;lton 1996 | Electrogastrography and gastric emptying in non organic dyspepsia
Lépez Gaston A; Abnormalities in gastric mechanic sensitivity, gastric emptying and
1997 ) : )
et al electrogastrography in non organic dyspepsia (NOD)
Zhana. Y.-M.: et Clinical Study on Dialectical Treatment of Modified Xiangsha Liu
g'al. " 2021 Junzitang to Diabetes Gastroparesis with Weakness Syndrome of
Spleen and Stomach
McCallum, R.; et 2013 Chronic transcutaneous electroacupuncture ameliorates dyspeptic
al symptoms in patients with diabetic gastroparesis
Kedar, A etal |2010 Neuro-muscular evaluathn is an important component in evaluation of
patients with gastroparesis
Sun, W.-F.: etal | 2004 Relationship between diabetic gastroparesis and changes of gastric
dynamia
Zheng, X.; etla |2003 Effect of gastric pacing in the treatment of gastric motility disorders
Yin, W.: et al 2000 The efficacy and value of Cisapride in the treatment of diabetic
gastroparesis
Thor, P.; etal |1998 Changes in gastric electrical control activity in diabetic patients
Jianliang
LIU; Fuquan 2016 | Clinical Observation of Acupoint Injection for Diabetic Gastroparesis
JING
Yingshan LI: et al | 2015 Clinical study of modified Xlaoche_ngql decoction in the treatment of
gastroparesis syndrome
jing, HAO; hui- 2004 Comparison of Electrogastrogram and Gastroscopy in 136 Children
min, YAN with Gastric Disease
. . . Alteraciones de la mecanosensibilidad gastrica, del vaciamiento
Lopez Gaston, A; . X ; ! i
1997 gastrico y de la electrograstrografia en pacientes con dispepsia no
et al .
organica (DNO)
Nam-Seon BECK | 1997 Abnor_mal Ele_ctroga_st_rography and Gas_trlc Emptying Time in Patients
with Cyclic Vomiting Syndrome during Symptom Free Interval
Selim, M: etal | 2006 Gastric mucosal nerve _defl_(:lency a_nd electrogastrogram (EGG)
abnormalities in diabetic gastroparesis
Metodolégico
Liang H: LinZ; | 2001 Detection of delayed gastric emptying from electrogastrograms with
support vector machine.
Dirgenali F: et al | 2006 Estimation of wavelet ar_1d sh_ort—tlme F(?urler transform sonograms of
normal and diabetic subjects' electrogastrogram
Duplicado
Forster J: etal | 2005 Absence of the interstitial ce_lls of _Caja_l in patients with gastroparesis
and correlation with clinical findings.
Pfaffenbach B; et 1998 The place of electrogastrography in the diagnosis of gastroenterologic
al function
Subtypes of gastroparesis (GP) and functional dyspepsia (FD) based
Koch, K.L.; etal [2021| on gastric myoelectrical activity (GMA) in response to the water load

satiety test (WLST)
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EFFECT OF LIQUID AND SOLID TEST MEALS ON SYMPTOMS AND
GASTRIC MYOELECTRICAL ACTIVITY IN PATIENTS WITH

Koch KL, etal 120201 ~\pONIC UNEXPLAINED NAUSEA AND VOMITING AND NORMAL
GASTRIC EMPTYING VERSUS PATIENTS WITH GASTROPARESIS
Kamiya, T.: etal | 2019 Gastric dysmguhty gnd its .reIat|onsh|p to upper gastromtgstmal
symptoms in patients with long-standing diabetes mellitus
ELECTROGASTOGRAPHY AT BASELINE AND RESPONSE TO
Shine, A.; etal |2019 TEMPORARY GASTRIC ELECTRICAL STIMULATION — A
COMPARISON OF CUTANEOUS WITH MUCOSAL RECORDINGS
Abell, T.L.; etal |2019 Gastroparesis syndromes: Response to electrical stimulation
Friesen, CA,; et 2004 Chronic gastritis is not associated with abnormal electrogastrogram or
al gastric emptying in children with dyspepsia
No en inglés y texto completo no accesible
Tabor S: etal | 2002 EIectrogastrogra}phy and manomet_ry of the; stomach in patients with
disturbances of basic electrical rhythm
Zeng HW: etal | 2006 Effects of dlfferent a_cupunqtur.e |ntenS|t!es on the the_rapeutlc effecf[ and
the gastric electric activity in the patient of diabetic gastroparesis
Takayasu H: et al | 1993 Investigation of gastric function and prevaler}ce of Helicobacter pylori in
non-ulcer dyspepsia
Rezende-Eilho J | 1995 Myoelectric gastric activity using cutaneous electrogastrography--
electrogastrogram
Barczynski M; et The role of the autonomic nervous system on malfunction of gastric
2000 ; L . . .
al motor and myoelectric activity in patients with hyperthyroidism
Mayaudon H; et 1999 Diabetic autonomic gastric neuropathy: contribution of the
al electrogastrogram
Zhong Y; Zhou Clinical observation on effect of weichangshu in treating diabetic
3 2005 .
H; Zhong L gastroparesis
Polous . . . .
luM: Kurko VS 1991 The sonotherapy of patients with postvagotomy gastric stasis
Furgata A; etal | 2008 Gastric motility disorders in patients after pancreatoduodenectomy
Sobocki J; etal | 1999 Gastric motility disturbances in pancreatic cancer patients
Sobocki J; etal |1999| Stomach electrostimulation--new possibility for treating gastroparesis
Ishii K: et al 1995 Influence on glycemic control of |mproved diabetic gastroparesis by
long-term cisapride therapy
Popiela, T.: et al | 2002 Temporary gastric pacemaker in the treatment of postoperative
gastroparesis refractory to conventional therapy
Gang MA; Weijie Detection and analysis of the electrogastrogram and gastric emptying
2013 ) . ) .
DAI in functional dyspepsia patients
Zhang XU; etal | 2010 Relationship betw_een ele(_:trogast_rogram and gastric emptying in
children with functional dyspepsia
. A study on non-ulcer dyspepsia patients with electrogastrography and
Zhang, K; etal 1996 gastric emptying by using SPECT technique
Hong ZHOU; et 1993 Clinical Study on 48 Cases of Diabetic Gastroparesis Treated with
al Weichangshu
Estudio con lactantes
Ravelli AM; et al | 2001 Vomiting and gastric motility in infants with cow's milk allergy.

Reporte de caso
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Physiological Impact of Spinal Cord Stimulation in Gastroparesis

Rejeski, J.; etal | 2022 Patients With Chronic Abdominal Pain
Successful Endoscopic Pyloric Therapy in a Patient With
Chanaa, 2022 Gastroparesis and Normal 3 Cpm Gastric Myoelectrical Activity After
F.; Koch, K;; Failed Surgeries for Superior Mesentery Artery Syndrome and Median
Arcuate Ligament Syndrome
Botulinium toxin injection at the pylorus for treatment of severe
Hilal, RE; etal |2005 refractory idiopathic gastroparesis guided by Electrogastrography
(EGG)
Estudio en animales
Zhang, YM: et al | 2006 Myoelectric activity and motility of the_Roux limb after cut or uncut
Roux-en-Y gastrojejunostomy
Revisién narrativa
Pfeiffer, R.F.; et 2020 Clinical implications of gastric complications on levodopa treatment in
al Parkinson's disease
No hay un diagnéstico claro de gastroparesia
A Theoretical Analysis of Electrogastrography (EGG) Signatures
Calder S. etal |2017 Associated With Gastric Dysrhythmias.

Famllogll BO, et 1995 A model of gastric electrical activity in health and disease.
Kamiya et al 2022 Disturbed gastric motility in prﬁ;ﬁ?[:z with long-standing diabetes
Soykan |, etal |1997 Gastric myc_JeIectrlcaI actI|V|ty, gastrlc gmptylng and correlations with

dyspepsia symptoms in patients with gastroesophageal reflux.
Shah H, etal |2017 Helicobacter pylori infection and gastric function in primary autonomic
neuropathy.
Gad-el-Hak Gastric myoelectrical activity in diabetics with and without diabetic
. ) 2001 .
N; Bakr AM,; autonomic neuropathy
Takeda T, etal |1997 Delayed gastric emgtylng after Billroth | pylorys-preser\_/mg _
pancreatoduodenectomy: effect of postoperative time and cisapride.
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Anexo: Descripcion de los estudios incluidos

Referencia

Enfermedad
evaluada

¢Como se definio el retraso
del vaciamiento géastrico?

Criterios de inclusion

Criterio de exclusion

¢ Se realizaron estudios
histolégicos gastricos?
Evaluacién de las ICC (SI/NO /
No describen)

Abell et al.
2020

Gastroparesia
diabética +
gastroparesia
idiopatica

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: el
retraso en el vaciado gastrico
de sdlidos se definié como >
60 % de retencion en 2 hy/o
>10% en 4 hy el retraso en
el vaciamiento gastrico
liguido como > 50 % de
retencionen 1 h

Pacientes mayores de 18 afios con
sintomas persistentes de gastroparesia
durante al menos 6 meses, refractarios a
terapias antieméticas y procinéticas. Si eran
diabéticos, recogieron documentacién de
medicacion para la diabetes durante al
menos 6 meses.

Obstruccién anatémica del
tracto gastrointestinal, cirugia
géstrica, terapia pildrica,
sindrome de rumiacion,
trastorno alimentario,
trastornos psiquiatricos
primarios, enfermedades
vasculares del colageno,
embarazo y estimulacion
gastrica activa actual o
neuroestimuladores
gastrointestinales superiores.

Biopsias de espesor total. El
andlisis de CD-117 (c-KIT), S-100,
triptasa de mastocitos y CD 3, 4, 8,

20y 68, asi como tinciones

tricrémicas para la
semicuantificacion de la fibrosis, se
realizaron con métodos

inmunohistoquimicos estandar y se

informaron como ndmero de
células por campo de alta potencia
promediado a partir de 10 campos.
Los resultados se compararon con

valores de valores de control

previamente estandarizados.

Al Kafee et
al. 2022

Gastroparesia
diabética

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: el
vaciamiento gastrico
retardado o la retencién
géstrica se defini6 como una
retencion del 90 % a la hora,
mas del 60 % a las 2 horas y
mas del 10 % a las 4 horas.

Sintomas que indican gastroparesia
(evaluados con un cuestionario
estandarizado): anorexia, nauseas, voémitos
y sensacion de saciedad temprana, plenitud
estomacal y malestar abdominal. Se realiza
prueba de gammagrafia de vaciamiento
gastrico. Exclusién de causa mecanica
(ultrasonografia abdominal y
esofagogastroduodenoscopia)

Si bien los pacientes con
sintomas clinicos sugestivos
de gastroparesia tenian un
minimo de 6 meses de historia
cronica, los informes de
pruebas de gammagrafia que
no mostraron retraso en el
vaciamiento gastrico no fueron

incluidos en el estudio.

No realizado
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Barbar et al.

2000

Gastroparesia
pediatrica

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: se
calcul6 la vida media (Ty,2) del
vaciamiento gastrico. El
vaciado gastrico normal se
definié como Ty, en un rango
de 60 a 90 minutos, y el
vaciado retardado se defini6
como Ty, de mas de 90
minutos.

Nifios programados para estudio de
vaciamiento gastrico sélido. Con sintomas
gastrointestinales, cada paciente presento
al menos uno de los siguientes sintomas:

nauseas, vomitos, dolor abdominal o

saciedad temprana. Con retraso en el
vaciado gastrico. No especifican si
descartaron una obstruccién mecanica

No reportado

No realizado

Bradshaw
et al. 2016

Gastroparesia
diabética

No se especifica la prueba de
vaciamiento gastrico, ni el
valor normal de la prueba.

Solo informaron que el
paciente con gastroparesia
tenfaun Ty, =245m+37m

Pacientes adultos diagnosticados en
Vanderbilt con gastroparesia diabética
debido a un vaciamiento gastrico anormal.
No se especifica si los pacientes
presentaron sintomas gastrointestinales. No
especifican si descartaron una obstruccién
mecénica

No reportado

No realizado

Brzana et
al. 1998

Gastroparesia
idiopéatica

Prueba de gammagrafia de
vaciado gastrico: se
consideraron anormales los
pacientes con tiempo de
semivaciamiento prolongado
0 porcentaje de retencién >1
DE mas que la media a los
120 min, es decir, >40% de
retencion.

Pacientes con gastroparesia idiopatica que
habian presentado nauseas y vomitos. Se
les realiz6 estudios electrogastrograficos y
estudios de vaciamiento gastrico después
de gue los exdmenes con bario y
endoscépicos excluyeran obstrucciones
mecanicas del estébmago y el duodeno.

Obstruccion mecanica del
estémago/duodeno

No realizado

Chang et al.
1998

Gastroparesia
diabética

Prueba con marcadores
radiopacos: Junto con la
comida de prueba para el
estudio de electrogastrografia
se ingiri6 una capsula de
gelatina con 10 marcadores
de poliuretano radiopacos en
forma de varilla (2x2x8 mm)
que contenian 40% de sulfato
de bario. Se tom6 una
radiografia abdominal simple
en decubito supino 4,5 h
después de la ingestion de la
comida sélida para contar el
nimero de marcadores
vaciados del estémago.
Segun los valores normales
establecidos, todos los
marcadores deberian
haberse vaciado del

Diabéticos tipo 2 con sintomas sugestivos
de retraso en el vaciamiento gastrico
evaluados con un cuestionario estandar y
vaciamiento anormal de marcadores
radiopacos. Se realizé una endoscopia
gastrointestinal (GI) superior para descartar
la posibilidad de obstruccién organica o
Ulcera péptica.

Obstruccioén organica,
enfermedad de Ulcera péptica,
cirugia gastrointestinal previa,
tomar algun medicamento que

se sabe gque causa nauseas,
vomitos, dispepsia, no estar
en terapia de reemplazo
hormonal.

No realizado
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estémago 4,5 h después de
la ingestion.

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico:

Los datos de EGG utilizados en este estudio
se obtuvieron de 152 pacientes (110
mujeres, 42 hombres; edad media: 43,3 y
rango: 17 a 74 afos) con sospecha de
trastornos de la motilidad géastrica que se
sometieron a pruebas clinicas de

Chezzgoeé al. Ga;sstroep::?fzgz?ano rzteg:é?éicoggiggrgﬁgﬁjf S:I vaciamiento gastrico desde marzo de 1992 No reportado No realizado
P o mavor a|g70% oel T ig ual hasta julio de 1996 en el Centro de Ciencias
o may or a 150 r,nin' o ;ﬁqt?os de la Salud de la Universidad de Virginia,
Y ’ " | Charlottesville, VA. Retraso del vaciamiento
géstrico en estudio gammagréafico. No
especifican si descartaron una obstruccién
mecénica
Sujetos adultos con gastroparesia. Todos
Prueba de gammagrafia de | tenian sintomas de nauseas, vémitos, dolor
Gastroparesia vaciamiento gastrico: Se abdominal y/o hinchazén antes y en el
Chen et al. idio é?tica definié como retraso del momento del estudio. La gastroparesia se No reportado No realizado
1998 di:fbéticay vaciamiento gastrico una documenté mediante el vaciamiento p
retencién superior al 70 % a géstrico de una comida de prueba sélida.
las 2 h o Ty, 2 150 min. No especifican si descartaron una
obstruccién mecanica
Sintomas sugestivos de gastroparesia
programada para estudio de vaciamiento
Prueba de gammagraffa de géstrico sélido; y habia retrasado el vaciado
T oo de esto. Cada paciente tenia al menos uno
Chen et al Gastroparesis Def%?((j:;a(r:‘:)l;rgo gz:s;::f; é de de los siguientes sintomas: nauseas,
) paresis, da como p I vémitos, dolor epigéstrico o distension No reportado No realizado
1996 no especificada | retencién géstrica en 2s igual abdominal, con una puntuacién total de
0 i !
c())r:%yc())rrzl ]7_2;) rinci)n?IoT;/rzn Eg:l sintomas de dos o mas. Retraso del
Y ’ ’ vaciamiento gastrico en estudio
gammagrafico. No especifican si
descartaron una obstruccién mecanica
Ultrasonografia del antro . L . .
AN . Diabetes mellitus insulinodependiente en
gast_rlco.’ el e§tomago se pacientes pediatricos con sintomas . .
considerd vacio cuando el T ) ) No se incluyeron pacientes
. ) A dispépticos: dolor abdominal (epiy :
Cucchiara Gas_trope_lre&a area (.j,e la seccion gntral mesogastrico), saciedad temprana o que tomaba}n med!camen,tos .
et al. 1998 dlapgtlpa V.OIY,'O f"‘l valor !n|C|aI y anorexia, sensacion de plenitud abdominal que se sabia qug'mterfenan No realizado
pediatrica persistié sin cambios durante con la motilidad

al menos 30 minutos y no se
observaron particulas de
comida en la luz antral.

(o distension abdominal), regurgitacion (o
vomitos o acidez de estdmago). Retraso en
el vaciamiento gastrico

gastrointestinal.
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Franzese et
al. 2002

Gastroparesia
diabética
pediatrica

Ultrasonografia del antro
géstrico: el estbmago se
considerd vacio cuando el
area de la seccién antral
volvié al valor inicial y
persistié sin cambios durante
al menos 30 minutos y no se
observaron particulas de
comida en la luz antral. El
tiempo de vaciado gastrico
(minutos) se expresa como
valores medios y rangos

Nifios con diabetes mellitus
insulinodependiente + sintomas recurrentes
de disfuncién gastrointestinal superior +
Ningun paciente habia recibido
medicamentos antisecretores o procinéticos
durante al menos 12 semanas antes del
estudio + Los estudios con bario y/o
endoscopia superior habian excluido en
todos los pacientes la obstruccién mecanica
y la enfermedad ulcerosa péptica del tracto
gastrointestinal, respectivamente + Retraso
del vaciamiento gastrico determinado con
Ultrasonografia del antro gastrico.

No reportado

No realizado

Friesen et
al. 2005

Sintomas
dispépticos +
retraso del
vaciamiento
géstrico

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: el
vaciamiento gastrico
retrasado se definié como
una retencion gastrica >70%
a la hora 0 >50% a las 2
horas.

La dispepsia se definié6 como dolor o
malestar crénico o recurrente en la parte
superior del abdomen, consistente con los
criterios publicados para el diagnéstico de
dispepsia funcional + Todos los pacientes
no presentaban patologia macroscopica
(incluyendo nodularidad, erosion y
ulceracién) en el examen endoscépico y
todos tenian la presencia de H. pylori.
excluido por histologia y prueba rapida de
ureasa en biopsias antrales (no se
especifica si descartaron una obstruccién
mecanica). Retraso en el vaciamiento
gastrico

No reportado

Las células de la lamina propia
CD25, CD3, CD20 y triptasa
positivas se enumeraron contando
las células dentro de una
cuadriculade 1 x 1 mmen5
campos de alta potencia. La media
del valor obtenido se expresé
como nimero de células por
milimetro cuadrado.

Geldof et al.
1986

Nauseas y
vomitos
prolongados e
inexplicables +
Retraso en el
vaciamiento
gastrico

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: se
consideré que el vaciamiento
gastrico estaba retrasado si
el porcentaje de vaciado en
una hora era mas de dos
desviaciones estandar por
debajo de la media de los
sujetos control.

Pacientes adultos con nauseas y vomitos
frecuentes (mas de tres veces por semana),
acompafiados de uno o mas de los
siguientes sintomas: eructos, distension
abdominal, sensacion de saciedad después
de una comida normal e incapacidad para
terminar una comida normal. Con un estudio
diagnéstico que incluye evaluacion clinica,
examenes de laboratorio adecuados,
ecografia de abdomen superior y
endoscopia gastrointestinal superior.
Ausencia de enfermedades sistémicas.
Retraso en el vaciamiento gastrico

Los criterios de exclusion
fueron antecedentes de
enfermedades sistémicas, por
ejemplo, diabetes mellitus,
trastornos reuméaticos o
vasculitus, trastornos
neurolégicos o psiquiatricos o
cirugia gastrointestinal o biliar
previa. Se excluyeron los
pacientes que tomaban algun
farmaco, a excepcion de
aquellos que tomaban
procinéticos gastrointestinales
como metoclopramida o
domperidona, que se
suspendieron al menos una
semana antes del estudio de
electrograstrografia y
vaciamiento gastrico.

No realizado




109

Gastroparesia:

Cualquier etnia, > 18 afios, con tomografia
computada abdominal en ayunas reciente
dentro de los 3 afios. Nauseas y vomitos

Malignidad, trastorno
alimentario primario,
embarazo, antecedentes de
alergias cuténeas a adhesivos.

Diabetes, frecuentes (> 3 veces por semana), Otros trastornos de la
Idiopatica, Prueba de gammagrafia de acompafiados de uno o mas de los motilidad gastrica, p. sindrome
Gharibans Postviral, vaciamiento gastrico: siguientes sintomas: eructos, distension de rumiacién, sindrome de N .
. L - It . . e - ; ) o realizado
et al. 2019 Esclerodermia, Retencion géstrica mayor al | abdominal, sensacion de saciedad después | vomitos ciclicos, infeccién por
Postquirdrgica, 10% a las 4 horas de una comida normal e incapacidad para H. pylori no tratada,
Sarcoidosis, terminar una comida normal. No se obstruccién de la salida
Parkinson encontré ninguna causa organica para los géstrica, problemas de
sintomas. Sintomas que duran méas de 3 motilidad del intestino delgado
meses. o enfermedad tiroidea no
controlada.
Todos los pacientes tenian sintomas
dispépticos + Se realizé un examen de
marcadores radiopacos en casos de retraso
Sindrome en el vaciamiento gastrico + Todos los
Hocke et al. dispéptico + Examen de marcadores pacientes se sorpetieron auna gastroscc_)pia _
2001 retraso_ del radiopacos y una eco/grgﬂa abdor_nmal para excl_uw No reportado No realizado
vaciamiento Ulceras pépticas, erosiones, neoplasias
géstrico malignas, etc. Ninguno de los sujetos habia
tomado ningin medicamento con un efecto
conocido sobre la motilidad gastrointestinal
en los 2 dias anteriores o durante el estudio.
Diabetes mellitus insulinodependiente con
Prueba de gammagrafia de sintomas gastrointestinales superiores
vaciamiento gastrico: > 40% | severos refractarios al tratamiento médico +
Koch et al. Gastroparesia de‘I contenido gastrico ) Sintomas gastrointgstir_lales sgpe_riores + _
N retenido en la gammagrafia Retraso en el vaciamiento gastrico en No reportado No realizado
1989 diabética . . e :
de 2 h; usando 2 huevos estudio gammagréfico + Los estudios con
etiquetados con Tc-99my 30 | bario y/o endoscopia excluyeron obstruccion
ml de agua mecanica del tracto gastrointestinal en cada
caso.
Pacientes adultos con gastroparesia
diabética. Tuvieron sintomas durante = 1
. afio con puntuaciones indice de sintomas
Prueba_l de_ gamm{:lgrz_:lfla de cardinales de gastroparesia > 18. Los
vaciamiento gastrico: ) : T
o sujetos se sometieron a una endoscopia
. gammagrafia gastrica antes ; . :
Koch et al. Gastroparesia del registro con > 60 % de superior dentro de un afio para excluir otras No reportado No realizado
2020 diabética 9 ? razones de los sintomas. La gastroparesia p

retencion de comida a las 2
horas y/o > 10 % a las 4
horas

se confirmé con gammagrafia gastrica antes
del registro con > 60 % de retencion de
comida a las 2 horas y/o > 10 % a las 4

horas. El investigador del sitio determiné la
diabetes tipo 1 versus la diabetes tipo 2
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basandose en el historial del paciente y la
revisién de los registros.

Koch et al.

2023

Gastroparesia
diabética,
gastroparesia
idiopatica,
gastroparesia
secundaria a
funduplicatura.

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: la
retencion gastrica de Tc-99m
>60% alas 2 hy/o >10% a
las 4 h se considero retraso
del vaciamiento gastrico de
sélidos

Pacientes con 18 afios 0 mas, con vaciado
gastrico en fase solida de cuatro horas
mediante gammagrafia y sin anomalias
estructurales en la endoscopia digestiva

alta. Se inscribieron pacientes con
vaciamiento gastrico retrasado o con
vaciamiento gastrico normal en seis centros
clinicos desde septiembre de 2012 hasta
marzo de 2018.

No reportado

No realizado

Lahr et al.
2013

Gastroparesia
idiopatica y
diabética

Prueba de gammagrafia de
vaciado gastrico: la retencion
gastrica se documento en
incrementos de una, dos y
cuatro horas mediante
gammagrafia nuclear con
GET retardada definida como
una retencion superior al 10
por ciento (percentil 95) de
una comida marcada con
radiontclido Tc 99m durante
cuatro horas después de la
ingestion.

Se evaluaron pacientes refractarios a los
medicamentos con sintomas de
gastroparesia al inicio del estudio. La
mayoria de los pacientes también tuvieron
que demostrar refractariedad a los
medicamentos y disfuncién de la movilidad
del estémago mediante un estudio de
vaciamiento gastrico en fase soélida
mediante gammagrafia estandarizada y una
comida de prueba baja en grasas.

Se excluyeron los pacientes a
los que se les desprendio el
cable como resultado de la
emesis 0 que no pudieron

completar la prueba temporal.

También se obtuvo una biopsia
géstrica de espesor total de 93
pacientes. El patélogo del estudio
examiné cada biopsia gastrica de
espesor total después de que la
muestra se hubiera tefiido
inmunohistolégicamente con S-100
para permitir la identificacion de las
fibras nerviosas. Estas fibras se
contaron en las capas musculares
internas y externas de la
muscularis propia en 10 campos
de alta potencia (hpf). Se
promediaron los recuentos de los
10 hpf para obtener una media
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Lin et al.
2010

Gastroparesia
refractaria:
idiopatica,
diabética,

posquirdrgica.

Prueba de gammagrafia de
vaciado gastrico: retencion
géstrica superior al 60 % a
las 2 h'y superior al 10 % a
las 4 h) basada en una
comida sélida de
radiontclidos estandarizada
dedh

Los criterios de inclusion clave fueron (i)
diagnéstico documentado de gastroparesia
durante mas de 1 afio y refractariedad a
antieméticos y procinéticos; (ii) mas de siete
episodios eméticos por semana y/o nauseas
cronicas diarias y (iii) vaciamiento gastrico
retrasado (retencién gastrica superior al 60
% alas 2 h'y superior al 10 % a las 4 h)
basado en una comida sélida estandarizada
con radiontclidos de 4 h

Se excluyeron los pacientes
con obstruccién organica o
pseudoobstruccion, trastornos
primarios de la alimentacién o
la deglucion, sindrome de
rumiacion, dependencia
guimica, prueba de embarazo
positiva, vémitos psicégenos,
sindrome de vémitos ciclicos o
evidencia de una enfermedad
maligna activa.

Se tomo6 una biopsia de espesor
total de la pared del antro a lo
largo de la curvatura mayor y se
tifié con c-kit y se anot6 para
detectar la presencia de ICC. Se
utilizaron como controles muestras
de 10 pacientes (tres mujeres, de
40 a 62 afios) que se sometieron a
reseccion gastrica parcial o
gastrectomia total por motivos
distintos a la gastroparesia. Todas
las células alargadas,
consideradas ICC, se contaron con
un gran aumento (objetivo -40). No
se contaron las células redondas,
correspondientes a mastocitos. Se
promedi6 el recuento de células
obtenido examinando 10 campos
de alta potencia (HPF) y el nimero
de ICC se expresé como células
por HPF. La media para los
controles fue de 20 células/HPF +
5 DE. Al aplicar estos criterios a
las muestras del grupo de
observacion, establecimos un valor
de corte de 10 células/HPF
correspondiente a la media-2SD
(20)10 = 10). Los pacientes cuyas
muestras contenian mas de 10
células/HPF se consideraron
gastroparesia funcional e ICC+,
mientras que aquellos que
contenian ICC gravemente
empobrecido o menos de 10
células/HPF se etiquetaron como
gastroparesia funcional e ICC.
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Lin et al.
2011

gastroparesia
diabética

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico:
vaciamiento gastrico

retardado (retencién géstrica
> 10% a las 4 horas) basado
en una comida solida con
radiondclidos estandarizada
de 4 horas. La tasa de
retencion gastrica a las 2
horas también se registré
como anormal si més del
60% del isétopo se retenia en
el estbmago en ese momento

Gastroparesia diabética grave que fracasé
con las terapias médicas estandar y retras6
el vaciamiento gastrico. Los criterios de
inclusion clave fueron: (a) diagnostico
documentado de gastroparesia diabética
durante mas de un afio y refractariedad a
los antieméticos y procinéticos después de
mas de 6 meses de un régimen completo de
tratamiento médico estandar; (b) mas de 7
episodios eméticos por semana o nauseas
crénicas diarias; (c) retraso del vaciamiento
gastrico (retencién géastrica > 10% a las 4
horas) basado en una comida sélida
estandarizada con radionucleidos de 4
horas

Los pacientes fueron excluidos
si tenian una obstruccién
orgéanica o pseudo, trastornos
primarios de la alimentaciéon o
la deglucién, sindrome de
rumiacién, vomitos
psicégenos, sindrome de
voémitos ciclicos o evidencia de
una enfermedad maligna
activa.

Se obtuvieron biopsias de pared
antral de espesor total de la
curvatura mayor y se tifieron con c-
kit para el analisis de células
intersticiales de Cajal (ICC). La
descripcion detallada del método
para el andlisis de ICC se baso en
los descrito en: Forster J, et al.
Absence of interstitial cells of Cajal
in patients with gastroparesis and
correlation with clinical findings. J
Gastrointestinal Surgery. 2005;
9:102-8

Marie et al.
2001

Gastroparesia en
la esclerosis
sistémica

Prueba con marcadores
radiopacos: A todos los
sujetos se les realizaron
radiografias abdominales, las
cuales se realizaron a las 0,
1,2,3,4,5y 6 hdespués de
la ingestién de la comida
estandar. El tiempo de
vaciado gastrico se evalud
contando el nimero de
granulos radiopacos que
quedaban en el estbmago en
las radiografias abdominales
consecutivas. El tiempo de
vaciamiento gastrico se
consider6 normal cuando no
quedaban granulos
radiopacos dentro del
estdbmago 6 h después de la
ingestion de la comida
estandar, como se muestra
en otro lugar (Bertrand J, et
al. Gastroenterol Clin Biol.
1980; 4:770-6.)

Pacientes con esclerosis sistémica (SSc) +
sintomas gastrointestinales (sintomas
digestivos consistentes con deterioro

gastrico: dolor epigastrico, plenitud

epigastrica, malestar epigastrico, nduseas y

vomitos) + vaciamiento géastrico retardado +

Se realiz6 gastroscopia para revelar
anomalias de la mucosa asociadas con la

SSc, especialmente el fendmeno conocido
como estdmago de sandia. El patrén

endoscépico del estbmago de sandia se
caracteriz6 por pliegues rojos paralelos y
longitudinales dentro del antro distal, que se
irradiaban al piloro; las biopsias antrales
revelaron ectasia capilar con trombos
intravasculares focales e hiperplasia
fibromuscular en la lamina propia.

No reportado

No realizado
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McCallum
et al. 2010

Gastroparesia
idiopatica,
Gastroparesia
diabética

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: >10%
de retenciéon alas 4 h

Los criterios de ingreso incluyen: (i) vaciado
gastrico retrasado de una comida sélida
(>10% de retencion cuatro horas después
de ingerir una comida baja en grasas)
utilizando un método gammagrafico
estandarizado de 4 horas; (ii) mas de siete
episodios de vomitos y/o nauseas por
semana; (i) sintomas de gastroparesia
durante mas de un afio; (iv) refractariedad o
intolerancia a 2 de 3 clases de farmacos
procinéticos (agonistas colinérgicos,
agonistas del receptor de motilina 'y
antagonistas del receptor de dopamina) y 2
de 3 clases de antieméticos
(anticolinérgicos/antihistaminicos,
antagonistas del receptor de serotonina y
antagonistas del receptor de dopamina).

Se excluyeron los pacientes
con pseudoobstruccion
orgénica o intestinal
documentada, trastornos
primarios de la alimentacién o
la deglucién, dependencia
quimica, diagndstico de
malignidad activa, prueba de
embarazo positiva, rumiacion,
sindrome de vémitos ciclicos o
vémitos psicdégenos.

No realizado

Naftali et al.
2007

Gastroparesia
posinfecciosa
(PIGP)

Prueba de gammagrafia de
vaciado gastrico o pruebas
de aliento con é&cido
octanoico C** (Bromer MQ, et
al. Dig. Dis. Sci. 2002; 47:
1657-63.). La gammagrafia
se consideré anormal en
adultos mayores de 15 afios
si después de 60 minutos se
retenia més del 60% de la
comida de prueba. (Couturier
0, et al. Nucl. Med. Commun.
2004; 25: 1143-50.) Para
nifios menores de 15 afios,
Ty, de géstrico el
vaciamiento fue de 87 min
(Spiroglou K, et al. Pediatr
Neurol. 2004; 31: 177-82.)

Los pacientes se definieron como PIGP si
tenian antecedentes claros de una
enfermedad infecciosa aguda
inmediatamente antes (la misma semana) o
durante el desarrollo de sus sintomas,
evidencia de gastroparesia, no tenian
antecedentes de vomitos recurrentes o
persistentes u otras enfermedades
gastrointestinales o neurologicas, y Vomitos
diarios durante >3 semanas. Elegimos este
periodo de corte para evitar confusién con
la gastroparesia que ocurre durante
infecciones virales gastrointestinales
incidentales comunes, que generalmente se
resuelven en 14 dias.

Se excluyeron los pacientes
con evidencia de enfermedad
péptica en la endoscopia,
hepatitis persistente,
antecedentes de nauseas y
vémitos prolongados o cirugia
gastrointestinal previa.

No realizado
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Nohara et
al. 2006

Gastroparesia
diabética

Prueba de aliento con &cido
13C-octanoico (OBT):
prevalencia de retraso en el
vaciamiento gastrico (Tmaxo
>2,22 h, el valor de corte
represent6 la media+2 DE del
control sano)

Cincuenta y dos pacientes con diabetes
mellitus tipo 2 que asistian al Segundo
Departamento de Medicina Interna del

Hospital Universitario de Kyushu, fueron
reclutados aleatoriamente mediante la

distribucion de folletos explicativos de OBT
entre los pacientes, tuvieran o no sintomas
gastrointestinales + A todos los pacientes

se les realiz6 una endoscopia digestiva alta.

Los criterios de exclusion
fueron la presencia de
enfermedades de Ulcera
péptica, calculos en la
vesicula biliar asintomaticos y
sintomaticos, cirugia
abdominal, cirrosis hepatica,
enfermedad de la tiroides,
enfermedad cerebrovascular,
cancer y medicamentos,
incluidos procinéticos,
blogueadores H,, inhibidores
de la bomba de protones,
inhibidores de la a-
glucosidasa y biguanidas.

No realizado

Parkman et
al. 2019

Gastroparesia
diabética

Prueba de gammagrafia de
vaciado gastrico: la retencién
géstrica de tecnecio-99 m
>60% a las 2 horas y/o >10%
a las 4 horas se consideré
evidencia de retraso en la GE
de solidos.

Los criterios de ingreso fueron tener 18
afios o0 mas con sintomas de al menos 12
semanas de duracién, gammagrafia de
vaciamiento gastrico y sin anomalias
estructurales en la endoscopia superior. Se
incluyeron pacientes con vaciamiento
gastrico retrasado y aquellos con
vaciamiento normal.

No reportado

No realizado

Pfaffenbach
B etal.
1995

Diabéticos tipo 2
+ Dispepsia
crénica
sugestiva de
gastroparesia +
retraso del
vaciamiento
gastrico

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: Los
valores gammagraficos t 60.
Valores normales de vaciado
géstrico: limite superior de
retencion géstrica a los 60
min, 68%. (Wegener M, et al.
Digestion. 1988; 39:406.)

Ingresaron al estudio diabéticos adultos tipo
2 tratados con insulina con dispepsia
crénica sugestiva de gastroparesia. Para
ingresar al estudio se requirio la presencia
de sintomas gastrointestinales (dolor
retroesternal, dolor epigéstrico, plenitud
epigastrica, eructos, nauseas y vomitos y
dolor abdominal) con una puntuacién
minima de 3 puntos.

Se excluyeron los pacientes
con evidencia de laboratorio
de enfermedad pancreética o
hepatica, con antecedentes de
Ulcera péptica diagnosticada
endoscépicamente,
antecedentes de cirugia del
tracto gastrointestinal (excepto
apendicectomia y
colecistectomia) y trastornos
sistémicos graves
(infecciones, neoplasias
malignas).

No realizado
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Pfaffenbach
B et al.
1997

Sindrome
dispéptico +
retraso del
vaciamiento
géstrico

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: La
radiogammagrafia se realizé
simultdneamente.
Inmediatamente después de
la ingestion de la comida de
prueba (café marcado con
0,5 mCi de coloide 99mTc),
una camara gamma colocada
en posicién anterior registré
recuentos de radioniclidos
en la parte superior del
abdomen a intervalos de 1
minuto durante un periodo de
60 minutos.

Dispepsia funcional + Los sintomas, que
incluyen dolor retroesternal, dolor
epigastrico, plenitud epigastrica, eructos,
nauseas y vomitos y dolor abdominal, se
calificaron segln su gravedad. Se requirié
una puntuaciéon minima de 5 puntos para
gue los pacientes con DF ingresaran al
estudio + En la endoscopia del tracto
gastrointestinal superior se habian excluido
en todos los pacientes las lesiones por
reflujo gastrointestinal o cualquier otra
enfermedad gastroduodenal focal como
ulceraciones pépticas, cicatrices de Ulceras,
erosiones, lesiones polipoides (benignas o
malignas).

Pacientes con evidencia de
obstruccién gastrointestinal
mecanica, otras enfermedades

(especialmente, enfermedad
del tracto biliar, pancreatica o

digestivas organicas

hepatica), antecedentes de
cirugia del tracto
gastrointestinal (excepto
apendicectomia 'y
colecistectomia no
complicadas), diabetes
mellitus y otros trastornos
sistémicos graves
(infecciones, neoplasias
malignas) fueron excluidos.

No realizado

Pfister et al.
1988

Gastroparesia
diabética

Prueba de gammagrafia de
vaciado gastrico: se realizé
pidiendo al paciente que

ingiera dos huevos revueltos
etiguetados con 1 mCi de

tecnecio con una rebanada
de pan tostado y 8 oz de jugo
de naranja. El tiempo medio
de vaciado gastrico medio de
los sujetos diabéticos fue de
146 + 29 (SEM) min en
comparacion con 88 + 5 min
para los normales.

Antecedentes de diabetes mellitus crénica
insulinodependiente. Cada uno de los
sujetos tenia antecedentes crénicos de
saciedad temprana, nauseas y vomitos
intermitentes, y todos tenian uno o mas
sintomas de dafio en érganos terminales
(cinco con neuropatia periférica, tres con
estado de insuficiencia renal postrasplante y
cinco con retinopatia). Vaciado géastrico con
radionuclidos

No reportado

No realizado

Rothstein et
al. 1993

Gastroparesia

idiopatica,
Gastroparesia como una retencion de
diabética actividad superior al 28% a

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico:
estudios de vaciamiento
gastrico en fase solida. No se
utilizoé el vaciado Ty, ya que
algunos pacientes no
alcanzaron el 50% de
vaciado en 2 horas. La
gastroparesia se definié

las 2 horas. Este valor se
basoé en el vaciado gastrico

controles normales y sanos
en el Departamento de
Medicina Nuclear de la

previamente determinado en

Los pacientes tuvieron un minimo de seis
meses de sintomas de disminucion del
vaciamiento gastrico, incluyendo anorexia,

abdominal o hinchazén. Los pacientes no

con metoclopramida o habian
experimentado un efecto secundario del
medicamento. Retraso en el vaciamiento
gastrico durante estudios de vaciamiento
gastrico con radionuclidos en fase sélida.
Las causas mecanicas e inflamatorias del
retraso en el vaciamiento fueron
descartadas mediante endoscopia.

saciedad temprana, nauseas, vomitos, dolor

habian respondido previamente a la terapia

Se excluyeron pacientes con
trastornos alimentarios,
enfermedades vasculares del
colageno, enfermedades
renales, neoplasias malignas o
cirugia gastrica previa.

Universidad de Pensilvania

No realizado
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(Velchik MG, Reynolds JC,
Alavi A. J Nucl Med. 30:1106,
1989).

Sarosiek et
al. 2017

Gastroparesia
diabética

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico:
resultados anormales del
vaciamiento gastrico de
gammagrafia estandar de 4
horas

1) Hombres y mujeres con edades
comprendidas entre 18 y 75 afios
diagnosticados con gastroparesia diabética
(DMGP) durante al menos 6 meses; 2)
DMGP sintomatico con nduseas como
sintoma diario con o sin vomitos
ocasionales; 3) al menos 1 sintoma
gastroparéticos grave o 2 sintomas
gastroparéticos moderados; 4) resultados
anormales del vaciamiento gastrico
gammagrafico estandar de 4 horas
obtenidos en los Ultimos 2 afios; 5)
endoscopia superior o gastrointestinal
superior en el Gltimo afio que no muestre
evidencia de obstruccion o Ulcera péptica;
6) no hay cambios en la presentacion clinica
de los pacientes que puedan requerir
pruebas endoscopicas; 7) sujetos con alta
probabilidad de cumplimiento y finalizacion
del estudio; 8) nivel de glucosa diario
promedio de <275 mg/dL y >75 mg/dL.

1) diabetes no controlada con
glucosa sérica >300 mg/dL; 2)
cirugias gastricas previas, p.
reseccion quirtrgica del
estdmago, evidencia de
obstruccion del intestino
delgado y cirugia de bypass
géstrico para la obesidad; 3)
insuficiencia renal grave con
hemodidlisis; 4) tratamiento
activo de la malignidad; 5)
pacientes que requieren
hospitalizacién frecuente por
vomitos frecuentes; 6)
pacientes que requieren
narcéticos para el tratamiento
del dolor.

No realizado

Shah et al.
2017

Gastroparesia:
gastroparesia
asociada a
malignidad

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico:
Retencion de fase sélida
>90% (1h), >60% (2h), >10%
(4h). Retencion de fase
liquida >50% (1h), >5% (4h).

Se revis6 retrospectivamente la base de
datos de pacientes con gastroparesia
definida o sindrome similar a gastroparesia
gue se habian sometido a estimulacién
eléctrica gastrica en busca de pacientes con
antecedentes de malignidad. Se incluyeron
todas las neoplasias malignas (6rganos
sélidos, hematoldgicas, de piel, etc.),
estados del cancer (en remision, activo,
etc.) e historiales de tratamiento (quimio,
cirugia, etc.). Retraso del vaciamiento
géstrico en el estudio gammagréfico

Se excluyeron pacientes con
tumores benignos como
adenomas hipofisarios y

lesiones premalignas como el

esofago de Barrett.

No realizado




117

Shine et al.
2022

Gastroparesia
refractaria

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: (Abell
TL, et al. J Nucl Med Technol.
2008;36:44-54.). Retraso del
vaciamiento gastrico:
retencion gastrica de sélidos
>10% a las cuatro horas

Se incluyeron y dieron su consentimiento a
pacientes mayores de 18 afios con
sintomas persistentes de Gp (nauseas,
anorexia/saciedad temprana,
hinchazén/distension y dolor abdominal)
durante al menos seis meses y que eran
refractarios a terapias antieméticas y
procinéticas.

Los criterios de exclusion
fueron obstruccién anatémica
del tracto gastrointestinal (Gl),

cirugia gastrica, terapia
pil6rica, sindrome de
rumiacién, trastorno
alimentario, trastornos
psiquiatricos primarios,
enfermedades vasculares del
colageno, embarazo y
estimulacion gastrica activa
actual o dispositivos
neuroestimuladores del tracto
gastrointestinal superior.

No realizado

Song et al.
2018

Gastroparesia
idiopética

Prueba de gammagrafia de
vaciamiento gastrico: el
diagnéstico de gastroparesia
idiopética se establecié con
base en la gammagrafia de
vaciamiento gastrico
estandarizada de 4 horas.

Pacientes con diagnéstico de gastroparesia
idiopatica basado en una gammagrafia de
vaciamiento géastrico estandarizada de 4
horas durante los Ultimos 24 meses. A los
pacientes se les hizo una serie adicional de
preguntas estandarizadas sobre su
capacidad para cumplir con el protocolo del
estudio con respecto a los registros de
EGG. La endoscopia superior en los Ultimos
2 afios no mostré ninguna evidencia de
estenosis, obstruccion, Ulcera péptica o
malignidad.

Cirugia gastrointestinal previa,
como vagotomia,
funduplicatura, bypass
géstrico, cirugia de Ulceras,
con excepcion de
apendicectomia no
complicada y colecistectomia
laparoscopica. Pacientes con
condiciones médicas
inestables o con diagndstico
de cancer, diabetes, dolor
abdominal intenso diario u otro
dolor que requiera narcéticos
diarios para su alivio, mujeres
en edad fértil que no estaban
tomando anticonceptivos y/o
estaban embarazadas o
amamantando.

No realizado

Van Der

Voort et al.

2003

Dispepsia
funcional +
Retraso del
vaciamiento

gastrico

Prueba de marcadores
radiopacos: segun lo descrito
por Feldmann. Se consider6

anormal la persistencia de
uno o mas marcadores en el
estomago.

Pacientes con dispepsia funcional y/o
sindrome de intestino irritable, con retraso
en el vaciamiento géstrico

Se excluyeron del estudio los
pacientes con hallazgos
patolégicos en colonoscopia,
gastroscopia, valores de
laboratorio u otras pruebas
diagnésticas que expliquen los
sintomas, o pacientes con
otras enfermedades
sistémicas.

No realizado
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Electrogastrografia en Gastroparesia

Anexo:

Descripcion del electrogastrograma
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< Método (1) Frecuencia media (Anormal > 3,7 cpm). (2)
e NR NR NR i NR NR NR Comida NR NR [ NR| NR | NR |37 NR Amplted media
s
B
2
<
(1) Frecuencia dominante (FD) (OF < 2,5 cpm:
~ ia, DF > 3,5 cpm: ia). (2
2 &1 primer electrodo activo se Colocs en Poder dominante (DP). (3) La inestabilidad de Ia
g P c ’ . frecuencia mioeléctrica también se analizo
S la linea media, a medio camino entre [ (oL Comida de prueba estandar lQins, etal BioMed | Lo e ineatablidad (1C). aue
g la ap6fisis xifoides y el ombligo. EI 9 ot mr?‘an do” de 500 kcal que consistia Mater Eng. 2015; e dentitid bamo | dooviacion cetdn d;‘
b Método segundo electrodo activo se coloco en un huevo frito, dos 26(S1): S1515-
c | 3 NR Unipolar NR R oo S0t | medicamentos que pudieran NR Comida e o 0o % 30 60 25 | 35 | gie0)s miose G dividida por el valor medio de Ia frecuencia. (4)
s inferior, El electrodo de referencia se afectar la motilidad cereza (aaoym\) (J roteinas, etal. BioMed Res Int, | LArelacion de potencia (RP) se calculé como el
g coloco en el cuadrante inferior gastrointestinal. rasas y catbondratos). | 3, 2013:282757] | V2lor posprandial de la potencia dividido por el
K € g y - valor preprandial de la potencia. Se calcularon
< izquierdo del borde costal izquierdo. b
H las caracteristicas DF, DP, PR e IC para evaluar
acada sujeto en los periodos prepandial y
posprandial.
(1) La frecuencia dominante (DF). (2) Porcentaje
de LD en el rango de frecuencia normal (2,4
3,7 cpm), el rango de bradigastria (0,5 a 2,4
cpm) y el rango de taquigastria (3,7 a 9 cpm).
5 Se eliminaron de nueve a 15 cpm como
2 " artefacto y se separaron de la taquigastria,
Abrasion ligera de la Se conectaron dos electrodos ¢ e
s Se co Dos huevos revueltos porque se suponia que surgian del duodeno o
8
8 Ag-Ag electrados de piel con unapastade | oo epigstricos para producir una sefial | Medicamentos que se sabe | 6 horas o e Autodefinido (nose | hEILD 56 SUPOE U S e e
& ’ preparacion de piel P de EGG bipolar y se coloct un tercer que afectan la motiidad més c utiiza ningn h
S| 3 | elcuocardiograma | sipolar | Preperacion e piel ecografia e el e e ot 3 | aneen Comida azufre coloide con dos 150 |30 | 120 |24 37 G frecuencia dominante (DFIC), una medida de
5 pregelatinados Ta aplicacion de una ghstrica izquierdo como electrodo de conexion | dias anteriores al estudio, estudio tostadas y 4 0z de jugo de referencia publicado) | CU&Nto cambia el DF alo largo del periodo de
z plicacy ! q - - naranja P grabacion. (4) La relacion de potencia
5 crema electro’. atierra de referencia. !
£ posprandial y en ayunas; El valor absoluto de la
g potencia no se informé porque esté influenciado
por muchos factores (como el grosor de la pared
abdominal del paciente, la preparaciony
conductancia de la piel y Ia posicion de los
electrodos).
@
3
2
<
< ’ . (1) Frecuencia dominante. (2) Porcentaje de
2 o p"gﬁf:fj’g::d"e';"g;i’;:adfbga'i“y s Bradshaw LA, et al. acoplamiento de onda lenta. (3) Porcentaje de
s | a Ag-AgC! Unipolar NR Método cm a la izquierda del xifoides dei NR NR Comida Sandwich de pavo NR NR NR 25 | 4 Neurogastroenterol potencia distribuida en los rangos bradigastrico
5 esténdar Suloto hesta 5 om por debajo y 10 ¢m Motil. 2009; 21: 778- (1a2,5 cpm), normogéstrico (2,5 a4 cpm) y
= 50 taquigéstrico (4 a 9 cpm). (4) Patrones de
H ala derecha del xifoides del sujeto. AN s
5
g
&
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El primer electrodo se colocé debajo
del margen costal izquierdo en la linea

afeitado.

Los cubos de higado se
mezclaron con un estofado
de ternera, que se calents

en un homo de microondas.

g media clavicular. El tercer electrodo se
Y coloc equidistante entre la apéfisis 2 rebanadas de pan tostado (1) Distribuciones de energia en 4 bandas de
3 La piel debajo de los xifoides y el ombligo, y el segundo ugo de manzana (200 Autodefinido (no se frecuencia: [Las frecuencias de interés
= electrodos se raspo Método electrod 56 coloct a g largo da una Durante keal en total. o regisiro de utiliza ningéin registradas en el EGG son 1,0 2,4 cpm (1-2
5 Ag-AgCI Unipolar | ligeramente antes de A ! g NR Comida . el reg 30 30 30 24 | 36 7a ning cpm = bradygastrias), 2,4 -3,6 cpm (3 cpm
It estandar linea entre el primer y el tercer Ia noche 30 minutos despuss de las estandar de n
s colocar cada . < rango normal), 3,6 -9,9 cpm (4 -9 cpm =
g et electrodo. El cuarto electrodo sirvi6 comidas se realizo 2 horas referencia publicado) ‘aauigastrias) y 10-15 cam (recuencias
< - como electrodo de referencia y se después de las comidas Sodonais b resiatoras)
& colocé en el cuadrante superior P!
@ derecho a lo largo de la linea formada
por los otros tres electrodos.
E1 primer electrodo, para uno de los 1) Frecuencia dominante (DF se calculé como el
e‘ec‘:m o5 actvos uépEGG e colocs pico més alto de la linea FFT media durante el
o el lnlo izauterdo del pacients tiempo de grabacion). (2) Porcentaje de
.~ T i e duracion del registro donde la frecuencia
S disp,ama e I T venteal Dos huevos fritos, dos dominante (DF) esta en el rango de frecuencia
< T ety 1 oo epa tostadas y 500 ml de agua normal (2,4 a 3,7 ciclos por minuto (cpm)), rango
2 e COS““"a m'e%m o se undn' No interrumpi6, continué con un 5% de glucosa. La Autodefinido (no se bradigastrico (<2,4 cpm) y rango taquigastrico
3 Uso de pasta Método - Bl seg recibiendo sus agentes Durante comida total contenia 412 utiliza ningn (3,7 a 10 cpm). (3) Coeficiente de inestabilidad
b Ag-AgC Unipolar p electrodo, para el otro cable EGG Comida 60 30 30 24 | 37 ,
s exfoliante estandar o e e o e hipoglucemiantes orales a noche keal y estaba compuesta estandar de de frecuencia dominante (DFIC) (el DFIC se
T o e e diarios. por un 28% de proteinas, un referencia publicado) utiliz6 para determinar los cambios en DF
2 psiohitiabeiugiiotinemmivtia 15% de lipidos y un 57% de durante el periodo de adquisicion de datos. Se
g e torsen clociy carbohidratos. defini6 como el coeficiente de variacién
o a’:a o eablo o referonain. o cologs (desviacion estandar, media DF 100%) de DF).
e”n ol abtdomen del paciente, formando (4) Coeficiente de inestabilidad de potencia
un tridngulo con tres lados iguales d“m'"a;‘::;az';;‘ gfszﬁ" '(’9 “)me"c"“
200 g de estofado de
ternera comercial mezclado
con 30 g de higados de
_ La piel de los sitios de pollo. Los higados de pollo @ @ Pader
3 grabacién se limpi6 El electrodo 1 se coloca a medio se calentaron en el
] (3) Aumento postprandial del poder dominante
2 con gelatina arenosa camino entre el ombligo y el xifoides, y microondas hasta obtener ol EGG, (8) Porcentajes de ondas lentas
8 para reducir la el segundo se coloca a 5 cm del una consistencia firme y se Autodefinido (nose | i 1D 2O it Sstions. EIEGG
s Ag-AgCl Bipolar impedancia. Se frot§ Método primero, a 45 grados NR NR Comida cortaron en cubos de 1 cm. 150 30 120 2 4 utiiza ningin de 2 minutos se consider6 normal si la potencia
< Ia piel hasta que se estandar superior/izquierdo. Electrodo de Luego se inyectaron estandar de e emtabm dortro ol rane Ao 2 e
% puso rosada. El referencia al mismo nivel axial que el uniformemente los cubos referencia publicado) D e e
c cabello, si estaba primero; pero debajo de la union entre con 18,5 MBq (500/~Ci) de pm. . se k
2 presente, fue pezony A coloide de azufre 99mTC gastrica. La disritmia gastrica incluye
5 ieitado. Cob cubos de higado s taquigastria, bradigastria y aritmia.
mezclaron con un estofado
de ternera, que se calents
en un homo de microondas
(1) Frecuencia dominante (1a frecuencia a la que
el espectro de potencia del EGG tiene una
g Se conectaron dos electrodos potencia méxima en el rango de 0,5 a 9,0 cpm).
4 epigastricos para producir una sefial (2) Poder dominante (el poder en la frecuencia
= de EGG bipolar, un electrodo en el No se permitieron
2 Afeitado, si tiene pelo, punto medio entre el xifoides y el medicamentos que pudieran La comida de prueba (500 Autodefinido (nose | deminante en el espectro de poder del EGC) (3)
3 ! keal) estaba compuesta por f El aumento de poder dominante posprandial
3 a ' y limpiado con pasta Método naval, y el otro a5 cm a la izquierday | enmascarar los efectos del | Durante utiliza ningtn ter dom
= g-AgCl Bipolar p : . Comida un séndwich de pavo, % 30 60 2 | a . (definido como Ia diferencia entre los poderes
= preparatoria para la estandar 5 cm por encima de este punto. EI | farmaco del estudio dos dias | la noche Ve el e estandar de ominanics qel EO0 deanin s amade
5 piel arenosa. tercer electrodo, colocado en el antes del ingreso al estudio y o e manzans. y referencia publicado) o de pracba, e de‘;‘r E‘VEGG oder
c margen costal izquierdo horizontal al durante todo el estudio. Jug - P » €s decir, P
H o clodtrods. oo it Somo dominante durante el periodo posprandial de 60
3] P i minutos menos el del periodo de 30 minutos
antes de la comida de prueba). (4) Porcentaje
de onda lenta de 2 a 4 cpm.
(1) Frecuencia dominante (irecuencia a la que el
espectro de potencia del EGG tiene una
200 g de estofado de potencia méxima en el rango de 0,5 a 9,0 cpm).
ternera comercial mezclado (2) Potencia dominante (1a potencia en la
con 30 g de higados de frecuencia dominante en el espectro de potencia
_ La piel de los sitios de pollo. Los higados de pollo del EGG). Se utiizaron unidades de decibelios
g grabacion se limpi El electrodo 1 se coloca a medio se calentaron en el (dB) para representar la potencia del EGG. (3)
e con gelatina arenosa camino entre el ombligo y el xifoides, y microondas hasta obtener Aumento de la potencia dominante del EGG
-1 para reducir la el segundo se coloca a 5 cm del se suspendieron fos una consistencia firme y se Autodefinido (no se posprandial (definido como la diferencia entre
= . impedancia. Se frot6 Método primero, a 45 grados ) cortaron en cubos de 1 cm. utiliza ningan las potencias dominantes del EGG después y
w Ag-AgCl Bipolar |\ el hasta que se estandar superiorlizquierdo. Electrodo de farmacos modificadores de | - 6 horas Comida Luego se inyectaron 150 30 120 204 estandar de antes de la comida de prueba). (4) El porcentaje
B puso rosada. El referencia al mismo nivel axial que el - uniformemente los cubos referencia publicado) | de ondas lentas gastricas normales (o arritmias)
H cabello, si estaba primero; pero debajo de la union entre con 18,5 MBq (500/~Ci) de (definidas como el porcentaje de tiempo durante
5 presente, fue pezony A coloide de azufre 99mTC el cual ondas lentas normales de 2 a 4 cpm

estuvieron presentes (o ausentes) durante todo
el periodo de observacion. Se consideraron
arritmias cuando el porcentaje de potencia
dentro del rango de 2 a 4 cpm < 70%; también si
el aumento de potencia dominante posprandial
fue menor que cero
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Los electrodos se colocaron sobre la
piel epigastrica a lo largo del eje

calcular los parametros tradicionales

a longitudinal gastrico distal después de (1) Porcentaje de tiempo durante el cual se
) Ia localizaci6n ecogréfica del observan arritmias gastricas en el HUEVO; las
2 estémago: el primer electrodo se Comida mixta s6lido-liquido arritmias incluyeron bradygastrian (el pico
3 piel previamente Guiado por coloc aproximadamente en el punto [ oL basada en el aporte calérico Autodefinido (no se | dominante estaba en el rango de 0,5 a 2,0 cpm);
= ’ P p medio entre el ombligo y el xifoides; el Durante en el desayuno para nifios utiliza ningan taquigastria (el pico dominante estaba en el
< 3 Ag-AgCl Bipolar limpiada y raspada ecografia " que interfieran con la Comida 120 60 60 2 4 s " §
5 o una pasia. gteica segundo se coloco en el lado izquierdo | LGNSR ACTIOLE Ia noche de diferentes edades (pan + estandar de rango de 4,0 a 9,0 cpm); se debia registrar un
© del sujeto, justo debajo de la costilla jamén crudo + mantequilla + referencia publicado) | episodio arritmico durante al menos 2 minutos
£ inferior y por encima del nivel del zumo de frutas) con ausencia simultanea de sefial normal. (2)
S primer electrodo; y se colocé un Relaci6n posprandial-ayuno de la potencia del
H electrodo de referencia a 4-6 cm ala EGG dominante (relacion de potencia).
derecha de la linea media y 2 cm por
encima del ombligo.
g Un electrodo se ubicé en la linea,
< media del abdomen, a varios (1) Porcentaje de ritmo eléctrico gastrico normal
S centimetros por encima del ombligo, i . Comida mixta solido-liquido J J -
8 ’ después de la localizacion ecografica Ningln paciente habia basada en el aporte calérico Autodefinido (no se (2) Porcentaje de taquigastria (porcentaje de
& Piel previamente Guiado por e recibido farmacos Durante e Seiao (po tiempo durante el cual el espectro tiene un pico
s | 3 Ag-AgC! Bipolar limpiada y raspada ecografia icado el ‘,fdo ciordo ol auiete | antisecretores o procinéticos | - 4ETE Comida do dweremeys p da”des fpan + 120 60 60 2 4 potvel davg . dominante en el rango de 4,0 a 9,0 cpm) (3)
i con una pasta. géstrica . aul ljeto, durante al menos 12 de di P: relacion entre alimentacion y ayuno de la
» justo debajo de Ia costila inferior y por | STae 8L MET0S 18 jamén crudo + mantequilla + referencia publicado) potencia dominante del electosmstrograma
2 encima del nivel del primer electrodo. - zumo de frutas) relacion te potenciay
g Se colocé un electrodo de referencia P -
g en la fosa iliaca izquierda.
(1) Frecuencia dominante (frecuencia a la que el
espectro de potencia de una grabacién de EGG
Se colocaron dos electrodos EGG de tenfa una potencia méxima en el rango de 0,5 a
platacloruro o plata (ADN, Dayton 9 cpm). (2) Potencia dominante (la potencia en
5 La piel donde se iban OH) sobre la piel abdominal. Un 1a frecuencia dominante en el espectro de
2 acolocar los electrodo se colocé en el punto medio potencia de) registio de £6G. (2) Cambio de
1] electrodos se afeito entre la apofisis xifoides y el ombligo. potencia dominante de EGG pastprandial (5P)
8 segonfoera Bl Segunio elecado oe rolost el Dos huevos enteros Autodefinido (no se (La diferencia entre la potencia dominante de
—~ | 3 Ag-AgCl Bipolar necesario para Método medio esternal en el lado izquierdo del NR Durante Comida marcados con azufre- 90 30 60 2 4 utliza ningtn EGG después y antes de la comida de prueba).
3 iinsntaiiv iniol estandar Suloto, Justo debalo de 1o costila a noche coloide 99mTc y 120 ml de estandar de (4) Porcentaje de ondas lentas normales y
s mpio'y se frot6 con infesiory por encima del nvel del agua referencia publicado) porcentaje de arritmias (los porcentajes de
H elatina arenosa para primer electrodo. Se coloc6 un tiempo durante los cuales estuvieron presentes
2 eparacion de 1 ol electrodo de referencia en el ondas lentas regulares de 2 a 4 cpm y arritmias
T prep: piel. cuadrante forior coren dol margen eléctricas, respectivamente, durante todo el
el oo 9 perfodo de observacién). Un episodio arritmico
d g requiri6 una frecuencia ya sea >4 0 <2 cpmy
debian registrarse durante 22 min con la sefial
normal simultaneamente ausente.
Posiciones de los electrodos utilizadas )
o este estulio. Los electiodos 5. 3.y (1) La frecuencia gastrica media (Hz) con la
S eotan sitaciog o ana Iea. desviacion estandar y su contenido de energia
5 ranuerenl a medis camins entre ol Luego se administraron 250 se calcularon tanto para el estado de ayuno
3 oo ot ol octarmny ol mi de yogur con 20 g de como para el posprandial. (2) Se calcul6 un
e ombligo. El electiodo 3 se mlmy enla azlicar, que se consumieron factor de inestabilidad para dar una medida de
2 g0, . Suspendidos al menos una en cuatro minutos, mientras la variabilidad en la frecuencia de la actividad de
2 )
s | e':frgzze&‘eyg% o “"‘E"'a' R Meétodo '"m‘gés‘scf:!“:faﬁﬂz g:ﬁz }’oz' D’;'?::’ semana antes del estudiode | Durante Comida continuaba el registro. La 60 0 0 [ R control eléctrico visible en gréficos en escala de
5 5756, aM Co) Bipolar estandar cloctgos abdomialos be do 6 em 1 electrograstrografia y a noche composicion de la comida grises (definida como la relacion entre la
3 " - P eloctrode e rofecencia soté o ol vaciado gastrico. de prueba fue: 990 kJ, 8-75 desviacion estandar de frecuencia de todo el
3 obils dorecho. Bl clocada de g de proteina, 8-75 g de periodo de ayuno o posprandial y la desviacion
3 proteceion se uiiizé para reduci grasay 30 g de estandar de frecuencia de . (3) el cambio de
’ carbohidratos. potencia posprandial: la relacion entre la
f:j‘gf;‘)";ez’f;ﬁ;“;ﬁ ‘f'd‘;‘j;‘r;‘[‘fagz potencia en el estado posprandial y la potencia
e los tap: en el estado de ayuno.
La matriz se centr6 horizontalmente en
Ia linea media del sujeto y la fila ) )
_ superior se coload 5 cmlw ﬁebalu del (1) Cambio de potencia posprandial como la
8 Xioides. Los electrodos Se dispusieron diferencia de la potencia media en la banda de
4 " frecuencia de 2 a 4 cpm antes y despuss de la
2 e O“I:‘irf::f’s’t'g::;;:d;;dcfrgjcsd:5 Barrita nutritiva de 250 keal comida (en dB). (2) Frecuencia dominante en
] Se utiliza pasta o o o 21 clocttodo (CLIF Bar: 5 g de grasa, 45 VinJ, Chen JDZ. J cada ventana de tiempo como frecuencia con
% | » | EectodosAgagel | exfoliante, cabello Método i o In matiis So =SNG om0 si Durante Comida g de carbohidratos, 10 g de % 0 0 s | Netrogastroonterol mayor potencia espectral. (3) porcentaje de
5 pregelificados P afeitado si es estandar eorongin s ol ot dge o se la noche proteina, 7 g de fibra) y 30 et 2%13_19 Y actividad normal, bradigastria y taquigastria
o necesario. clay ml de agua a temperatura g g . como la fraccién de la grabacién con mayor
2 coloct en el hueso de la cadera
s oo Utlizaron el por da ambiente potencia en las bandas de frecuencia de 2 a 4
= " P cpm, 1a2cpmy 4 a 9 cpm, respectivamente.
5 electrodos de la matriz HR-EGG con la 6
5 Telacion seiabruido mas alta para La disritmia se defini6 como la falta de aumento

de potencia posprandial
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electrodo activo

g Uno de los electrodos activos se
2 coloct en el medio de una linea entre | Ninguno de los sujetos habia
o La piel se limpi6 con el esterndn y el ombligo (es decir, el | tomado ningdn medicamento
g una solucién de Método piloro) y el otro se colocd 2 cm por con un efecto conocido Autodefinido (rose | Z”r"ff”’:j"'éssf‘:cgzce‘;ﬁ"l‘;‘f(gj’{‘g"?’;‘ﬁ" a
I NR Bipolar | alcohol SoftaseptON A debajo de la costilla inferior izquierda sobre la motilidad NR Comida NR 24h NR NR 24 | 37 a ning 9 9 43,7 Cpm),
s (Braun Melsungen estandar on I inea (el antro). onlog 2 dias estandar de bradigastria (<24 cpm) y en taquigastria (0,3,7
H AG). El electrodo de referencia se coloc anteriores o durante el referencia publicado) cpm)- (2) Poder de medicion predominante.
5 inferiormente, formando un triangulo estudio.
2 aislado.
2 Se colocaron tres electrodos estandar
4 de Ag-AgCl en la supericie abdominal (1) Frecuencia dominante: una frecuencia de 3
P ! h La domperidona ,
2 sobre la region del estomago (El, E2, it ad a tores | Sin estimul Autodefinido (nose | cpm se consideré normal: las frecuencias de 4 a
k] Uso de pasta Método E3). El cuarto electrodo (E4) fue el administiada a fodos 1os Durante in estimulo utiliza ningan 9 cpm se consideraron taquigastias y los
4 Ag-AgCl Unipolar v A § A participantes del estudio se (grabacion 30 30 2 4 A 1
< exfoliante estandar electrodo de referencia comun y se s 13 horas e | tanoche ashva) estandar de patrones planos (sin sefial ciclica) y las ondas
B coloct en el 4rea del cuadrante e registte dol EGC. P referencia publicado) de 1a 2 cpm se consideraron ritmos
£ superior derecho a lo largo de la linea g g mioeléctricos anormales.
8 formada por E t, E2y E3.
Se colocaron tres electrodos en el Prueba de saciedad con
cuadrante superior izquierdo y en las carga de agua: los sujetos
regiones epigastricas. EI primer ingirieron agua hasta que
N electrodo se colocé debajo del margen alcanzaron la sensacion de
Q costal izquierdo en la linea “completamente lleno” .
S medioclavicular. El tercer electrodo se Durante durante un periodo de cinco (1) Distribucién porcentual de la potencia de la
g bt equdisiante enme Ia apofsis lanoche Protocolos s Preba do Auodeiido (nose | actidad mioelécriea gasrica (rormak 2523
< 3 La piel se limpi6 con Método Nivelde | provocativos utiliza ningdn cpm, taquigastria: 3,5 a 10 cpm, bradigastria: 1
e Ag-AgCl Unipolar | yqalitas con alcohol. estandar erholdes y ol ombligo. Yy el segundo NR glucosa | de comidas de saciedad de comidas NR 5 NR |25 )35 estandar de 22,5 cpm. Disritmia géstrica mixta [una
5 ! > g inferiora | prueba liquida calon I referencia inacion de taquigastria y
s linea entre el primer y el tercer 70 ingirieron 150 ml de respiracitn duodenal: 10 -15 <
g electrodo. El cuarto electrodo sirvié grd. Ensure® cada cuatro P : m)-
< como electrodo de referencia y se minutos sin limite de tiempo
colocd en el cuadrante superior hasta que estuvieron
derecho a lo largo de a linea formada “completamente llenos”.
por los otros tres electrodos. lleno”
Se colocaron tres electrodos en el e suspendieron los ] ]
cuadrante superior izquierdoy enlas [ 8 SLSPENTISION B (1) El calculo de potencia en el anlisis espectral
regiones epigastricas. EI primer e e Ao o Prueba de saciedad con en ejecucion refleja la amplitud de la actividad
5 electrodo se colocé debajo del margen d’; or do ms(gamma H carga de agua (WLST): los mioeléctrica gastrica en cuatro rangos de
g costal izquierdo en la linea P tamina 2, Prueba de sujetos ingirieron agua frecuencia: 1-2,5 cpm (bradygastria), 2,5-3,7
4 los farmacos procinéticos, .
P medioclavicular. El tercer electrodo se saciedad con | hasta alcanzar la sensacion cpm (rango normal), 3,7-10,0 cpm (taquigastria)
Q p X los opiéceos, los . > 45 WLT 30 WLT Autodefinido (no se
o La piel se limpi6 con Método colocd equidistante entre la apdfisis e oes s Durane | cargadeagua | de "completamente lleno 7108 )60 A y 10— 15,0 cpm (rango duodenalrespiratorio)
S| oa Ag-AgCl Unipolar maﬁnas o aplmhnl Rivnd xifoides y el ombligo, y el segundo cannabio desg e ontes | 1o mahe /comidade | durante un periodo decinco | (408 [ 15 | 49 | 25 | 37 o davg e antes y después de la prueba WLST o de barra
® g electrodo se coloc a lo largo de una e vonta Tbre. log prueba de minutos / una barra de har bar referencia publicado) de nutrientes. La potencia en cada rango de
8 linea entre el primer y el tercer e e s de barra de nutrientes (244 Cal, 66% de P frecuencia se divide por la potencia total en el
g electrodo. El cuarto electrodo sirvio gegmnws e poatlenglicel nutrientes carbohidratos, 17% de rango de 1 a 15 cpm. Este célculo proporciona
2 como electrodo de referencia y se oo ‘axamez et adgos proteina, 2% de grasay 3 % Ia distribucion porcentual de potencia para cada
colocé en el cuadrante superior dzrame A e antos do lus fibra) uno de los cuatro rangos de frecuencia
derecho a lo largo de la linea formada s enumerados anteriormente.
por los otros tres electrodos. -
s
S
@
g NR NR NR NR NR NR NR NR S(mv:sgg‘grl‘o No aplica NR NR NR NR | NR NR (1) Frecuencia media. (2) amplitud media, (3)
e 9 P! relacion media frecuencia-amplitud.
3 pasiva)
5
£
g
5
(1) Frecuencia dominante: la frecuencia a la que
el espectro de potencia de la grabacion del EGG
tuvo una potencia maxima (rango de 0,5 a 9
cpm). (2) Potencia dominante: la potencia en la
_ El primer electrodo estaba en el punto frecuencia dominante en el espectro de potencia
) medio entre la apéfisis xifoides y el de la grabacion del EGG. (3) Porcentaje de
e ombligo y el segundo en el lado Harina gammagréfica ondas lentas normales (2 a 4 cpm), porcentaje
=Y segur : . C
2 g iza pasta étodo izquierdo del suieto, justo debajo de Ia estandarizada con huevos Parkman HP, etal de taquigastria (4 a 9 cpm) y porcentaje de
&1 s Ag-AgC Bipolar . p caja toracica y por encima del nivel del NR NR Comida batidos (segin Tougas et al % 30 60 2 | 4 gast bradigastria (0,5 a 2 cpm) presentes durante
by afeitado si es estandar ) 2 Motil 2003; (Suppl { ¢
3 cataro primer electrodo. Se colocd un Am J Gastroenterol 2000; 15789-102] todo el perfodo de observacion. Para ser
B electrodo de referencia en el margen 95: 1456-62). lamado arritmia, el ritmo anormal tenfa que
£ costal izquierdo, horizontal al primer registrarse durante al menos 2 minutos, con la

sefial normal simultaneamente ausente. Un
EGG se consider6 anormal si las arritmias se
presentaban durante >30% del tiempo de
registro durante los trazados pre o
posprandiales.
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(1) Frecuencia dominante: Ia frecuencia a la que
Se colocaron dos electrodos de ECG c
o plotaclorars e placa (ioTacs el espectro de potencia de la grabacion del EGG
R Uit 7305, The Lution Company, tenia potencia méxima (rango de 0,5 a 9 cpm).
2 La piel epigéstrica se Chicopee, MA) sobre la piel (2) Potencia dominante: Ia potencia en la
3 afeitd, limpio y rasp6 abdominal: el primero en el punto frecuencia dominante en el especiro de potencia
= con gelatina arencsa medio entre ta apdfisis xifordos y of Comida liquida (Boost, 250 Autodefinido (no se de la grahaci6n del EGG. (3) Porcentale de
3 . 9 ° Método P Y da lig g utiliza ningtin ondas lentas normales (2 a 4 cpm), porcentaje
Q| 3 Ag-AgCl Bipolar para preparacion de esténdar ombligo y el segundo en el lado NR NR Comida calorias, Novartis Medical 90 30 60 2 4 estandar do o taquigastiia (4 a 0 opm) y porcentaje de
s la piel (Omni Prep, izquierdo del sujeto, justo debajo de la Health, Inc., Fremont, MI) referencia publicado) bradh ‘15‘?'5 05220 rﬁ) r’;s"emes ddrante
z Weaver & Co., caja torécica y por encima del nivel del P gastria (0, pm) pre >
= Aurora, Colorado) primer electrodo. Se colocd un todo el periodo de observacién. Se considerd
5 g clontrot 6 reforencic on o margen que un EGG era anormal si las arritmias se
S octal aiordo, hormantal al m?‘E[ presentaban durante més del 30 % del tiempo
a 3 P de registro durante los trazados pre o
electrodo activo.
posprandiales.
Se colocaron dos electrodos de Comida esténdar
s superfcie bipolares de cloruro de plata . ’ compuesta por 20% de (1) Frecuencia dominante [ciclos por minuto
S (Red Dot, 2271, 3M, Ontario, Canadé), a&:&”ﬂ‘:‘t;ﬁo“"“': d“a‘f ”é‘;“’:":a proteinas, 50% de (cpm); valores normales: 2 a 4 cpm. (2)
o bejo control ulirasénico, sobre la piel | - @Teeiar 8 Mot dac 020TTe? carbohidratos y 30% de Autodinido (10 se Porcentaje de frecuencia dominante en
8 Guiado por que recubre directamente el antro prida, metoclopi g Ayuno grasas (750 keal, es decir, A bradigastria (frecuencia <2 cpm), en taquigastria
< P < anticolinérgicos, keal, utiliza ningan >
S s Ag-AgCl Bipolar NR ecografia gastrico, lo que proporciona una A o nales | noctumo Comida bistec, 100 g; judias verdes, | 180 | 60 120 2 | 4 A, (frecuencia >4 cpm), en normogastria (rango: 2
® géstrica deteccion de sefial caracteristica. Se s e e de 12 h. 150 g; puré de patatas, 150 referencin publicado) 4.cpm) (2) Potencia eléctrica (amplitud de
H colocé un tercer electrodo en la maordidos) se Suspendd = g; zumo de naranja, 20 cl; P actividad eléctrica antral). (3) Relacion de
2 superficie de Ia piel, para formar un AR ‘queso fundido, 15 g).; energia eléctrica posprandial y en ayunas
= ringulo equiltero, y sirvié como - mantequilla, 15 g; y dos (valores normales >1).
cable de referencia. bizcochos).
(1) Frecuencia dominante (frecuencia ala que el
espectro de potencia de una grabacion de EGG
_ tenia una potencia méxima en el rango de 0,5 a
2 9 ciclos por minuto). (2) Potencia dominante (1
s otencia
2 potencia en la frecuencia dominante en el
g Se colocaron dos electrodos de ECG espectro de potencia de la grabacion del EGG).
2 en los hombros izquierdo y derecho
g debije de 1A clavicula. 2 medio camino ) Autodefinido (nose |~ (3) Cambio en el poder dominante posprandial
% | 3 | clectodosdeEce | g | Pasiaabrasivay gel R et &l hombro y 12 parte superior oo, R Al menos Comida Comida liquida (Boost, 240 % . . 2 | s uiliza ningtin del EGG (la diferencia entre los poderes
3 electrocardiograma electroconductor. eoriny ol v on 1 i 12 horas keal) estandar de dominantes antes y después de la comida). (4)
£ espte et e (Reawro referencia publicado) El porcentaje de ondas lentas normales (el
3 Ecpe) e ecl'\car?e\eclrddns gss porcentaje de tiempo durante el cual estuvieron
8 P presentes ondas lentas regulares de 2 a 4 cpm
2 durante todo el periodo de observacion). (5) I
porcentaie de arritmias [el porcentaje e tiempo
durante el cual se registraron frecuencias >4
(taquigastria) o <2 cpm (bradygastria)]
3 (1) Frecuencia dominante. (2) Potencia del
2 espectro. La bradigastria se definio como un
g Todos los pacientes ;
5 suspendieron los Autodefinido (no se ”‘"‘y"lgﬁ;’;fga‘;fn’:izﬁc"fnz;:"f(‘f‘:: P
& 5 Método medicamentos que podrian | Durante Sandwich de huevolcame y utiliza ningdn no de 3, .
i Ag-AgCl Bipolar NR estandar NR afectar la motilidad géstrica | la noche Comida un vaso de zumo de naranja | 180 60 120 |24 )36 estandar de “'“";f)g%";'r“';“é‘c"mt;:g'g:‘geggf;g;f_f”:ey""‘°
5 ] 48 h antes del f i h d )
2 almenos 481 antes del referencia publicado) |, igastria. Un EGG se considerd anormal si la
g frecuencia de la onda lenta estaba fuera del
3 rango normal mas del 30% del tiempo.
a Posicion de electrodos. Se midi6 la
8 distancia desde la apéfisis xifoides o si"'fu 'zbagae":‘:rie"aj" a
° hasta el ombligo y los cuatro Se retiraron los 159 quilla,
g un huevo dosificado con
8 electrodos activos se colocaron medicamentos orales y la 100 v o et e ose | ) 3cpm
< s Ag-AgCl Unipolar NR e":f;gg;’r hggf:;ﬂ"ﬂ:z’r‘“eaeg‘n'if;"f e dosis de !‘;;"‘j’;a:;’fod:“lg 2| puese Comida 13 (Cambridge Isotope 120 60 60 3 ”e‘!'f:ng‘a':g;e" (2) Frecuencia dominante posprandial de 3 cpm.
B distancia desde la apdfisis xifoides. La de prueba relativamente ::ﬁ:’aéﬂfze‘mzzﬁ'mg referencia publicado) | (¥) Relacion de potencia posprandia/en ayunas
o distancia entre electrodos fue de 5 cm pequeia. Y : )
5 ! con 150 ml de agua potable
£ y el electrodo de referencia se coloc Brokes)
2 en el cuadrante inferior derecho.
Se colocaron tres electrodos en el
cuadrante superior izquierdo y en las
= regiones epigastricas. EI primer
g electrodo se colocd debajo del margen
s costal izquierdo en la linea
g medioclavicular. B lercer electiodo s Ingerl agua hasta lograr la Autodefinido (nose | (1) Porcentaje de duracién del registro donde la
= ’ Uso de pasta Método d ¢ P Durante Carga de . . utiliza ningdn frecuencia dominante es normal (2,5 a 3,5 cpm),
3| 4 Ag-AgC Bipolar p xifoides y el ombligo, y el segundo NR ‘completamente lleno 50 15 30 25 | 38 5
z exfoliante estandar clocttodo e coloct-a ks large 6 una a noche agua dorants un periodo de 5 estandar de taquigastria (3,5 a 10 cpm), bradigastria (1a 25
: s eotre &1 pimer y €1 orcer e referencia publicado) cpm) y respiracion duodenal (10 a 15 cpm)
£ electrodo. El cuarto electrodo sirvi6
s como electrodo de referenciay se
o colocé en el cuadrante superior
derecho a lo largo de la linea formada
por los otros tres electrodos
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Se colocaron dos electrodos de
superficie bipolares de plata/cloruro de
plata (Red Dot, 2271,3M, Ontario,
Canada) sobre la piel limpia y afeitada

Comida de prueba
estandarizada de 370 kcal
que contiene 45 g de pan

Autodefinido (no se

1) (DF). (2)
de FD en el rango de frecuencia normal definido
(2-4 ciclos por minuto (cpm)), rango
bradigastrico (<2 cpm) o rango taquigastrico (4-
10 cpm). (3) Coeficiente de inestabilidad de
frecuencia dominante (DFIC) [El DFIC

Shah et al. 2017 (128)

2011; 74:496-503
493)

séliday liquida.

estandar de
referencia publicado)

@
Q
o
Iy
8
8
S
a Guiado por que recubre el antro gastrico Durante de trigo, dos huevos s (porcentaje) es una medida para determinar los
I3 Ag-AgCI Bipolar | Piel limpiay afeitada ecografia detectado ecogréficamente, lo que NR praating Comida revueltos (130 g), 100mide | 120 60 60 2 | 4 e cambios de DF durante el periodo de
@ gastrica proporciona una deteccion de sefial calé etiquetado con 0,5 mCi referentia publicadc) adquisicion de datos. Se define como el
g apreciable. El tercer electrodo cutaneo de coloide 99mTc y 100 mi P i de variacion iaci6
2 para el cable de referencia se coloco de zumo de naranja sin estandar/media DF x 100%) de DF]. (4)
8 de manera que formara un triangulo azicar. Relacion de potencia posprandial y en ayunas
s aislado. (PR) [PR es la relacion entre la potencia
a (amplitud) del pico de DF posprandial y en
ayunas].
«
8 Se colocaron dos electrodos de
2 superficie bipolares de plata/cloruro de ) ;
= (1) Frecuencia eléctrica dominante (DF). (2)
- piel impia y Autodefinido (no se normal definido (2-4 ciclos por minuto (cpm)),
s Guiado por que recubre el antro gastrico Los medicamentos se Durante que contiene 45 g de pan i Tango bradigéstrice (<3 opm) o rang
K Ag-AgC! Bipolar | Piellimpiay afeitada | ultrasonografia detectado 4 lo que 48horas antes | | 21o0e Comida de trigo, dos huevos 120 60 60 2 4 stan davg e g ég‘”m P 4?10 o). 3 sl Ccenc'e?“e e
@ géstrica proporciona una deteccion de sefal del estudio. revueltos, 100 ml de café y referoncin quig e tre u’;nc'la OFIO)
] apreciable. El tercer electrodo cutaneo 100 ml de zumo de naranja p -
3 ] h (4) relacion de potencia (PR) posprandial a
2 para el cable de referencia se coloco sin azdcar. i,
2 de manera que formara un tridngulo yuno.
k] aislado.
&
g obeanss oo s sorela e e e
S parte superior del abdomen: un o 9
@ electrodo central en la linea media, a - normales (presencia de sefial de 3 cpm),
2 pastisieibialilintienly Una comida esténdar de Autodefinido (nose | bradicardia (menos de 2,5 cpm) o taquigastrico
- Uso de pasta Método Durante 148 ml (173 calorias) de 788+ utiliza ninglin (mayor de 3,5 cpm) o ritmos irregulares que
by NR Bipolar p ombligo, cuatro electrodos alrededor NR Comida ! NR NR 25 | 35 ,
s exfoliante estandar a noche pudin y leche a temperatura 38 estandar de estaban presentes en ambos Registros
k- del electrodo central a una distancia mbiente. referencia publicado) mucosos y cutaneos. (2) Relacion de
e de dos centimetros de distancia y un - L4 oottt Sotenc A
2 electrodo de referencia a 5 cm por P 1a/resp! P
£ encima del tobillo derecho. de potencia con al
a - ayuno. (3) Frecuencia dominante
S Se colocaron 2 electrodos (sin tierra) @ fa‘:;s'::Jﬁ;emf};g';’r‘l‘:i;;z‘;g"f“;° en
< linea I ogastria, taqu g
2 coh una inea ansversal a medio bradygastria. La actividad eléctrica normal se
2 inferior del esternén. Se eolocaron 2 Huevos con pany Koch KL, et al. Am J definio como una actividad de 3 cpm. La
= Ag-AgCl Bipolar NR Método electrodos adicionales (sin tierra) en NR Durante Comida mantequila (150 calorias; 80 20 60 2 | 4 Gastroenterol taquigastria se defini6 por la presencia de > 4
= estandar ‘ a noche 40% proteinas, 40% cpmy la bradigastria por una actividad de 1 a 2
5 una linea vertical a 2y 6 cm por 1989,84:1069
£ Sebajo de la parte inerior del carbohidratos, 20% grasas). cpm. Los registros posprandiales se utiizaron
I estorman s cobenan s elactrodos s6lo para el analisis, ya que la amplitud de la
£ de tierra en el antebrazo R) sefial era mucho mayor que los registros
& - preprandiales.
Colocacion de 0s electrodos: 4
electrodos activos (Electrodo 3: 2 cm
@ por encima del punto medio entre la
8 )
g apéfisis xifoides y el ombiigo;
I Electrodo 4: 4 cm hacia la derecha
g hasta el electrodo 3; Electrodo 2: 4 cm Estimulo visual @ablero de Autodefinido (no se (1) Frecuencia dominante y potencia de las
b 5 Método 45 grados arriba ala izquierda hasta el . utiliza ningdn ondas lentas. (2) el porcentaje de ondas lentas
= Ag-AGCl Bipolar NR estandar electrodo 3; Electrodo 1: 4 cm 45 No se suspendio 6 horas otro ajedrez I"’:‘L"r?:)“"‘e’ 60 30 30 204 estandar de normales de 2 a 4 ciclos/min. (3) el porcentaje
° grados arriba a la izquierda hasta el g referencia de i g o arritmia
] electrodo 2). Electrodo de referencia
g (en el punto de cruce de una linea
& horizontal en el electrodo 1 y una linea
vertical en el electrodo 3). Electrodo de
tierra (margen costal izquierdo)
Los mismos usados
i Autodefinido (no se
en Abell TL, et al. Comidas de estimulacion ¢ f
Gastrointest Endosc. NR NR NR NR NR NR Comida eléctrica gastrica en fase NS NR NR 25 | 33 utiliza ningn (1) Frecuencia dominante. (2) Amplitud. Las

frecuencias més altas sugieren gastroparesia.
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(1) Frecuencia media. (2) Amplitud media. (3) La
- La comida radiomarcada relacion entre frecuencia y amplitud se informé
] Los electrodos de EGG se colocaron con coloide de azufre con como relacion frecuencia-amplitud (FAR); En un
2  de FGG = ! estudio anterior se ha demostrado que el FAR
S El lugar donde se en la zona epigastrica, utilizando como tecnecio (Tc) -99m consistia | g ;o 510 o D e T rosmeota o s ot oo
g colocarian los Método guia una zona 5 cm por debajo y luego en el equivalente a dos min 2 min - Kim CH, et al. Mayo asm'Ea (Eimasty M et”a‘ Nouroqastoentorol
Sl e NR NR electrodos se limpi6 A 5 cm a la izquierda del xifoides. Esto NR NR Comida huevos grandes 22 | 37 Clin Proc. g - (Elmasry M, et al. 9
s minuciosamente con estandar se basa en la fluoroscopia de (Eggbeaters, ConAgra 4h after 4h after 1989;64:149-157. Motil. 2022;34:¢14274.). (4) Las frecuencias
© alcohol voluntarios normales como ubicacion Foods, Inc., Omaha, NE), GET) GET) . ’ Inferfores a 2,2 Gpm y superlores a 3,7 com
2 . éptima. dos réban;das de ‘an ! durante al menos 2 minutos consecutivos se
£ ptima. pany definieron como anormales y se clasificaron
& mermelada con agua.
como bradygastria o taquigastria,
Dispositivo de grabacion multicanal
para grabacion de HUEVOS
(Digitrapper EGG; MedtronicSynectics,
Shoreview, MN, EE. UU.). Colocacion
- de los electrodos: 4 electrodos activos (1) Frecuencia dominante y potencia de las
S
& (Electrodo 3: 2 cm por encima del ondas lentas. (2) El porcentaje de ondas lentas
o punto medio entre la apéfisis xifoides y 'a,"f:cso‘f":‘m‘;‘z’a‘z‘o"‘i e 12 botellas de Ensure (220 regulares de 2 a 4 ciclos/min. (3) El porcentaje
] el ombligo; Electrodo 4: 4 cm haciala | [3ma00% Megeadares A calorias por lata; 9 g de VinJ. Chen JDZ. J de taquigastria (>4 cpm), bradigastria (<2 cpm)
g Método derecha hasta el electrodo 3; - Suspende proteina y 26 vitaminas y : oarritmia. El porcentaje de ondas lentas
6 Ag-AgC Bipolar NR p ! medicamentos antieméticos | 6 horas Comida ) 5 30 15 2 | 4 Neurogastroenterol
< estandar Electrodo 2: 4 cm 45 grados arriba a la minerales; Abbott oe normales se define como el porcentaje de
. durante las 24 horas previas Motil 2013;19:5-17.
% izquierda hasta el electrodo 3; A Laboratories, Chicago, IL, tiempo durante el cual se observan ondas lentas
d a cada sesion de 0
ES Electrodo 1: 4 cm 45 grados arriba a la P ——. EE. UU.). gastricas normales en el EGG, y el resultado
H izquierda hasta el electrodo 2). normal se ha definido como 70% o més en
Electrodo de referencia (en el punto de humanos.
cruce de una linea horizontal en el
electrodo 1y una linea vertical en el
electrodo 3). Electrodo de tierra
(margen costal izquierdo).
«
g Uno colocado a medio camino entre el Comida de prueba esténdar éi)agﬁfjff’ﬁ""':‘l:ﬁi ‘(’: rr"“’)')’";gf‘";:‘(:;?i
s ombligo y el xifoides en la linea media de 500 kcal que consta de paby brad"y astria (<2 g iy ‘;“og sl
H ventral. Bl segundo elecirodo se ubico 409 de lostadas, 90 g de Autodefinido (no se cribdo de ayuno como para el do almentadion
5 3 a6 cm de distancia en el lado Ayuno queso fundido, 30 g de n P ! P! -
59 3 NR Bipolar NR Método izquierdo, 1 cm debajo de la costilla NR nocturno Comida copos de maiz, 200 ml de 120 | 60 60 2 | 4 utliza ningn (2) L& amplitud de la frecuencia dominante de
89 P! estandar mqa,s bain ol tercen (‘) (electrodo de e10h zu”“’c S narnin. 250 ml de estandar de GEA se determinG y se presenté como potencia
> a, y ! ! i, referencia publicado) de esta actividad. (3) La potencia de la
N referencia) se coloco de manera que 16 (86,3 g de carbohidratos, et o s e fomnués
o formara un triangulo equilétero junto 9,2 g de proteinas, 13,3 g e Ia comida de prusba. (4) La re‘aym,m ge
g conlos otros dos electrodos. de grasa) potencia del EGG posprandial/en ayunas (P/F).
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Bradshaw et al. 2016 (133)

Brzana et al. 1998 (35)
Chang et al. 1998 (142)

Chen et al. 2000 (118)

Chen et al. 1998 (134)

Chen et al. 1996 (86)
Franzese et al. 2002 (116)

2005 (117)
Cucchiara et al. 1998 (115)

Friesen et al.
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Geldof et al. 1986 (119) Sl NO NO Sl Sl Sl PC Sl PC
Gharibans et al. 2019 (138) Sl NO NO Sl Sl Sl Sl Sl Sl
Hocke et al. 2001 (141) SI NO NO PC SI SI PC SI SI
Koch et al. 1989 (139) SI NO NO SI NA SI Sl SI Sl
Koch et al. 2020 (132) Sl PC NO Sl NA Sl Sl Sl Sl
Koch et al. 2023 (130) Sl PC Sl Sl Sl Sl PC Sl Sl
Lahr et al. 2013 (129) SI NO SI Sl NA PC PC PC SI

Lin et al. 2010 (32) SI NO NO SI Sl SI SI SI SI

Lin et al. 2011 (136) Sl NO NO SI NA Sl SI SI SI
Marie et al. 2001 (120) Sl NO NO SI SI Sl PC SI SI
McCallum et al. 2010 (140) Sl NO NO Sl NA Sl Sl Sl Sl
Naftali et al. 2007 (144) Sl NO NO Sl NA Sl Sl PC Sl
Nohara et al. 2006 (121) SI NO NO NO SI SI PC Sl Sl
Parkman et al. 2019 (131) Sl PC Sl SI SI Sl PC SI SI
Pfaffenbach B et al. 1995 (123) Sl NO NO Sl Sl Sl PC Sl Sl
Pfaffenbach B et al. 1997 (122) Sl NO NO Sl Sl Sl PC Sl Sl
Pfister et al. 1988 (126) SI NO NO NO Sl SI PC PC Sl
Rothstein et al. 1993 (124) Sl NO NO NO NA Sl PC SI SI
Sarosiek et al. 2017 (135) Sl NO NO NO NA PC PC Sl Sl
Shah et al. 2017 (128) SI SI NO SI NA PC PC SI SI
Shine et al. 2022 (127) Sl PC Sl Sl Sl Sl SI SI NO
Song et al. 2018 (137) Sl NO NO ] NA Sl PC Sl Sl
Van Der Voort et al. 2003 (125) PC NO NO PC Sl Sl PC Sl Sl

PC: Poco claro; NA: no aplicable.
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F.

Anexo: Resultados de las mediciones en el

electrogastrograma

- Porcentaje (%) de duracién del Porcentaje (%) de duracién del FDen FD en CIED (%) en CIFD (%)
S poder dominante en pacientes poder dominante en controles pacientes | controles pacientes en IPD IPD
@ (Ayuno / Post-estimulo) (Ayuno / Post-estimulo) (Ayuno / (Ayuno / controles PR PR -
et (Ayuno / ) Pacientes | Controles
) Post- Post- PoSt- (Ayuno / pacientes | controles (dB) (dB)
& estimulo) estimulo) estimulo) Post-
NG BG TG NG BG TG (cpm) (cpm) estimulo)
Abell et al. 2020 5,3 (EEM:
(Media + DE) (27) -0,2)
Al Kafee et al. 20 (66,6) 0,37 +0,24
2022 (Mediaz | LN | 110 T | CEOIE 1 20 BTSN a0 | e | arseas | ocsroo | /044 | 225234 | 208%12
DE) (143) ' (63,3) eI EL e El PeEL 0,17
Barbar et al. 2000
(mediana [RIC]) 5737'5424’ 25,6/18,6 2'_72 85*)25
(114) ' '
0,52 + 0,12 + 0,488 + 0,2+ 0,32+
3{)""1‘??&‘2’ d'f;:; 0,072/ | 0032/ 0}353152'28 0,04/ 0,04/ 0,048/ | 27+04/ | 36£04/
[IC 95%]) (133) 0,544 + 0,096 + (') 06 - 0,504 + 0,168 + 0,328 £ 29+0,4 3,0£0,3
° 0,072 0,02 ! 0,072 0,04 0,048
Brzana et al.
1998 (Media + 13’2* 5%'3;)1' 17645 | 34775 4‘:3'75* 13,6+ 4,7
EEM) (35) ' : ,
235+
Chang etal. 1998 | 46 £ 24/ 207/ 28,5+24,4 3,12+1,16 3754181/
(Media = DE) 44,3 + o5 ’6 + /30,5 12,74 + 46 3:_ 26 3 1,9+2.2
(142) 21,6 ot 19,8 0,53 2220
21,9
77,1%
Chenetal. 2000 | 2,6/ 1139+ |88,7+13/ 3,08+0,1/| 2,94+0,03/
(118) 778+ 1,8 90,0+ 1,0 /41206 | 3501010 | 3,03+0,03 1,2£06 | 46+05
2,2
Chen et al. 1098 75513 S 552+
(Media + EEM) | o' 06
(134) 7'2_ ’
75,6 £
Chen etal. 1996 | 5 790+3,6/ 2952006 | 343.0,11/ 243+ 541+
(Media + EEM) 12,96 +
86) 75,6 £ 83,8+2,4 0.05 3,13+0,11 0,88 0,76

3.2
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Cucchiara et al.

1998 (Media + 64+ 4 54+4 29,6 £5 86+ 7 38+27| 84+6,6 0,9+0,5 3,0+0,6
DE) (115)
Cis: 67,8 Cis: 24,35 Cis: 0,9 %
Franzese et al. +3,9; +23y tomado de tomado de 0,33y tomado de
2002 (Media Domp: Domp: Cuchiara: Cuchiara: Domp: Cuchiara:
DE) (116) 67,42 + 23,92 + 86+7,0 84+6,6 0,82 + 3,0+£0,6
5,09 2,16 0,32
Friesen et al 69,4 £ 275
o 14,8/ 156/ | 31%51/
2035E)('\("191‘¥;" * | 765+ | 159+ | 7,5+150 29+42
16,4 13,0
?0005 ;Z (()005 4'32 ~ Factor de _Factor de
Ge'?ﬂ‘:;git;:élg% 1544/ 0/0 0,054) / 0,055) / '“eftzaé"('?f‘d' 'c"‘_efti"z’”('fe_‘ 0,85(02- | 679 (2,08
y 15,4 0,051 Hz 0,054 Hz ! Y 1,99) -16,61)
rango) (119) (0,043 - (0,047 - 1,76) /1,33 | 1,4)/11(1
' ' 1-4) -1,4)
0,058) 0,064)
Gharibans et al.
2019 (Media+ | 95+6 |01+04 | 44+54 | 97+5 | 06+1 | 25+38 |08Hz* | 0053Hz+ 23+41 | 35+40
0,005 Hz 0,004 Hz
DE) (138)
37,8+ 41,2 + 44,97 + 28,20 26,03
H‘zﬂ‘: o i"ng)Ol 232/ | 245/ |9 1921 23401 | 17797 | 1254/
(141_) 42,1 + 389+ 12’ 1_ 41,53 + 30,93 + 26,57
30,2 23,6 ’ 26,49 18,22 17,16
Koch et al. 1989
(Media) (139) 0 8300% 1700% 15
22,8+
Koch et al. 2020 51/ 496+6 | 20+3,5/
(Media [IC 95%]) | 27,2+ | /428+ | 22,1+2,9
(132) 5,2 6 (WLT) (WLT)
(WLT)
202(114)/ 49 (21)/ 23 (14) /
5 49,7
@a3) | @oo) |2231L8)
Koch et al. 2023 WLT WLYT WLT
(Media + DE)
(130) 19 (13)/ | 51(20)/ | 23(12)/
23(13) | 47 (18) 25 (13)
Nutrient | Nutrient Nutrient
bar bar bar
Lahr et al. 2013
(Media + DE) 5,26 (1,77)
(129)
('R;llgitaal_; é?zho) '5(7:/ (?70 ICC-: 32+ ICC-: 3,7 ¢ ICC-: -0,6
32) +8 8/27+9 0,4 +0,9
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o ICC+: 11+ ICC +:3,0 ICC+: 0,6
T 2/12+2 +0,1 +0,7
+2
Lin et al. 2011
(Media + EEM) gg;fi 15 ’—;32’ 10 03£0,6
(136) o= =
62,5
Marie etal. 2001 | @12~ | 8L8(0-1 5o 96,95 | 18(0- | (g 151 | 3050023~ 5 59 (ga7-
; 98,2)/ | 756)/ (78,6-100) | 17,9)/ 3,28)/3,28 3,3(0,16—
[mediana (rango)] 17,5)/1,3 /1,75 (0— 3,28) /3,05
(120) 70,7 | 28,8 (0- (0-4.3) /82,5 (65— | 15,5 (0- 98) (1,64— (0.23-3.28) 17,03)
(41,3~ 45,3) ' 100) 35) ' 3,52) ' '
100)
McCallum et al.
2010 (Media * 785014-53/ 8 i+42/ 7 | 17 i+43/ 13 3239-'_;0051/ 03+08
EEM) (140) - - - e
Naftali gt al. 2007 44,6 / 47,4/ 6.7/3.6
(Media) (144) 71,5 24,6
Nohara et al.
2006 (Mediax | 2% 7/ B 23+05 | 61+31
EEM) (121) = =
17,9 48,4 56,9
(12,8)/ | (22,9)/ | 25,9(16,0) | 19,3(12,9) | (21,3)/ | 18,3(9,9)/
Parkman et al. Cambio | Cambio / Cambio / Cambio Cambio Cambio
2019 (Media + post- post- post- post- post- post-
[DE]) (131) estimulo: | estimulo: | estimulo: estimulo: | estimulo: | estimulo:
0,7 0,4 0,3(14,3) | 0,5(16,0) 4,5 3,1(9,9)
(13,3) (22,3) (19,0
Pfaffenbach B et (2131; 5,6 (0-
al. 1995 98.9)/ 0(0- 0(0-88)/ | 90(B47- | g% 3,5 (0- 2821 | 5gm133| 15050 27,5 (8- 3201
(mediana, 750 159)/0 | 18(18- | 100)/889 | 72 ©- 149)/54 | 318)/28 | 37 (2’ 23 5) 29,0)/13,0 | 535)/22 | 1(0,7-4,1) 4 4')
percentiles 5/95) | 7' | (0-14,0) 14,0) (65.8-100) | "5, &) (0-21,1) (1,9-3,3) = 8emS, (4,0-34,0) (6,5-47,5) '
(123) 94,7)
Pfaffenbach B et 71,7 13.7 5,6 (0-
al. 1997 (50.9- | 53 0gy | 1287 1 90(647- | 5agy, | 350 2922 | 5q05033)| 3102342/ | 226 | 0501 | 3201
(mediana, 85,5) / 7.9 (18- 21,4)/8,8 | 100) /88,9 45 (0- 14,9)/54 | 35)/26 3.1 (2.2-3.5) 28 (18-37) 53,5)/22 35) 24,4)
percentiles 5/95) | 74,3 (65- | "2\ (0-12,3) | (65,8-100) ' (0-21,1) (1,8-3,3) 8l (6,5-47,5) '
27,4) 24,6)
(122) 90,3)
Pfister et al. 1988
. 60,7/ 34,0/ 43,4/ 2,595/
(Med(|:112i6)EEM) 565 281 53/154 | 49,3/59,2 346 7,31/6,2 2.906 2,495/ 2,601 0,929 1,156
Rothstein et al.
1993 (Media) 14,3 50 35,7

(124)
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Sarosiek et al.
2017 (Media
EEM) (135)

66,6 =

5471 +
Shah et al. 2017 1,245/

(Me'(jgg)DE) 4,997 +
1,493

Shine et al. 2022 /5.1
media (DE /20,3 /79,7 !
[ (127() ) (EEM: 0,1)
Song et al. 2018 | 61,8+ 3
(Media = EEM) /58,2 +
(137) 2,8

Van Der Voort et
al. 2003 (Media + 7;38i+1189’ 1133i+1125’ 8 88’ 6+ 2'9f8§55 I3 14053 | 33+37
EEM) (125) * * 0,

NG: normogastria; BG: bradigastria; TG: taquigastria; FD: frecuencia dominante; IPD: incremento del poder dominante; PR: razén de
la potencia; CIFD: coeficiente de inestabilidad de la frecuencia dominante; EEM: error estandar de la media; DE: desviacion estandar.
Cis: cisaprida; Domp: domperidona; WLT: Prueba de carga de agua; cpm: ciclos por minuto; ICC: Células intersticiales de Cajal.; RIC:

Rango intercuartil



G. Anexo: Resultados de los
Metaanalisis y Funnel plots

Metaanalisis de porcentajes de la duracion del registro de la potencia
dominante.

Normogastria en gastroparéticos adultos:

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.I

Al Kafee et al 2022 120 900 0.133 [0.112;0.156] & i

Brzana et al 1998 118 600 0.197 [0.166; 0.230] = i

Chang etal 1998 359 780 0.460 [0.425; 0.495] IE

Chen et al 2000 1758 2280 0.771 [0.754,0.788] ' |
Chenetal 1998 226 300 0.753 [0.703; 0.800] i -
Chen etal 1996 1134 1500 0.756 [0.734,0.777] ! =}
Gharibans etal 2019 513 540 0.950 [0.930;0.967] | a
Hocke et al 2001 159 420 0.378 [0.332; 0.425] -E-i

Koch et al 1989 0 180 0.000 [0.000;0.010]3 :

Koch et al 2020 141 660 0.214 [0.184;0.246] = i

Koch et al 2023 807 4245 0.190 [0.178;0.202] o !

Lina etal 2010 270 450 0.600 [0.554; 0.645] e o
Linb etal 2010 593 780 0.760 [0.729;0.789] E =
Linetal 2011 428 570 0.750 [0.714;0.785] ! =
Marie et al 2001 402 660 0610 [0.572;0.647] i R
McCallum et al 2010 225 300 0.750 [0.699;0.797] ! -
Naftali et al 2007 161 360 0.446 [0.395; 0.498] 5

Nohara etal 2006 185 660 0.280 [0.246;0.315] = i

Parkman et al 2019 277 1545 0.179 [0.160; 0.199] e ;

Sarosiek et al 2017 220 330 0.666 [0.614;0.716] i -
Song etal 2018 334 540 0.618 [0.577;0.659] [
Van Der Voort et al 2003 374 480 0.780 [0.742,0.816] i &
Common effect model . 0.455 [0.448; 0.462] i

Random effects model 0.503 [0.372; 0.633] gl
Prediction interval [0.013; 0.988] :

Heterogeneity: /° = 100%, ©° = 0.0988, 73, = 6872.72 (p = 0) I T J T |
0 02 04 06 08 1
Prevalence of Fasting Normogastria in Gastroparetic Adults
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Titulo de la tesis o trabajo de investigacion

Study

Al Kafee et al 2022
Chang et al 1998
Chen etal 2000
Chen etal 1998
Chen etal 1996
Hocke et al 2001
Koch etal 2020
Koch et al 2023
Lina etal 2010

Linb etal 2010
Linetal 2011

Marie et al 2001
McCallum et al 2010
Naftali et al 2007
Nohara etal 2006
Parkman et al 2019
Shine et al 2022
Song etal 2018
Van Der Voort et al 2003

Common effect model
Random effects model
Prediction interval

Heterogeneity: /2 = 100%, ©° = 0.0952, 7%, = 18832.87 (p = 0)

299
346
7095
386
4536
88
778
5858
603
1248
950
933
480
515
185
575
1058
157
374

Time in NG (min) Total time (min) Prevalence

1800
780
9120
600
6000
210
2640
25470
900
1560
1140
1320
600
720
660
3090
5210
270
480

Bradigastria en gastroparéticos adultos:

Study

Al Kafee et al 2022
Brzana et al 1998
Chang et al 1998
Gharibans et al 2019
Hocke et al 2001
Koch et al 1989
Koch et al 2020
Koch et al 2023
Marie et al 2001
McCallum et al 2010
Naftali et al 2007
Parkman et al 2019
Van Der Voort et al 2003

Common effect model
Random effects model
Prediction interval

Heterogeneity: /> = 99%, ©* = 0.0546, 72, = 2112.03 (p = 0)

599
350
183
1
173
149
318
2165
231
24
171
748
62

Time in NG (min) Total time (min) Prevalence

95% C.I.

0.166
0.443
0.778
0.643
0.756
0.421
0.295
0.230
0.670
0.800
0.833
0.707
0.800
0.715
0.280
0.186
0.203
0.582
0.780

[0.149; 0.184]
[0.408; 0.478]
[0.769; 0.786]
[0.604; 0.681]
[0.745; 0.767)
[0.355; 0.489]
[0.277;0.312]
[0.225; 0.235]
[0.639; 0.700]
[0.780; 0.819]
[0.811;0.854]
[0.682;0.731]
[0.767;0.831]
[0.681;0.747]
[0.246; 0.315]
[0.172; 0.200]
[0.192;0.214]
[0.523; 0.640]
[0.742;0.816]

0.418 [0.414; 0.422]
0.543 [0.405; 0.678]

]

o
a

ks

e

[0.025; 0.995] :
0

95% C.I.

[0.635; 0.696]
[0.543; 0.622]
[0.206; 0.265]
[0.000; 0.006]
[0.365; 0.459]
[0.771; 0.882]
[0.444; 0.520]
[0.495: 0.525]
[0.314; 0.387]
[0.052; 0.114]
[0.423; 0.526]
[0.459; 0.509]
[0.101; 0.162]

0.428 [0.419; 0.437]
0.377 [0.258; 0.503]

[0.015; 0.866]

T

0.2
Prevalence of Post-estimulus Normogastria in Gastroparetics Adults

04 06 08

|
| =

TR R

_[_] _

1
1

T 1

02 0 02 04 06 08 1
Prevalence of Fasting Bradygastria in Gastroparetic Adults
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Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.I.
Al Kafee et al 2022 1139 1800 0.633 [0.611;0.655] i H
Chang et al 1998 200 780 0.256 [0.226;0.287] e !
Hocke et al 2001 82 210 0.389 [0.324;0.456] -E‘i'
Koch et al 2020 1008 2640 0.382 [0.363; 0.400] B
Koch etal 2023 11971 25470 0.470 [0.464;0.476] a
Marie etal 2001 336 1320 0.254 [0.231;0.278] B i
McCallum et al 2010 42 600 0.070 [0.051;0.092] B !
Naftali et al 2007 177 720 0.246 [0.215;0.278] h=s i
Parkman et al 2019 1483 3090 0.480 [0.462; 0.498] a
Van Der Voort et al 2003 62 480 0.130 [0.101,0.162] = i

]

Common effect model

Random effects model

Prediction interval .

Heterogeneity: /° = 99%, = = 0.0211, 53 = 1609.81 (p = 0)

Taquigastria en gastroparéticos adultos:

0.442 [0.437; 0.447]
0.319 [0.238; 0.406] et
[0.060; 0.664]

!

T T T T 1
0 02 04 06 08 1

Prevalence of Post-estimulus Bradygastria in Gastroparetics Adults

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence
Al Kafee et al 2022 180 900 0.200
Brzana et al 1998 106 600 0.176
Chang et al 1998 222 780 0.285
Geldof et al 1986 60 390 0.154
Gharibans et al 2019 24 540 0.044
Hocke et al 2001 67 420 0.159
Koch et al 1989 31 180 0.170
Koch et al 2020 157 660 0.238
Koch et al 2023 976 4245 0.230
Lina etal 2010 144 450 0.320
Linb etal 2010 86 780 0.110
Linetal 2011 86 570 0.150
Marie et al 2001 38 660 0.058
McCallum etal 2010 51 300 0.170
Naftali et al 2007 24 360 0.067
Parkman et al 2019 400 1545 0.259
Van Der Voort et al 2003 38 480 0.080
Common effect model 0.187

Random effects model
Prediction interval
Heterogeneity: /= 97%, t° = 0.0114, Zfe =563.58 (p < 0.01)

0.161

95% C.I

[0.174;0.227]
[0.147; 0.208] -
[0.254;0.317]
[0.120;0.192] £
-

i

[0.028;0.063] &
[0.126;0.196]
[0.118;0.229]

[0.206; 0.271]
[0.217;0.243)]

[0.278; 0.364]
[0.089;0.133] =+
[0.122;0.181]
[0.041;0.077]
[0.129;0.215] —
[0.043; 0.095]
[0.237;0.281]
[0.057; 0.106]

_______[é-%..f."r---x___%_
i

e
f

y =
| ——
@

P

[0.181; 0.194]
[0.125; 0.201] i
[0.031; 0.364]

0 01 02 03 04 05
Prevalence of Fasting Tachygastria in Gastroparetic Adults
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Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.L

Al Kafee et al 2022 360 1800 0.200 [0.182;0.219] a.

Chang et al 1998 238 780 0.305 [0.273;0.338] EEI

Chen et al 2000 1268 9120 0.139 [0.132;0.146] (=

Geldof et al 1986 60 390 0.154 [0.120;0.192] = i

Hocke et al 2001 27 210 0.129 [0.087;0.178] 1

Koch et al 2020 671 2640 0.254 [0.238;0.271] ]

Koch et al 2023 6368 25470 0.250 [0.245;0.255] ¢'

Lina etal 2010 243 900 0.270 [0.241;0.300] =

Linb etal 2010 187 1560 0.120 [0.104;0.137] [} i

Linetal 2011 114 1140 0.100 [0.083;0.118] B!

Marie et al 2001 23 1320 0.018 [0.011; 0.025] o i

McCallum et al 2010 78 600 0.130 [0.104;0.158] B i

Naftali et al 2007 26 720 0.036 [0.024;0.051] [} !

Parkman et al 2019 810 3090 0.262 [0.247;0.278] |‘I_'1

Shine et al 2022 4152 5210 0.797 [0.786; 0.808] ! O
Van Der Voort et al 2003 29 480 0.060 [0.040;0.083] [ i

Common effect model 0.253 [0.249; 0.256] i

Random effects model 0.183 [0.101; 0.282] o

Prediction interval [0.000; 0.683]
Heterogeneity: /= 100%, < = 0.0575, 72, = 9497.81 (p = 0) N
02 0 02 04 06 08 1
Prevalence of Post-estimulus Tachygastria in Gastroparetics Adults

Normogastria en controles adultos:

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.L

Al Kafee et al 2022 225 900 0.250 [0.222;0.279] &= E

Brzana et al 1998 302 870 0.347 [0.316;0.379] B :

Chen et al 2000 2022 2280 0.887 [0.874;0.900] i ]

Chenetal 1996 1114 1410 0.790 [0.768;0.811] E H

Gharibans et al 2019 204 210 0.970 [0.942;0.990] i H

Hocke et al 2001 270 600 0.450 [0.410;0.490] & i

Marie et al 2001 1227 1320 0.929 [0.915;0.943] : [}

Nohara etal 2006 160 420 0.380 [0.334;0.427] - i

Common effect model 0.718 [0.708; 0.727] +

Random effects model 0.658 [0.436; 0.848] S————

Prediction interval [0.011; 1.000]

Heterogeneity: /2 = 100%, < = 0.1045, 2 = 2778.96 (p = 0) f I I ' f I
0 02 04 06 08 1

Prevalence of Fasting Normogastria in Control Adults

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.I.
Al Kafee et al 2022 432 1800 0.240 [0.221;0.260] 0 i
Chen et al 2000 8208 9120 0.900 [0.894; 0.906] i o
Chen etal 1996 4726 5640 0.838 [0.828; 0.848] A
Hocke et al 2001 125 300 0.415 [0.360;0.472] - i
Marie et al 2001 2178 2640 0.825 [0.810; 0.839] ¢I
Nohara etal 2006 281 420 0670 [0.624;0.714] 5+ i
Common effect model 0.816 [0.811; 0.822] i
Random effects model 0.665 [0.463; 0.839] i ——
Prediction interval [0.034; 1.000]
Heterogeneity: /° = 100%, ©* = 0.0651, 72 = 3562.97 (p = 0) ' ! I ] ! K
0 02 04 06 08 1

Prevalence of Post-estimulus Normogastria in Control Adults
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Bradigastria en controles adultos:

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.I.

Al Kafee et al 2022 45 900 0.050 [0.037;0.065]

Brzana et al 1998 389 870 0.447 [0.414;0.480] &
Gharibans etal 2019 1 210 0.006 [0.000; 0.022]

Hocke etal 2001 169 600 0.282 [0.247;0.319]

Marie et al 2001 73 1320 0.055 [0.044;0.068]

Common effect model 0.142 [0.131; 0.153]

Random effects model 0.130 [0.020; 0.313]

Prediction interval [0.000; 0.907]

Heterogeneity: I° = 99%, 1 = 0.0650, > = 771.15 (p < 0.01) I f ' I f '

02 0 02 04 06 08

Prevalence of Fasting Bradygastria in Control Adults

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.1.

Al Kafee et al 2022 105 1800 0.058 [0.048;0.070] O i

Hocke et al 2001 93 300 0.309 [0.258; 0.363] b, e

Marie et al 2001 437 2640 0.166 [0.152;0.180] i =

Common effect model 0.126 [0.117; 0.136] +
R

Random effects model
Prediction interval
Heterogeneity: /“ = 99%, t* = 0.0189, -/g =196.65 (p < 0.01)

Taquigastria en controles adultos:

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence
Al Kafee et al 2022 0 900
Brzana et al 1998 118 870
Geldof et al 1986 0 1560
Gharibans et al 2019 5 210
Hocke et al 2001 156 600
Marie et al 2001 52 1320

Common effect model

Random effects model

Prediction interval -

Heterogeneity: /° = 99%. t° = 0.0409, y; = 714.51 (p < 0.01)

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence
Al Kafee et al 2022 0 1800
Chen et al 2000 374 9120
Hocke et al 2001 80 300
Marie et al 2001 90 2640

Common effect model

Random effects model

Prediction interval

Heterogeneity: I° = 99%, ©* = 0.0133, > = 382.62 (p <0.01)

0.163 [0.065; 0.294]
[0.000; 1.000] ;

0 010203040506 07
Prevalence of Post-estimulus Bradygastria in Control Adults

95% C.I.

0.000 [0.000;0.002] O

0.136 [0.114;0.160]

0.000 [0.000;0.001] O

0025 [0.007;0051] &

0260 [0.226; 0.296] i =

0.040 [0.030; 0.051] =
+

0.031 [0.027; 0.036]
0.046 [0.002; 0.138]
[0.000; 0.540]

01 0 010203040506
Prevalence of Fasting Tachygastria in Control Adults

95% C.I.

0.000 [0.000;0.001] D:
0.041 [0.037;0.045] F‘
0.266 [0.217;0.317] i
0.034 [0.027;0.041] IIII

}

0.033 [0.030; 0.036]
0.052 [0.013; 0.115]
[0.000; 0.503]

01 0 010203040506
Prevalence of Post-estimulus Tachygastria in Control Adults
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Normogastria en nifios gastroparéticos:

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.L

Barbar et al 2000 80 150 0.535 [0.455;0.615] . i
Cucchiara et al 1998 998 1560 0.640 [0.616; 0.664] =
Franzesea et al 2002 570 840 0.678 [0.646;0.709] -i-E—
Franzeseb et al 2002 566 840 0.674 [0.642;0.706] —HE—
Friesenetal 2005 229 330 0.694 [0.643;0.743] -E—E—
Common effect model . 0.657 [0.642; 0.673] -
Random effects model 0.654 [0.620; 0.688] =t
Prediction interval [0.535; 0.765] | l

Heterogeneity: /° = 75%, 1 = 0.0011, 3 = 16.09 (p < 0.01) T T I
04 05 06 0.7 0.8
Prevalence of Fasting Normogastria in Gastroparetic Children

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.1.

Barbar et al 2000 465 600 0.774 [0.740; 0.807] EF

Friesenetal 2005 505 660 0.765 [0.732;0.797] Efr
1
|

Common effect model 3 0.769 [0.746; 0.792] -

Random effects model 0.769 [0.746; 0.792] "']

Heterogeneity: 1> = 0%, ©* = 0, 7 = 0.15 (p = 0.69) f T T T 1
0 02 04 06 08 1
Prevalence of Post-estimulus Normogastria in Gastroparetics Children

Bradigastria en nifios gastroparéticos:

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.I.

Cucchiara et al 1998 84 1560 0.054 [0.043;0.066] =

Friesenetal 2005 91 330 0.275 [0.228; 0.325] i ——
Common effect model . 0.081 [0.069; 0.094] &

Random effects model 0.146 [0.006; 0.419] -——l———-—

Heterogeneity: 1> = 99%, < = 0.0500, 7% = 110.06 (p < 0.01) ' L.
0 01 02 03 04 05 06
Prevalence of Fasting Bradygastria in Gastroparetic Children

Taquigastria en nifios gastroparéticos:

Study Time in NG (min) Total time (min) Prevalence 95% C.I.

Cucchiara et al 1998 462 1560 0.296 [0.274;0.319] -
Franzesea et al 2002 205 840 0.243 [0.215;0.273] ff’r
Franzeseb et al 2002 201 840 0.239 [0.211;0.269] PR
Friesenetal 2005 10 330 0.031 [0.015;0.053] & i i
Common effect model . 0.238 [0.224; 0.252] ; .
Random effects model 0.187 [0.098; 0.297] =i
Prediction interval [0.000; 0.775] :

0 0.2 04 0.6 0.8
Prevalence of Fasting Tachygastria in Gastroparetic Children

Heterogeneity- /° = 98%, = 0.0169, 72 = 169.96 (o < 0.01)
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Metaanalisis de la comparacién de los gastroparéticos y los controles

Normogastria en adultos

Study

Bradshaw et al 2016
Brzana et al 1998
Chen et al 2000
Chen et al 1996
Gharibans et al 2019
Hocke et al 2001
Marie et al 2001
Nohara et al 2006

Random effects model
Prediction interval

Gp Total Gp Mean

74
20
76
50
18

7
1
1"

Heterogeneity: /° = 66%, ©° = 0.1901, 7% = 20.37 (p < 0.01)

Standard Error

00

0.1

02

03

04

05

95%-Cl Weight

Standardised Mean Difference

8.4%
14.9%
19.0%
17.8%
10.6%

9.5%
10.2%

9.6%

Gp SD Co Total CoMean Co SD SMD
52.000 7.200 74 48.800 4.000 0.514 [-0.557; 1.585]
19.700 20.600 29 34.700 40.400 & -0.436 [-1.013; 0.140]
77.100 22.700 76 88.700 11.300 = -0.644 [-0.970;-0.317]
75600 25460 47 79.000 24680 —E— -0.134 [-0.533; 0.264]
95.000 6.000 g 97.000 5.000 -0.336 [-1.215; 0.543]
37.800 23.200 10 44970 23400 -0.292 [-1.264; 0.680]
60.970 24270 22 92.950 5.600 — -2.147 [-3.056; -1.238]
28.000 23.220 7 38.000 23.810 i -0.406 [-1.365; 0.553]
e~ -0.489 [-0.887; -0.090] 100.0%
| | | : f— | [-1.666; 0.688]
4 3 2 1 0 1 2
Fasting Normogastria Adults (Gastroparetics versus controls)
i,
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No se puede evaluar la prueba de Egger: Nimero de estudios (k=8) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Study

Bradshaw et al 2016
Chen et al 2000
Chen et al 1996
Hocke et al 2001
Marie et al 2001
Nohara et al 2006

Random effects model
Prediction interval

Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD

T
76
50

4
11
1"

54.400
77.800
75.600
42100
70.670
28.000

7.200
19.200
22630
30.200
18.500
13.270

Heterogeneity: I° = 63%, ©° = 0.1684, 72 = 13.57 (p = 0.02)

7
76
47
10
22

7

50.400
90.000
83.800
41.530
82.500
67.000

7.200
8.700
16.450
26.490
9.160
26.460

95%-Cl Weight

[0.552; 1.591]
[-1.146; -0.483]
[-0.812; -0.007]
[-0.947; 0.985]
[-1.651: -0.133]
[-3.106: -0.742]

11.0%
26.1%
24.5%
12.5%
16.2%

9.7%

-0.584 [-1.029; -0.139] 100.0%

SMD
0.520
B -0.814
- -0.409
# 0.019
—8— -0.892
—— -1.924
waban
[ T T T T
4 3 2 1 0 1 2

[1.886; 0.718]

Post-stimulus Normogastria Adults (Gastroparetics versus controls)
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Standard Error

05 04 03 02 0.1 00

06

~
e o e e e e e e ) e

Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Nimero de estudios (k=6) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Bradigastria en adultos

95%-Cl Weight

Study Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD SMD
Bradshaw et al 2016 7 12.000 3.200 7 20.000 4.000 —a— -2.067 [-3.444;-0690]
Brzana et al 1998 20 58.300 33.500 29 44700 45800 - 0.324 [-0.249; 0.898]
Gharibans et al 2019 18 0.100  0.400 7 0600 1.000 —fH -0.785 [-1.690; 0.119]
Hocke et al 2001 7 41200 24500 10 28.200 17.790 —E— 0.595 [-0.397; 1.587]
Marie et al 2001 1 34980 23.830 22 5540 4690 —i— 2.041 [1.148; 2.934]
Random effects model o ool 0.088 [-1.039;
Prediction interval . [-4.113; 4.288]
Heterogeneity: I* = 87%, < = 1.4117, 4 = 31.83 (p < 0.01) f LT T I !
6 4 2 0 2 4 6
Fasting Bradygastria Adults (Gastroparetics versus controls)
o
e 7 A
s F i
; i b
‘¢ ! \\
o~ / i %
o i ! %
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N s 1 Ay
w & 5 ! K =
0 : s
o 7 i ° \
o _| i :
o / ! by
~ s i B
o T * : i
T T T T
2 -1 0 2

Standardised Mean Difference

17.3%
221%
20.3%
19.8%
20.4%

1.215] 100.0%
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No se puede evaluar la prueba de Egger: Nimero de estudios (k=5) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

SMD

Study Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD

Bradshaw et al 2016 7 9600 2000 7 16.800 4.000 —8H—

Hocke et al 2001 7 38.900 23.600 10 30.930 18.220

Marie et al 2001 1 25450 14.280 22 16.550 9.160

Random effects model

Prediction interval

Heterogeneity: 12 =85%, v = 1.4635, zg =13.16 (p < 0.01) f f T !
-4 2 0 2 4

95%-Cl Weight

2131 [-3.526;-0.736]
= 0.368 [-0.608; 1.344]
- 0784 [ 0.033; 1.535]

Post-stimulus Bradygastria Adults (Gastroparetics versus controls)

02 041

03

Standard Error
04

05

07
|

-2

T
0

Standardised Mean Difference

29.6%
34.1%
36.3%

0222 [-1.719; 1.276] 100.0%
[-18.402; 17.959]

No se puede evaluar la prueba de Egger: Niumero de estudios (k=3) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Taquigastria en adultos

Study Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD
Bradshaw et al 2016 7 36.000 8.000 7 32.000 4.800
Brzana et al 1998 20 17.600 20.100 29 13.600 25.300
Gharibans et al 2019 18 4400 5400 7 2500 3.800
Hocke et al 2001 7 15.900 19.200 10 26.030 12.540
Marie et al 2001 1" 5770 5520 22 3950 3950

Random effects model
Prediction interval _ .
Heterogeneity: /“= 0%, t° =0, 7, = 3.47 (p = 0.48)

SMD
—f— 0567
P 0.169

= 0.365
0618

@ 0393

2 1 0

Lo 4 1
1 2 3 4

95%-Cl

[-0.509; 1.644]
[-0.402; 0.739]
[-0.515; 1.245]
[-1.612;0.376]
[0.338; 1.124]

Fasting Tachygastria Adults (Gastroparetics versus controls)

Weight

10.7%
37.9%
15.9%
12.5%
231%

0.196 [-0.155; 0.547] 100.0%
[-0.374; 0.766]
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Standard Error

00

0.1

02

03

04

05

Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Numero de estudios (k=5) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Study

Bradshaw et al 2016
Chen et al 2000
Hocke et al 2001
Marie et al 2001

Random effects model
Prediction interval

7
76
7
1"

35.200
13.900
12.900

1.760

6.000
15.700
12.100

1.360

Heterogeneity: ° = 85%, < = 0.7843, > = 20.65 (p < 0.01)

Standard Error

0.0

0.1

02

03

04

05

7
76
10
22

Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD

32.800 4.800 —E—
4100 5200 &
26570 17.160 —
3400 2570 —H
-
T T T T T 1
6 4 2 0 2 4 6

SMD 95%-Cl Weight
0.413
0.834

-0.846

-0.710

222%
29.4%
227%
257%

[-0.649; 1.476]
[0.502; 1.166]
[-1.864;0.172]
[-1.457; 0.036]

-0.038 [-0.996; 0.921] 100.0%
[-4.390; 4.315]

Post-stimulus Tachygastria Adults (Gastroparetics versus controls)

Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Nimero de estudios (k=4) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).
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Normogastria en

Study

Cucchiara et al 1998
Franzese(a) et al 2002
Franzese(b) et al 2002

Random effects model
Prediction interval

Heterogeneity: 1 = 17%, ©* = 0.0672, 72 = 2.42 (p = 0.30)

Nifios

Gp Total Gp Mean

26 64.000
14 67.800
14 67.420

Gp SD Co Total CoMean Co SD

4.000 15 86 7
3.900 15 86 4
5.090 15 86 1

— 3
__E_

e

SMD
4088 [5.213;-2.963]
3092 [4.213;-1.971]
2934 [-4.023:-1.845]

-3.363 [-4.068; -2.657] 100.0%

[
-6

-5

T T
3 -2

0

1
1

[-8.999; 2.273]

Fasting Normogastria Children (Gastroparetics versus controls)

0.0
1

0.1

Standard Error
03 0.2
|

04

05

Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Numero de estudios (k=3) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Taquigastria en Nifios

Study

Cucchiara et al 1998
Franzese(a) et al 2002
Franzese(b) et al 2002

Random effects model
Prediction interval

Gp Total Gp Mean

26 29.600
14 24.350
14 23920

Heterogeneity: /° = 0%, ©* = 0, 75 = 0.90 (p = 0.64)

Gp SD Co Total Co Mean Co SD
5.000 15 8400 6.600 ——
2.300 15 8400 6.600 —a—
2.160 15 8400 6.600 —H—
T T T T
2 0 2 4 6 8

SMD
3.695
3.092
3.027

3.287

95%-Cl Weight

[2.642; 4.747]
[1.971;4.214]
[1.919; 4.135]

35.9%
31.6%
32.4%

[2.657; 3.918] 100.0%
[-0.802; 7.377]

Fasting Tachygastria Children (Gastroparetics versus controls)

95%-Cl Weight

32.7%
32.8%
34.5%
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Standard Error

04 03 02 0.1 00

05

o

T
3.0

35

40

45

Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Nimero de estudios (k=3) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Metaandlisis de la Frecuencia Dominante

Frecuencia dominante en adultos gastroparéticos

Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Abell et al 2020 43 5.30 1.3100 —&- 530 [491,569] 72%
Al Kafee et al 2022 30 224 0.1400 O 224 [219,229] 75%
Bradshaw et al 2016 7 2.70 0.5300 - 270 [2.31;309] 72%
Chang et al 1998 26 3.12 1.1600 —f-+ 312 [267;357] T71%
Chen et al 2000 76 3.08 0.8700 = 308 [2.88;328] 74%
Chen et al 1996 50 295 0.4200 5} 295 [283,307] 75%
Geldof et al 1986 13 3.02 0.1200 O 302 [295,309] 75%
Gharibans et al 2019 18 3.18 0.3000 H 318 [3.04,332] 74%
Lahr et al 2013 81 526 1.7700 —&- 526 [4.87,565] 72%
Lina etal 2010 15 3.70 1.5500 —E— 370 [292;448] 65%
Linb etal 2010 26 3.00 0.5100 = 300 [280;320] 74%
Marie et al 2001 1 2.34 0.9600 —f— 234 [1.77,291] 7.0%
McCallum et al 2010 10 3.30 1.5800 —E— 330 [232;428] 61%
Shah et al 2017 19 547 1.2450 —B— 547 [491,603] 7.0%
Random effects model et 3.47 [2.90; 4.03] 100.0%
Prediction interval [1.08; 5.85]
Heterogeneity: /°=99%, ' =1.1151,7,,=94920p<0.01) ' T T T T 1
1 2 3 4 5 € T

Fasting Dominant Frequency in Gastroparetic Adults
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Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Al Kafee et al 2022 30 2.29 0.1200 O 229 [225;233] 10.3%
Bradshaw et al 2016 7 2.90 0.5300 —& 290 [251;329] 98%
Chang et al 1998 26 2.74 0.5300 &= 274 [254;294] 101%
Chen et al 2000 76 3.20 0.8700 B 3.20 [3.00;340] 10.1%
Chen et al 1996 50 2.96 0.3500 d 296 [2.86;3.06] 10.2%
Geldof et al 1986 13 3.04 0.2400 # 3.04 [291;317] 102%
Marie et al 2001 11 2.90 0.5900 —&- 290 [255;325] 99%
McCallum et al 2010 10 2.90 0.3200 = 290 [2.70;3.10] 10.1%
Shah et al 2017 19 5.00 1.4930 —8— 500 [4.33;567] 9.0%
Shine et al 2022 521 5.10 2.2800 Ra 510 [490;530] 10.1%
Random effects model 3 =t 3.28 [2.71; 3.86] 100.0%
Prediction interval [1.07; 5.50]
Heterogeneity: /° = 99%, ©° = 0.8375, 7. = 1023.98 (0 <0.01) | ' ' ' '

1 2 3 4 5 6
Post-stimulus Dominant Frequency in Gastroparetic Adult

Frecuencia dominante en adultos controles
Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Al Kafee et al 2022 30 2.40 0.2700 &= 240 [2.30;250] 14.0%
Bradshaw et al 2016 7 3.60 0.5300 i —H8— 360 [321;399] 11.1%
Chen et al 2000 76 2.94 0.2600 3 294 [288;3.00] 141%
Chen et al 1996 47 3.03 0.7500 —H— 303 [282;324] 131%
Geldof et al 1986 52 3.00 0.1320 a 3.00 [296;3.04] 142%
Gharibans et al 2019 7 3.18 0.2400 - 3.18 [3.00;3.36] 135%
Marie et al 2001 22 2.32 0.7300 —B— 232 [201;263] 122%
Van Der Voort et al 2003 22 290 1.6400 —a— 290 [221;359] 7.7%
Random effects model : b 2.91 [2.63; 3.19] 100.0%
Prediction interval [1.92; 3.91]
Heterogeneity: /° = 96%, v = 0.1446, 7= 165.11 (o < 0.01) f I T T T T

i1 5 2 25 3 35 4
Fasting Dominant Frequency in Control Adults
Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Al Kafee et al 2022 30 243 0.3300 = 243 [2.31;255] 162%
Bradshaw et al 2016 7 3.00 0.4100 —E— 3.00 [2.70;3.30] 13.9%
Chen et al 2000 76 3.03 0.2600 d 3.03 [297;3.09] 16.5%
Chen et al 1996 47 3.13 0.7500 —E— 313 [292;334] 152%
Geldof et al 1986 52 3.30 0.2300 c 3.30 [3.24;336] 165%
Marie et al 2001 22 2.37 0.8000 —E— 237 [2.04;270] 134%
Van Der Voortetal 2003 22 3.00 1.6400 — 3.00 [231;369] 83%
Random effects model 2 T 2.90 [2.62; 3.18] 100.0%

Prediction interval
Heterogeneity: /= 97%, = 0.1208, 7 = 183.90 (p < 0.01) [ I I I I I
1. 45 2 25 3F 35 4
Post-stimulus Dominant Frequency in Control Adult

[1.93; 3.86]
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Metaanalisis de la comparacién de la DF de los gastroparéticos y los controles

Study

Al Kafee et al 2022
Bradshaw et al 2016
Chen et al 2000
Chen et al 1996
Geldof et al 1986
Gharibans et al 2019
Marie et al 2001

Random effects model
Prediction interval

30
7
76
50
13
18
11

Heterogeneity: /° = 62%, ©* = 0.1244, 2 = 15.63 (p = 0.02)

Standard Error

00

03 02 01

04

05

06

Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD

SMD 95%-Cl Weight
2240 0.140 30 2400 0270 — -0.734 [-1.258;-0.210] 16.4%
2700 0.530 7 3600 0530 ——e=— -1.589 [-2.842;-0.336] 6.0%
3.080 0.870 76 2940 0.260 TE- 0.217 [-0.102; 0.536] 21.3%
2950 0.420 47 3.030 0.750 —H— -0.132 [-0.530; 0.267] 19.4%
3020 0.120 52 3000 0132 —HE— 0.152 [-0.456; 0.761] 14.6%
3.180  0.300 T 3.180  0.240 0.000 [-0.873; 0.873] 10.0%
2340 0.960 22 2320 0730 0.024 [-0.700; 0.748] 12.3%
B -0.171 [-0.522; 0.181] 100.0%
— [-1.187; 0.846]
I T T T 1
-3 2 -1 0 1 2
Fasting Dominant frequency Adults (Gastroparetics versus controls)
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Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Nimero de estudios (k=7) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Study

Al Kafee et al 2022
Bradshaw et al 2016
Chen et al 2000
Chen et al 1996
Geldof et al 1986
Marie et al 2001

Random effects model
Prediction interval

30
7
76
50
13
11

2290
2.900
3.200
2960
3.040
2.900

0.120
0.530
0.870
0.350
0.240
0.590

Heterogeneity: I = 78%, ©° = 0.2501, 7> = 22.84 (p < 0.01)

30
7
76
47
52
22

2430
3.000
3.030
3.130
3.300
2370

Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD

SMD
0.330 £ -0.557
0.410 -0.198
0.260 rE— 0.263
0.750 -0.291
0230 —8— -1.108
0.800 —— 8 0.700
-0.201
[ T T
2 -1 0 1 2

95%-ClI

[-1.073; -0.040]
[-1.249: 0.854]
[-0.056; 0.583]
[-0.692: 0.109]
[-1.746; -0.469]
[-0.046: 1.445]

Weight

18.0%
10.7%
20.8%
19.7%
16.2%
14.6%

[-0.671; 0.269] 100.0%

[1.741; 1.339]

Post-stimulus Dominant Frequency Adults (Gastroparetics versus controls)
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Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Numero de estudios (k=6) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

Frecuencia dominante en nifios gastroparéticos - NINGUNO

Frecuencia dominante en nifios controles - NINGUNO

Metaandlisis del Coeficiente de Inestabilidad de la Frecuencia Dominante

Coeficiente de Inestabilidad de la Frecuencia Dominante en adultos

Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Al Kafee et al 2022 30 0.60 0.1900 # 060 [0.53;067] 50.1%
Chang et al 1998 26 0.38 0.1810 = 0.38 [0.31;0.44] 499%
Random effects model i : 0.49 [0.27; 0.71] 100.0%

Heterogeneity: /° = 95%, 7= 0.0241, 7° = 20.55 (p < 0.01) I I T I
-05 0 0.5 1 15
Fasting DFIC in Gastroparetic Adults
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Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Al Kafee et al 2022 30 0.58 0.2100 E- 0.58 [0.50;066] 50.2%
Chang et al 1998 26 0.40 0.2030 E‘ 040 [0.32;048] 49.8%
Random effects model - 0.49 [0.32; 0.67] 100.0%
Heterogeneity: /= 90%, 7 = 0.0141, = 10.26 (p < 0.01) ' ' ' '
-05 0 05 1 15

Coeficiente de
METAANALISIS

Post-stimulus DFIC in Gastroparetic Adult

Inestabilidad de la Frecuencia Dominante en nifios: NO SE HIZO

Metaanalisis de la comparacién de la DFIC de los gastroparéticos y los controles:

NO SE HIZO METAANALISIS

Metaandlisis del Incremento de la Potencia Dominante

Incremento de la Potencia Dominante en adultos

Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Chen et al 2000 76 1.20 5.2000 —B— 120 [0.03;237] 13.4%
Chen et al 1998 10 5.52 3.3500 : — 552 [3.44;760] 105%
Chen et al 1996 50 2.43 0.8800 O 243 [219;267] 153%
Gharibans et al 2019) 18 2.30 41000 — 230 [041;419] 111%
Lin(a) etal 2010 15 -0.60 3.5000 —&— -060 [2.37;1.17] 11.5%
Lin(b) et al 2010 26 0.60 3.6000 ——- 060 [0.78;198] 12.7%
Linetal 2011 19 0.30 2.6000 —B— 0.30 [0.87;147] 13.4%
McCallum et al 2010 10 0.30 2.5300 =R 0.30 [-1.27;187] 121%
Random effects model e 1.45 [0.25; 2.65] 100.0%
Prediction interval [-2.64; 5.54]
Heterogeneity: I° = 85%, ©° = 2.4262, 7 = 46.58 (p < 0.01) [ I I ' I I '

4 2 0 2 4 6 8

IDP in Gastroparetic Adults

Study Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
Chen et al 2000 76 460 4.3500 - 460 [362; 558] 324%
Chen et al 1996 47 541 0.7600 g 541 [519; 563] 612%
Gharibans et al 2019) 7 3.50 4.0000 i 350 [054; 646] 64%
Random effects model - 5.03 [4.24; 5.82] 100.0%
Prediction interval [-3.17; 13.22]
Heterogeneity: /* = 50%, ©° = 0.2533, 7. = 4.04 (p = 0.13) ! ' ' '

-5 0 5 10 15

IDP in Control Adults

Incremento de la Potencia Dominante en Nifios: NO SE HIZO METANALISIS
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Metaanalisis de la comparacién del IPD de los gastroparéticos y los controles

Study

Chen et al 2000

Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD

SMD 95%-Cl Weight
76 1.200 5200 76 4600 4350 = -0.706 [-1.034;-0.378] 34.3%
Chen et al 1996 50 2430 0880 47 5410 0.760 —E— -3588 [-4.238,-2937] 33.3%
Gharibans et al 2019 18 2300 4100 7 3500 4.000 —i— -0285 [-1.162; 0.592] 32.4%
Random effects model e ——— -1.530 [-3.476; 0.415] 100.0%
Prediction interval " [-26.400; 23.340]
Heterogeneity: I = 97%, 1 = 2.8455, 72 = 64.59 (p < 0.01) ! ) I
-6 -4 -2 0 2
IDP Adults (Gastroparetics versus controls)
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Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Namero de estudios (k=3) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).
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Power Ratio en adultos

Study

Al Kafee et al 2022
Chang et al 1998

Geldof et al 1986

Van Der Voort et al 2003

Random effects model
Prediction interval

Heterogeneity: /= 61%, t = 0.2122, 7= 7.62 (p = 0.05)

Study

Al Kafee et al 2022
Geldof et al 1986

Marie et al 2001

Nohara et al 2006

Van Der Voort et al 2003

Random effects model
Prediction interval

30
26
13

8

30
52
22

7

22

Metaanalisis del Power Ratio

Heterogeneity: /° = 97%, ©* = 6.7359, 7 = 154.69 (p < 0.01) ' ' ' !

Power Ratio en Nifios

Study

Barbar et al 2000

Cucchiara et al 1998
Franzesea et al 2002
Franzeseb et al 2002

Random effects model

Prediction interval

Heterogeneity: /° = 53%, t < 0.0001, 7> = 6.35 (p = 0.10)

5
26
14
14

Power Ratio in Gastroparetic Children

Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
225 34000 — 225 [1.03;347] 157%
1.90 2.2000 —— 190 [1.05;275] 235%
0.98 0.5100 - 098 [0.70;1.26] 40.4%
1.00 1.4100 —E—-— 1.00 [0.02;198] 204%
R 1.40 [0.80; 2.00] 100.0%
: : : : : [-0.98; 3.78]
-1 0 1 2 3 4
Power Ratio in Gastroparetic Adult
Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
208 1.2000 B 208 [165 251 277%
8.09 3.2300 P 809 [721,897] 271%
6.07 4.4200 —E— 6.07 [422; 792] 246%
6.10 8.2000 s 6.10 [0.03;12.17] 115%
3.30 17.3500 & 3.30 [3.95;1055] 92%
sl 5.26 [2.58; 7.95] 100.0%
[-4.08; 14.60]
5 0 5 10 15
Power Ratio in Control Adult
Total Mean DF SD Mean MRAW 95%-Cl Weight
2.33 1.3500 : 233 [1.15;351] 07%
0.90 0.5000 = 090 [0.71;1.09] 28.0%
0.90 0.3300 = 090 [0.73;1.07] 346%
0.82 0.3200 & 0.82 [065;099] 36.7%
- 0.88 [0.78; 0.98] 100.0%
: _| ; ; [0.66; 1.10]
0 1 2 3 4

Metaanalisis de la comparacién del PR de los gastroparéticos y los controles

PR en Adultos
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Study Gp Total Gp Mean Gp SD Co Total Co Mean Co SD SMD 95%-Cl Weight
Al Kafee et al 2022 30 2250 3400 30 2.080 1.200 0.066 [-0.440; 0.572] 266%
Geldof et al 1986 13 0980 0510 52 8090 3230 -2.410 [-3.153;-1.668] 252%
Nohara et al 2006 11 2300 1660 f 6.100  8.200 -0.697 [-1.679; 0.284] 23.4%
Van Der Voort et al 2003 8 1.000 1.410 22 3300 17.350 -0.149 [-0.959; 0.661] 24.7%
Random effects model et -0.790 [-1.964; 0.384] 100.0%
Prediction interval . [-6.299; 4.719]
Heterogeneity: /= 90%, ©* = 1.2807, 2 = 30.69 (p < 0.01) P T T
8 6 4 2 0 2 4 6
Power Ratio Adults (Gastroparetics versus controls)
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Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Numero de estudios (k=4) demasiado pequefio
para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).

PR en nifios:
Study
Cucchiara et al 1998 26
Franzese(a) et al 2002 14
Franzese(b) et al 2002 14

Random effects model
Prediction interval

Gp Total Gp Mean

0.900
0.900
0.820

Heterogeneity =0%, =0 -/i =038 (p =083)

Gp SD Co Total CoMean Co SD

0.500
0.330
0.320

15
15
15

SMD 95%-Cl Weight
3 0600 - - 3827 [4904;-2751] 452%
3 0600 —a— 4174 [-5536.-2812] 28.3%
3 0600 s 4362 [5768.-2956] 26.5%
—~— 4.067 [4.791; -3.343] 100.0%

— [-8.761; 0.627]

10 8 6 4 2 0 2
Power Ratio Children (Gastroparetics versus controls)
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Standard Error

06 05 04 03 02 01 00

07

Standardised Mean Difference

No se puede evaluar la prueba de Egger: Numero de estudios (k=3) demasiado
pequefio para probar los efectos de estudios pequefios (k.min=10).
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