
ARTÍCULO DE REVISIÓN 

  

El desafío de la nutrición en el tratamiento de la 
gastroparesia  

 

The Challenge of Nutrition in Treating Gastroparesis  

Lester Rodríguez Paleo,I Ana Ibis Conesa González,II Marisel Machado 
Lois,I Aley Palau San Pedro,I María Karla López GonzálezI 

IHospital Clínico Quirúrgico "Hermanos Ameijeiras". La Habana, Cuba. 
IICentro de Atención al Diabético. INEF. La Habana, Cuba.  

 

RESUMEN 

La gastroparesia se define como un retardo en el vaciamiento gástrico en ausencia de 
obstrucción mecánica, asociado a síntomas por más de tres meses. El diagnóstico de 
elección se realiza mediante la centellografía del vaciamiento gástrico con una comida 
radiomarcada, lo que parece ser el estudio más confiable y fisiológico. Una vez 
realizado el diagnóstico hay que hacer una evaluación nutricional de los pacientes para 
personalizar el tratamiento considerando siempre inicialmente ajustes en la dieta que 
podrán aliviar los síntomas en ocasiones sin necesidad de recurrir al tratamiento 
farmacológico. En casos excepcionales, en los que la nutrición enteral no logra 
administrarse a un ritmo suficiente para mantener el paciente en su rango de peso, o 
porque esté afectada la motilidad del intestino delgado, además de la gástrica, puede 
ser necesario el uso de nutrición parenteral. En los pacientes diabéticos es 
imprescindible un adecuado control glucémico. 
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ABSTRACT 

Gastroparesis is defined as a delay in gastric emptying due to the absence of 
mechanical obstruction, associated with symptoms for more than three months. The 
diagnosis is made by scintigraphic gastric emptying with a radiolabelled food, which 
seems to be the most reliable and physiological study. Once the diagnosis is done, a 
nutritional assessment of patients need to be conducted to individualize treatment, 
always considering initially dietary adjustments that can sometimes relieve symptoms 
without resorting to drug therapy. In exceptional cases, where enteral nutrition fails to 
be administered at a rate sufficient to maintain the patient's weight range or because it 



affected the small bowel and gastric motility, the use of parenteral nutrition may be 
necessary. The adequate glycemic control is essential in diabetic patients. 
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 INTRODUCCIÓN 

El vaciamiento gástrico normal requiere la integración entre el estómago proximal y el 
distal, el píloro y el duodeno, bajo el control del ritmo eléctrico gástrico generado por 
las células intersticiales de Cajal en el plexo mientérico.1,2 El estómago proximal se 
relaja para acomodar el alimento, mientras que el antro tritura los sólidos y empuja el 
bolo de manera pulsátil hacia el duodeno, con un índice aproximado de 1 a 4 kcal/min. 
Este proceso es regulado por una retroalimentación neurohormonal generada por la 
interacción de los nutrientes con el intestino delgado.3,4 

La gastroparesia se define como un retardo en el vaciamiento gástrico en ausencia de 
obstrucción mecánica, asociado a síntomas como náuseas y/o vómitos, sensación de 
plenitud gástrica posprandial, saciedad precoz o dolor epigástrico, por más de tres 
meses. 5,6 O sea, que la gastroparesia se diagnostica en pacientes con síntomas, en los 
que se demuestre un retardo en el vaciamiento gástrico y se excluyan otras posibles 
causas.7 

Según el concepto anterior, la presencia de un vaciamiento gástrico retardado no 
siempre implica el diagnóstico de gastroparesia, esta última es un síndrome clínico con 
síntomas crónicos y recurrentes.8 

La etiología de la gastroparesia es muy variada; es más frecuente la idiopática, 
seguida de la diabética y la posquirúrgica.9 En los pacientes diabéticos tipo I la 
incidencia de la gastroparesia es de 4,8 % y en los tipo II, de 1 %; la prevalencia se 
encuentra entre 30 y 50 % en los enfermos de larga evolución, en dependencia del 
método diagnóstico empleado.10,11 Se asocia en algunos pacientes a otras 
complicaciones microvasculares.10-12 

Se han propuesto varios métodos para cuantificar el vaciamiento gástrico, pero según 
la mayoría de los autores, la técnica diagnóstica de elección para esta entidad es la 
gammagrafía del vaciado gástrico de los sólidos y/o líquidos, considerada la prueba de 
oro (goldstandard).13-18 

En el año 2008, la Sociedad Americana de Neurogastroenterología y Motilidad, y la 
Sociedad Americana de Medicina Nuclear, plantearon que el rastreo repetido con una 
gammacámara, durante 4 h, luego de la ingesta de alimentos marcados, es 
considerado superior a otras técnicas diagnósticas, porque es un estudio fisiológico, no 
invasivo, que permite la medición cuantitativa sin grandes complicaciones15,19,20 y 
además, la dosis efectiva de radiación que reciben los pacientes es mínima, 
aproximadamente 0,89 mSv, para obtener una imagen de calidad.20-24 

Sin embargo, los resultados de este examen son dependientes del protocolo de 
adquisición y del alimento a ingerir.14-17,24-26 Es extremadamente importante una buena 
elección de este último, no solo por la composición de la dieta, que altera el proceso de 



vaciamiento, sino también por la repercusión diagnóstica de la fijación radiofármaco-
alimento.24 

Un amplio rango de comidas de prueba radiomarcadas se han utilizado para la 
gammagrafía de vaciamiento gástrico.27 Pueden ser alimentos sólidos o líquidos, en 
dependencia del objeto de estudio.14,28-30 Aunque la mayoría de los autores plantean 
que la medición del vaciamiento gástrico de sólidos es más sensible para detectar 
gastroparesia,22,31 porque el vaciamiento de líquidos puede permanecer normal incluso 
en pacientes con enfermedad avanzada, por lo tanto, rara vez se requiere.18,32-34 

  

GASTROPARESIA Y NUTRICIÓN 

Existen dos formas de ver la relación entre la nutrición y la gastroparesia, una es la 
repercusión de la enfermedad sobre el estado nutricional y la otra es el efecto de la 
nutrición sobre la evolución de la enfermedad. 

La evaluación nutricional y el tratamiento de la malnutrición son factores importantes 
en el manejo del paciente con gastroparesia. Los síntomas pueden ser muy 
debilitantes, y provocar en el paciente un deterioro del estado nutricional; los más 
frecuentemente asociados son las náuseas y los vómitos.35 Sin embargo, Rodríguez y 
otros en su estudio en pacientes con sospecha de gastroparesia encontraron que los 
síntomas predominantes fueron digestiones lentas y saciedad precoz, tanto en 
pacientes diabéticos como en los que no lo eran, los menos prevalentes fueron 
náuseas y vómitos, distinguiéndose las mujeres sobre los hombres.36 

Estratificar el estado nutricional de los pacientes con gastroparesia en leve, moderada 
o grave ayudará a identificar a los que necesitan apoyo nutricional intensivo desde el 
principio, frente a los que podrían beneficiarse de algunos ajustes iniciales en la 
selección de alimentos por vía oral.35 La pérdida de peso no provocada, a través del 
tiempo, es uno de los primeros y más importantes parámetros para evaluar, 
independientemente de la apariencia general del paciente. Una pérdida no 
intencionada de 5 a 10 % de peso durante un período de 3 a 6 meses significa 
malnutrición.35 

Es importante comparar el peso en el momento de examinar al paciente, con el peso 
usual, para determinar el riesgo nutricional, pudiendo subestimarse si se comparara 
con su peso ideal. Es necesario también que el enfermo tenga un adecuado estado de 
hidratación a la hora de tomar en cuenta los resultados. Hay que señalar que aunque 
el paciente sea sobrepeso u obeso, el hecho de tener una pérdida de peso significativa 
e involuntaria también lo convierte en un individuo con riesgo aumentado de 
morbilidad y mortalidad.35 

La mayoría de las guías identifican a un paciente con riesgo nutricional si:35 

- Tiene menos del 80 % del peso ideal 

- Tiene un índice de masa corporal (IMC) menor de 20 kg/m2 

- Ha perdido 5 libras (2,3 kg) o 2,5 % del peso inicial en 1 mes 



- Ha perdido 10 libras (4,6 kg) o 10 % del peso corporal normal en 6 meses 

Debe evaluarse en la historia clínica los cambios en el apetito, la presencia de náuseas, 
vómitos, diarreas, problemas para masticar o deglutir, intolerancias o alergias 
alimenticias y medicamentos que enlentezcan el vaciamiento gástrico, para definir la 
conducta a seguir y personalizar el tratamiento.35,37,38 

En el caso de los diabéticos es importante el control glucémico. Es conocido que la 
hiperglicemia enlentece el vaciamiento gástrico, y puede agravar los síntomas en un 
paciente que ya presente la enfermedad y empeorar el estado 
nutricional.4,5,7,10,13,19,28,35 Los cambios en los valores de glucemia repercuten más 
sobre el vaciamiento que la elevación sostenida de esta.4,5,7,10,13,19,28,35 

El objetivo fundamental del tratamiento de una gastroparesia es asegurar una ingesta 
adecuada de líquidos y nutrientes. Para ello hay que emplear medidas que favorezcan, 
o por lo menos no retrasen, el vaciamiento gástrico.35,37-42 

El tratamiento de la gastroparesia comienza por cambios en el estilo de vida, que 
incluyen modificaciones en la dieta, donde hay que considerar los siguientes 
factores:35,37-42 

Volumen 

A mayor volumen de alimentos, más lentamente se vacía el estómago. Lo aconsejable 
es entonces disminuir el volumen de los alimentos y aumentar la frecuencia de las 
ingestas. 

Líquidos o sólidos 

En sujetos normales, las ondas peristálticas ocurren tres veces por minuto, entregando 
aproximadamente 30 mL del contenido gástrico al intestino delgado, con cada 
contracción. Los pacientes con gastroparesia con frecuencia tienen conservado el 
vaciamiento de líquidos, incluso cuando está demostrado un vaciamiento lento para los 
sólidos.12,13 

El vaciamiento de los líquidos es exponencial, además de que por la ayuda de la 
gravedad no son necesarias contracciones antrales para que estos abandonen el 
estómago. Los líquidos con mayor contenido calórico vacían con preferencia a los 
sólidos.28,30 

De esta manera, parte de la conducta a seguir es batir los alimentos llevándolos a un 
estado lo más liquido posible. Los pacientes que aquejen plenitud gástrica y distensión 
abdominal, pueden beneficiarse de bebidas de alto contenido calórico para evitar así la 
malnutrición, por supuesto esto va a depender del estado del individuo y de los valores 
de glucemia en los diabéticos.35,37-42 

Fibra 

Las fibras enlentecen el vaciamiento gástrico por ser poco digeribles, aumentando el 
riesgo de la formación de bezoars en los pacientes con gastroparesia, lo que indica que 
deben evitarse (cuadro 1).35,37-42 



 

 

Grasa 

La grasa es un potente inhibidor del vaciamiento gástrico, no obstante algunos 
pacientes la toleran cuando forma parte de alimentos en forma líquida, como leches o 
suplementos dietéticos. La evaluación debe ser personalizada ya que en los que lo 
toleran aportan más calorías en menor volumen.35,37-42 

Osmolaridad 

Aparentemente la osmolaridad no es un problema en el tratamiento de la 
gastroparesia, a pesar de que en algunos estudios muestran cierta relación. 

Los pacientes con gastroparesia son propensos al sobrecrecimiento bacteriano en el 
intestino delgado, por dismotilidad gástrica, ya que la peristalsis y la producción acida 
normal previenen la colonización de bacterias. Esta última produce inflamación de la 
mucosa, lo que dificulta la absorción de nutrientes. Algunos de los síntomas que se 
asocian son: distensión abdominal, pérdida de peso, náuseas y diarreas, lo que puede 
imitar o coexistir con los síntomas de la gastroparesia, por lo que siempre hay que 
pensar en la posibilidad de sobrecrecimiento bacteriano, y si es necesario utilizar 
antibioticoterapia.35,37-42 

 

Terapia nutricional 

Debe preferirse la nutrición oral siempre y cuando el estado del paciente y los 
síntomas lo permitan, debiendo proponerse un peso ideal y asociar apoyo 
psicológico.35,37-42 

Cuando la malnutrición es significativa, los síntomas son difíciles de controlar, o la 
nutrición oral no tuvo éxito, debe ser iniciada la nutrición enteral (sonda nasoyeyunal o 
yeyunostomia) para garantizar el aporte de nutrientes y medicamentos, así como una 
entrega regular de alimentos, garantizando un mejor control glucémico. El objetivo 
debe ser siempre mejorar al paciente y llevarlo a un estado en el que pueda tolerar la 
nutrición oral cuanto antes.35,37-42 

La nutrición parenteral total no es necesaria habitualmente en el enfermo con 
gastroparesia, siendo el último recurso a emplear.35,37-42 

  



ALIMENTOS CONSIDERADOS "ESTÁNDAR DE ORO" PARA 
EVALUAR EL RETARDO DEL VACIAMIENTO GÁSTRICO POR 
CENTELLEOGRAFÍA 

Históricamente se han usado muchos alimentos, los cuales son marcados con 
radiotrazadores para realizar el estudio, pero los más citados son: hígado, huevos y 
panqueques. Esta es una de las variables principales que influyen en el resultado, ya 
que el vaciamiento depende de la composición del alimento que se utilice, como se 
explicó previamente, por lo que es necesario estandarizarlo para lograr resultados 
comparables en los diferentes centros que realizan el proceder. En un consenso 
publicado en el año 2008 Thomas y otros28 proponen un protocolo con huevos y bajo 
en grasas, pero en ocasión habrá que personalizar en dependencia del paciente y los 
síntomas que presente, pues puede existir alergia a alguno de los componentes. 

Rodríguez y otros estudiaron 64 pacientes con los alimentos sugeridos por el consenso 
antes mencionado, obteniendo resultados comparables con los reportados por otros 
autores.36 Diagnosticar correctamente a los pacientes con gastroparesia permite 
instaurar un tratamiento precoz y personalizado para evitar el deterioro nutricional. En 
el cuadro 2 se muestran recomendaciones generales para el tratamiento nutricional de 
la gastroparesia.12 

 

 

  

CONCLUSIONES 

El tratamiento de pacientes con gastroparesia sigue siendo una tarea muy difícil. Los 
síntomas fundamentalmente cuando se asocian las náuseas y vómitos tienen impacto 
en la calidad de vida del paciente y puede dar lugar a desnutrición y la falta de control 
de la glucemia en los pacientes diabéticos. El tratamiento consiste en mantener una 
adecuada hidratación y nutrición, en esta última las modificaciones van a estar 
dirigidas a propiciar el vaciamiento gástrico para mantener a los individuos libre de 
síntomas. Es necesaria una evaluación precisa del estado nutricional debido a que una 



alteración de este contribuye a la morbilidad y mortalidad en la población afectada, 
además de orientar la estrategia a seguir. 
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