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Introducción

En la actualidad, la mayoría de los procedimientos quirúrgicos
gástricos tienen relación con el manejo de la obesidad mórbi-
da y en segundo lugar, con el tratamiento quirúrgico de enfer-
medades malignas y benignas de este órgano. El síndrome de
vaciamiento rápido es un evento deseable que puede presen-
tarse hasta en 75 % de los pacientes sujetos a derivación gás-
trica por obesidad mórbida;1 en niños, este síndrome se pre-
senta de manera casi exclusiva posterior a la funduplicatura de
Nissen.2,3

Resumen

Objetivo: Establecer la incidencia de síndrome de vaciamien-
to rápido después de resección gástrica parcial o total y su
asociación con el estado nutricional preoperatorio, así como el
comportamiento clínico con manipulación dietética durante un
periodo corto de seguimiento.
Material y métodos: Estudio prospectivo durante un periodo
de 24 meses, de pacientes consecutivos mayores de 30 años
de edad sometidos a gastrectomía por cáncer gástrico o enfer-
medad ulceropéptica complicada, en un hospital de alta espe-
cialidad.
Resultados: Fueron evaluados 42 pacientes, con ligero predo-
minio del sexo femenino (n = 22). Veintinueve casos (69 %) tu-
vieron gastrectomía subtotal y 13 (31 %) total, con media de
edad de 54.4 ± 7.6 y 66 ± 14 años, respectivamente (p = 0.034).
Las técnicas de reconstrucción fueron la gastroyeyunostomía
en Y de Roux en 69 % y esofagoyeyunostomía en Y de Roux en
28.5 %. Encontramos síndrome de vaciamiento rápido en 45 %,
asociado con desnutrición aguda y crónica (p = 0.003); 53 % de
los pacientes con vaciamiento rápido mejoraron con una ade-
cuada manipulación dietética durante un periodo de seguimien-
to de 211 días.
Conclusiones: No obstante que la mayoría de las reconstruc-
ciones fueron hechas con segmentos de intestino delgado des-
funcionalizado, la incidencia de síndrome vaciamiento rápido
fue de 45 %. El estado nutricional preoperatorio influyó en la
presencia de manifestaciones clínicas. La manipulación dieté-
tica redujo 53 % los síntomas de vaciamiento rápido en un
corto periodo de seguimiento.

Palabras clave: Síndrome de vaciamiento rápido, gastrecto-
mía, tipo de reconstrucción, estado nutricional.

Summary

Background: We undertook this study to establish the incidence
of dumping syndrome after partial or total gastric resection and
its association with patient’s preoperative nutritional status as
well as the clinical behavior with dietary management during a
short-term follow-up period.
Methods: This was a prospective study of consecutive patients
> 30 years of age and who were submitted to gastrectomy for
gastric cancer or complicated ulceropeptic disease during a
24-month period in a highly specialized hospital.
Results: A total of 42 patients were evaluated with a slight female
predominance (n = 22, 52.4 %). Twenty nine cases (69 %) had
subtotal gastrectomy and 13 (31 %) had a total gastrectomy.
Patients had a medium age of 54.4 ± 7.6 vs. 66 ± 14 years,
respectively (p = 0.034). Reconstruction techniques were Roux-
en-Y gastrojejunostomy in 69 % and Roux-en-Y esophago-
jejunostomy in 28.5 %. We found dumping syndrome in 45 % of
the cases associated with acute or chronic undernutrition (p =
0.003). Fifty three percent of the patients with dumping syndrome
improved with adequate dietetic manipulation during a follow-
up period of 211 days.
Conclusions: Although the majority of reconstructions were
performed with dysfunctionalized small bowel segments, the
incidence of dumping syndrome was 45 %. Patient’s preoperative
nutritional status influenced the presence of clinical
manifestations. Adequate dietary management reduced, in 53 %
of the patients, the presence of dumping symptoms during a
short-term follow-up period.

Key words: Dumping syndrome, gastrectomy, type of
reconstruction, nutritional status.
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En procedimientos en los que se efectúa resección gástrica
parcial o completa, hasta 50 % de los pacientes presenta mani-
festaciones del síndrome de vaciamiento rápido, pero sólo en 10 %
son significativas.4,5 Incluso en procedimientos de denervación gás-
trica proximal, aunque baja, la incidencia alcanza 2 a 4 %, y con
vagotomía troncular y piloroplastia hasta 15 %.6-8 Aunque los sín-
tomas de vaciamiento rápido se describieron en 1913 por Hertz,
20 años después de la primera gastrectomía parcial,9 fue hasta
1920 cuando Wyllys, Andrew y Mix acuñaron el término de vacia-
miento rápido (dumping), tras evaluar la función gástrica con me-
dio de contraste y rayos X.10

Las neoplasias gástricas malignas y la enfermedad péptica com-
plicada son padecimientos que muestran una tendencia al aumen-
to. El tratamiento implica la resección gástrica parcial o total y un
procedimiento para restituir la continuidad del aparato digestivo.

El objetivo de este trabajo es informar la frecuencia con la cual
se presentan manifestaciones clínicas del síndrome de vaciamien-
to rápido como consecuencia del manejo del cáncer gástrico y de
la enfermedad ulceropéptica complicada en una serie consecutiva
de pacientes en los que se evaluó extensión del procedimiento re-
sectivo, tipo de reconstrucción, condición nutricia previa al trata-
miento quirúrgico y evolución de las manifestaciones clínicas du-
rante un periodo corto de seguimiento con manipulación dietética.

Material y métodos

Estudio prospectivo en el que se incluyeron 45 pacientes conse-
cutivos de uno y otro sexo, de 30 años de edad o mayores, some-
tidos a gastrectomía parcial o total por diagnóstico de úlcera pép-
tica complicada y neoplasias benignas y malignas del estómago,
tratados en el Servicio de Cirugía General de la Unidad Médica
de Alta Especialidad, Hospital de Especialidades, Centro Médi-
co Nacional de Occidente, Instituto Mexicano del Seguro Social,
Guadalajara, Jalisco, entre abril de 2004 y abril de 2006. Tres

pacientes fueron excluidos por mortalidad operatoria debida a
dehiscencia de anastomosis y sepsis generalizada secundaria.
Los restantes 42 fueron evaluados al ingreso y egreso; se vigila-
ron en consulta externa para identificar las condiciones de su
estado nutricio y toma de encuesta alimentaria, así como identi-
ficación de las manifestaciones de vaciamiento rápido.

A fin de establecer el diagnóstico de síndrome de vaciamien-
to rápido se utilizó el sistema de calificación de Sigstad, con una
calificación mayor de 7 puntos (cuadro I).11 Para diferenciar en-
tre vaciamiento rápido temprano y tardío, se estableció la rela-
ción de tiempo de la ingesta de alimentos con la aparición de las
manifestaciones clínicas, así como las características de éstas
(cuadro II). La evaluación del estado nutricio de los pacientes se
definió de la siguiente manera:
• Desnutrición aguda, cuando el paciente tuvieran incapaci-

dad para ingerir y digerir alimentos, con pérdida ponderal en
las últimas cuatro semanas de más de 10 % de su peso nor-
mal y nivel de albúmina sérica menor de 3 g/dl.

• Desnutrición calórico-proteica crónica, cuando el índice de
masa corporal fue igual o menor de 20 y pérdida ponderal de
al menos 10 % del peso en los últimos seis meses, mante-
niendo un nivel de albúmina sérica preoperatorio por encima
de 3 g/dl.

• Estado nutricio normal, cuando no hubo pérdida ponderal
de cualquier cuantía con ingesta adecuada de alimentos, man-
teniendo un índice de masa corporal entre 21 y 25.

• Obesidad se definió a la presencia de sobrepeso con un índi-
ce de masa corporal entre 26 y 33.

Cuadro I. Síntomas sistémicos y abdominales
en síndrome de vaciamiento rápido

Menos de 1 hora Más de 1 hora
Síntomas sistémicos Síntomas abdominales

Palpitaciones Diarrea
Fatiga Náusea
Síncope Borborismos
Diaforesis Llenura epigástrica
Disnea Cólicos
Cefalea Transpiración
Bochornos Difícil concentración
Deseos de recostarse Hambre
Mareo o desmayo Disminución de conciencia

Temblor

Cuadro II. Medida de los síntomas generales del síndrome
de vaciamiento rápido después de tomar alimentos. Una

cuantificación superior a 7 denota el síndrome

Síntoma Medida

Choque +5
Síncope, inconsciencia +4
Deseo de recostarse +4
Disnea +3
Debilidad +3
Somnolencia +3
Palpitaciones +3
Inquietud +3
Mareos +2
Cefalea +1
Bochornos +1
Náusea +1
Llenura epigástrica +1
Borborismos +1
Eructos -1
Vómitos -4
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Además de los anteriores, se consideraron los antecedentes
médicos, tipo de procedimiento y tipo de reconstrucción quirúrgi-
ca. Los pacientes que desarrollaron manifestaciones de vaciamien-
to rápido fueron instruidos nutricionalmente para tomar sus ali-
mentos divididos en cinco o seis tomas, separando por 30 minu-
tos la ingesta de líquidos de los sólidos, evitando el consumo de
carbohidratos simples (pasteles, galletas, refrescos con azúcar, mal-
teadas, derivados lácteos endulzados, etcétera) y privilegiando el
consumo de los complejos como pastas, fruta fresca, papa, vege-
tales, cereales no endulzados y fijadores de carbohidratos.5,12,13

Para el análisis estadístico, en la fase descriptiva se calcula-
ron medidas de tendencia central y dispersión para las variables
cuantitativas y números crudos y proporciones para las cualitati-
vas. El análisis inferencial se realizó mediante prueba t de Stu-
dent para muestras independientes y χ2 o prueba exacta de Fisher
para las variables cualitativas. Se consideró significancia esta-
dística a todo valor de p menor de 0.05. El protocolo fue aproba-
do por el Comité Local de Investigación en Salud con el registro
2005/1301/139. No requirió financiamiento específico para su
ejecución y se realizó con recursos propios de la Sección Cirugía
de la Unidad de Investigación en Epidemiología Clínica.

Resultados

El universo estuvo conformado por 22 pacientes que pertenecie-
ron al sexo femenino (52.4 %) y 20 al masculino (47.6 %). La
edad promedio fue 63 ± 13.6 años. De acuerdo a la técnica qui-
rúrgica, 29 pacientes (69 %) fueron sometidos a gastrectomía
subtotal y 13 (31 %) a gastrectomía total. Los pacientes a los que
se realizó gastrectomía total tuvieron un edad promedio signi-
ficativamente menor en comparación a quienes se realizó gastrec-
tomía subtotal (54.4 ± 7.6 versus 66 ± 14 años, respectivamente,
p = 0.034). De acuerdo con la etiología del padecimiento, 62 %
resultó ser de origen maligno (n = 26) y 38 % de origen benigno
(n = 16). Los diagnósticos están descritos en el cuadro III. Todos
los pacientes con diagnóstico de neoplasia maligna se intervi-

nieron para resección gástrica con intento curativo de la enfer-
medad. No se incluyeron los casos en los que se realizó gastrec-
tomía paliativa.

De los tipos de reconstrucción se emplearon la gastroyeyu-
noanastomosis en Y de Roux en 69 % (29 pacientes), esofagoye-
yunoanastomosis con Y de Roux en 28.5 % (12 pacientes) y eso-
fagoyeyunoanastomosis en Omega de Braun en 2.5 % (un pa-
ciente). Sólo un paciente tuvo antecedente de cirugía gástrica
previa a su inclusión en este protocolo (antrectomía con Billroth
II), que requirió gastrectomía subtotal por úlcera marginal com-
plicada con sangrado. Este paciente no presentaba vaciamiento
rápido previo a la intervención quirúrgica.

De acuerdo con el tipo de reconstrucción y la presencia de
vaciamiento rápido, encontramos que 13 pacientes sujetos a re-
sección gástrica parcial lo tuvieron contra 16 casos negativos; 5
pacientes sujetos a gastrectomía total lo presentaron y siete no;
el único caso con esofagoyeyunoanastomosis y reconstrucción
en Omega de Braun tuvo sintomatología de vaciamiento rápido;
no se encontró significancia entre ellos (p = 0.79). Cuarenta y
cinco por ciento de los pacientes totales (n = 19) tuvo síndrome
de vaciamiento rápido, catalogados 16 casos como temprano y
en tres como tardío.

La evaluación al estado nutricio previo al procedimiento qui-
rúrgico de todo el grupo reveló que 31 % (n = 13) padecía desnu-
trición aguda, 28.5 % (n = 12) desnutrición calórico-proteica
crónica y 24 % de la muestra (n = 10), estado nutricio normal;
17 % (n = 7) tenía obesidad. Al dividir a los pacientes de acuer-
do con su estado nutricio previo al procedimiento quirúrgico, 16
de los 19 pacientes que tuvieron vaciamiento rápido presenta-
ban desnutrición aguda o crónica y sólo tres pacientes del grupo
de bien nutridos y obesos lo desarrollaron (p = 0.003). Al dividir
los casos que desarrollaron vaciamiento rápido contra el tipo de
desnutrición aguda (8/13) o crónica (8/12), no se encontró dife-
rencia significativa entre ambos subgrupos (p = 0.78).

De siete pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2 (16 %
de la población total), uno presentó vaciamiento rápido asociado
con obesidad (índice de masa corporal de 31) y al contrastarlo con
el resto de la población no hubo diferencia significativa (p = 0.08).
El tiempo de seguimiento promedio fue de 211 días (DE 67). Los
pacientes con vaciamiento rápido recibieron manejo con instruc-
ción dietética (división de la toma de los alimentos en cinco o
seis partes, separación de los alimentos líquidos de los sólidos,
reducción del consumo de carbohidratos y empleo de fibra). Se
observó mejoría o desaparición de las manifestaciones en 10 de
19 pacientes (53 %) durante el tiempo de seguimiento, durante
el cual no hubo mortalidad.

Discusión

Los mecanismos que influyen en el vaciamiento rápido conti-
núan sin comprenderse y probablemente influyen varios facto-

Cuadro III. Etiología de los padecimientos gástricos

Diagnóstico Núm.

Adenocarcinoma de cuerpo o de antro gástrico 18
Adenocarcinoma de la unión o del fundus gástrico 6
Linfoma gástrico 2
Estenosis pilórica de origen péptico 8
Úlcera gástrica penetrada o perforada 7
Úlcera marginal 1

Total 42

62 % de las lesiones fue de etiología maligna y 38 %, benigna; 69 % de los
pacientes se sometió a gastrectomía subtotal (n = 29) y 13 pacientes (31 %) a
gastrectomía total.
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res. El estómago actúa como un reservorio: inicia la digestión y
libera su contenido hacia el duodeno de una forma controlada.
El proceso digestivo gástrico, fundamentalmente constituido por
ácido clorhídrico y otras proteasas, moviliza el bolo alimentario
hacia el antro gástrico, donde se efectúa el triturado hasta produ-
cir pequeñas partículas. Un píloro intacto previene el paso de
partículas grandes y sólidas. La alteración de la anatomía gástri-
ca, la resección pilórica y la interferencia con la inervación, pro-
ducen un proceso digestivo incompleto con el paso de grandes
cantidades de alimento sólido y líquido osmóticamente activos.
El vaciamiento gástrico está acelerado para los líquidos, hallaz-
go característico y etapa crítica en la fisiopatología del vacia-
miento rápido. La motilidad y distensibilidad gástrica bajo el
control del sistema nervioso entérico y regulado por la inerva-
ción extrínseca y hormonas gastrointestinales, se alteran de ma-
nera dramática y los mecanismos de control de vaciamiento y la
retroalimentación duodenal desaparecen.4,5,12

El tiempo en el que se presentan las manifestaciones clínicas
ha dividido el vaciamiento rápido en etapas temprana y tardía.
La presentación temprana es una consecuencia fundamentalmente
del vaciamiento acelerado de contenido hiperosmolar que pro-
voca desviación del contenido líquido del lecho intravascular a
la luz intestinal. Esto resulta en incremento de la contractilidad
intestinal y distensibilidad visceral. Lo anterior provoca las ma-
nifestaciones abdominales del síndrome temprano,13-15 y las ma-
nifestaciones vasomotoras incluyen taquicardia con aumento del
hematócrito y disminución del volumen circulante, vasodilata-
ción esplácnica y periférica.16-19

La rápida infusión de soluciones hipertónicas al intestino
delgado, aun en sujetos sanos, provoca síndrome de vaciamien-
to rápido. También intervienen algunos factores humorales, tal y
como lo describió desde hace 45 años Johnson y colaborado-
res.20 Además de la participación de la serotonina y del sistema
cininas-calicreínas,21 se ha demostrado que los individuos con
vaciamiento rápido tienen altos niveles de enteroglucagón, poli-
péptido pancreático, péptido YY, polipéptido intestinal vasoac-
tivo, péptidos semejantes al glucagón, neurotensina y bajos ni-
veles de motilina.22,23 También los pacientes con vaciamiento
rápido experimentan un aumento en los niveles de adrenalina,
noradrenalina y péptido natriurético auricular.24

El vaciamiento tardío se presenta de una a tres horas después
de los alimentos, y se caracteriza por hipoglucemia debida a ex-
cesiva liberación de insulina. Esta respuesta hiperinsulinémica
es incluso mayor que la que se produce al suministrar glucosa
por vía intravenosa, y se conoce como efecto “incretino”.25

Dos hormonas contribuyen en el desarrollo de la etapa tardía
del síndrome: el péptido insulinotrópico dependiente de glucosa
y el péptido semejante a glucagón tipo I; la primera es producida
en el duodeno y yeyuno proximal, y la segunda en intestino del-
gado y colon.26,27

El diagnóstico de este síndrome es fundamentalmente clínico
de acuerdo con la escala de calificación de Sigstad. Un índice

mayor de 7, tal y como lo empleamos en este estudio, sugiere
vaciamiento rápido.11 La prueba para provocar vaciamiento rá-
pido temprano con glucosa oral después de 10 horas de ayuno es
100 % sensible y 92 % específica.28 Un incremento de 10 latidos
por minuto en la frecuencia cardiaca ofrece estos altos valores de
sensibilidad y especificidad. Sin embargo, cualquier alteración
sobre la prueba de provocación puede producir las manifestacio-
nes aun en individuos sanos.29 La misma sensibilidad está pre-
sente en pruebas más sofisticadas, como la prueba respiratoria
de cuantificación de hidrógeno.

El vaciamiento tardío se confirma al detectar hipoglucemia
en una curva de tolerancia a la glucosa de tres horas.13 Otras
pruebas como la gammagrafía gástrica son útiles, y la endosco-
pia y el estudio baritado del tubo digestivo superior permiten
conocer la anatomía remanente, tipo de reconstrucción y excluir
obstrucción de la anastomosis y úlceras marginales.4,5,13

En esta serie prospectiva de pacientes adultos encontramos
que los sujetos con procedimientos neoplásicos malignos fueron
más jóvenes que los tratados por enfermedad ulceropéptica com-
plicada. La mayoría de los pacientes (69 %) requirió resección
subtotal, pero, con excepción de un caso, todos fueron recons-
truidos con un asa desfuncionalizada de yeyuno. Seguramente
las manifestaciones clínicas tuvieron una doble influencia: el
momento en el que fueron evaluados los pacientes fue cercano al
procedimiento quirúrgico y el estado nutricio con el cual llega-
ron al quirófano. Es notable que quienes sufrían desnutrición
crónica o aguda tuvieran más frecuentemente manifestaciones
clínicas del síndrome, a diferencia de los pacientes con estado
nutricio normal e incluso obesidad.

Aunque no observamos significancia estadística, los pacien-
tes portadores de diabetes mellitus tuvieron una tendencia a de-
sarrollar con menor frecuencia vaciamiento rápido, condición que
seguramente se debe a la neuropatía diabética visceral autonó-
mica y grados diversos de gastroparesia.30

Los procedimientos tradicionales de reconstrucción de la con-
tinuidad del tubo digestivo tipo Billroth II con asas de intestino
delgado no desfuncionalizadas provocaban, entre otras manifesta-
ciones, alta prevalencia del síndrome de vaciamiento rápido.31,32

El desuso de este procedimiento confirma el importante papel etio-
lógico que esta reconstrucción tenía, ya que al convertirla en una
asa Y de Roux hasta 85 a 90 % de los pacientes mejoraban.33-35

Nuestra serie muestra que prácticamente todos los pacientes tu-
vieron reconstrucción con un asa desfuncionalizada y, aunque de
inicio observamos manifestaciones de vaciamiento rápido hasta
en 45 %, con el manejo o manipulación dietética a mediano plazo
las manifestaciones cedieron en 53 % de quienes las presentaban.
Seguramente el proceso adaptativo y el cuidado nutricional con-
tribuyeron al mejoramiento paulatino en el seguimiento a 211 días.

Más allá de la manipulación dietética existen otras medidas
terapéuticas que conviene mencionar, entre las que destacan la
terapia farmacológica con hipoglucemiantes orales,36 betablo-
queadores,37 antagonistas de la serotonina,38 corticoides,39 blo-
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queadores de los canales de calcio,40 acarbosa para retrasar la
digestión de carbohidratos,41,42 somatostatina y su análogo sin-
tético octreótide,43 así como el octreótide de acción prolongada,
cuyo mecanismo de acción es multimodal, produce reducción
del vaciamiento gástrico, retarda la motilidad intestinal, inhibe
la secreción de hormonas entéricas y la liberación de insulina, la
vasodilatación posprandial y la vasoconstricción esplácnica e
incrementa la absorción intestinal.5,44

Conclusiones

• Independientemente de que la inmensa mayoría de nuestros
pacientes fueron manejados con reconstrucción fisiológica del
tubo digestivo, 45 % desarrolló vaciamiento rápido.

• Hubo relación estrecha entre desnutrición y aparición de sín-
tomas en el posoperatorio, sin embargo, la manipulación die-
tética permitió abatir las manifestaciones del síndrome tem-
prano en un tiempo de seguimiento mediano.

• La presentación del vaciamiento rápido puede variar si el se-
guimiento es mayor, como lo muestra la literatura, con una
frecuencia cercana a 10 %.

• Aunque la escala de evaluación de Sigstad es un parámetro
clínico útil, las pruebas estándar de oro para diagnosticar las
formas temprana y tardía no se llevaron a cabo en nuestros
pacientes por las limitaciones que tienen las mismas, sobre
todo para la forma temprana y por tener todos nuestros pa-
cientes un periodo muy corto de evolución después del proce-
dimiento quirúrgico.

• Aunque de manera inicial, la presentación de síndrome de
vaciamiento rápido fue elevada en nuestra serie; no hay duda
que la reconstrucción del tubo digestivo posterior a resección
gástrica parcial o total debe hacerse con segmentos de yeyu-
no desfuncionalizados o en Y de Roux. En el posoperatorio,
la adecuada instrucción dietética permite reducir las mani-
festaciones del vaciamiento rápido durante un periodo de se-
guimiento de mediano plazo.
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