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RESUMEN

La Gastroparesia Diabética es un síndrome caracterizado por re-

tardo en el vaciamiento gástrico en ausencia de obstrucción me-

cánica del estómago. Los síntomas más importantes son plenitud 

postprandial (saciedad precoz), náuseas, vómitos y distensión ab-

dominal, aunque si bien en muchos pacientes la misma se mantiene 

asintomática. La misma ha sido relacionada con la diabetes como 

su primera causa. 

Si bien esta complicación de la Diabetes Mellitus, no es consi-

derada como una que aumente cuantiosamente la morbilidad y/o 

mortalidad, la misma es importante desde el punto de vista de las 

alteraciones que genera a posteriori, dentro de ellas, está la altera-

ción en la absorción de medicamentos por vía oral, por distintos 

mecanismos.

Palabras Clave: Subdiagnóstico Gastroparesia diabética,                  
Disautonomía.

ABSTRACT

Diabetic gastroparesis is a syndrome characterized by delayed gas-

tric emptying in the absence of mechanical obstruction of stomach. 

The major symptoms are postprandial fullness (early satiety), nau-

sea, vomiting and abdominal distension, although many patients 

remains asymptomatic. This condition has been linked to diabetes 

as the primary cause.

Although this complication of Diabetes Mellitus is not considered 

a substantial  factor to increase morbidity and/or mortality. It is im-

portant from the point of view of subsequent changes generated, 

such us the alteration in the absorption of oral medications by di-

fferent mechanisms.
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La diabetes mellitus (DM) es la causa más frecuen-
te de compromiso neuropático, afectando hasta un 
50% de los pacientes con esta enfermedad. Esto es 

especialmente relevante si se considera el aumento esti-
mado en la prevalencia de la DM, más aún si incluso la 
intolerancia a la glucosa puede considerarse como un fac-
tor de riesgo de neuropatía.1-3

Bajo el término neuropatía diabética (ND) se incluye un 
grupo diverso de síndromes de alta prevalencia en pacien-
tes diabéticos. Para definir ND se pueden aludir conceptos 
clínicos, bioquímicos y patológicos.4 

Así mismo, si bien el síndrome más común es la poli-
neuropatía simétrica distal,5 que es una neuropatía senso-
rial y motora de distribución “en guante y calcetín” (con 
manifestaciones sensoriales como adormecimiento y di-
sestesia pero también con manifestaciones dolorosas), no 
debe de olvidarse de las Disautonomías, siendo las princi-
pales manifestaciones clínicas de disautonomía relaciona-
da a diabetes mellitus: cardiacas, gastrointestinales y ge-
nitourinarias, las cuales pueden aparecer al poco tiempo 
después del diagnóstico.4

En 1958, Kassander creó el término gastroparesis dia-
beticorum, para describir el proceso de atonía y pérdida 
del vaciamiento gástrico observado en algunos pacientes 
diabéticos.6 En los últimos años, con la inclusión del ac-
tual paradigma de la Medicina, como lo es “la Integrali-
dad”, se ha visto la necesidad de tocar patologías no to-
cadas a fondo en muchas escuelas de Medicina, puesto 
que es el Médico General y ya no el Especialista, aquel 
que manejará a la mayor cantidad y diversidad de pacien-
tes, y que si no está al corriente sobre complicaciones que 
se suscitan en patologías tan comunes en nuestro medio 
como lo es la Diabetes (con una prevalencia de 7,2%),7 
mantendrá terapéuticas por VO, tanto para la DM como 
para otras patologías, que a posteriori, no le darán un buen 
pronostico a sus pacientes.

DESARROLLO

Si bien la Gastroparesia literalmente significa parálisis 
del estómago, la Gastroparesia Diabética (GPD) ha sido 

definida de diferentes formas, siendo la más aceptada: 
Síndrome caracterizado por retardo en el vaciamiento gás-
trico en ausencia de obstrucción mecánica del estóma-
go.8 Los síntomas más importantes son plenitud post-
prandial (saciedad precoz), náuseas, vómitos y distensión 
abdominal,9 aunque si bien en muchos pacientes la misma 
se mantiene asintomática.10

Esta no es una patología que se considere de alta morbi-
lidad por lo que la mayoría de los estudios la considera de 
baja prevalencia, pero cuando se interroga específicamen-
te sobre síntomas gastrointestinales esta se incrementa.11

La gastroparesia es una complicación identificada de la 
diabetes mellitus y clásicamente se considera que ocurre 
en personas con diabetes mellitus tipo 1 de larga duración 
y otras complicaciones asociadas, como retinopatía, ne-
fropatía y neuropatía periférica, en los que se sugiere una 
frecuencia de presentación del 25 a 55% de los enfermos 
con diabetes mellitus tipo 1.12,13 Se ha descrito, asimismo, 
esta complicación en aproximadamente el 30% de pacien-
tes con diabetes mellitus tipo 2.14

Sin embargo, tanto en la diabetes mellitus tipo 1 como 
en la diabetes mellitus tipo 2 se han publicado índices 
muy variables de vaciamiento gástrico.15 De esta manera 
se puede concluir que la gastroparesía diabética, se en-
cuentra entre el 10-76% de individuos con diabetes melli-
tus con ocho a diez años de evolución de la enfermedad.11 
Además un dato interesante es que la gastroparesia se ve 
en la diabetes tipo 1 y 2, al igual que en pacientes con y 
sin complicaciones asociadas de la diabetes.16,17

Fisiopatogenia
Las causas de la gastroparesia diabética, deben de con-

siderarse como multifactoriales,18 al igual que en el resto 
de las ND, por lo que en base a las hipótesis planteadas 
por varios autores se pudo elaborar el siguiente esquema, 
el cual está basado en dos alteraciones importantes 1. La 
Alteración Nerviosa y 2. La Alteración Vascular, ambas 
alteraciones causadas por distintos factores que parten de 
la presencia de una Hiperglicemia y una Disminución de 
la Insulina y/o de su acción. (Ver Figura 1).

Figura 1. Fisiopatogenia de la Gastroparesia diabética. Fuente: Esquema elaborado por el Dr. Gonzalo Carpio Deheza MD, MSc. en base a la 
literatura revisada4,15,18
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Las alteraciones en la motilidad gástrica derivadas de lo 
anteriormente expuesto son principalmente: deterioro en 
la relajación del fondo gástrico alterando de esta manera 
la acomodación del contenido, cambios en la motilidad 
dadas por la taqui o bradigastria y la hipomotilidad antral 
posterior a la contracción duodenal, secundario a la au-
sencia de la fase 3 del complejo motor migratorio. A me-
nudo se observa píloro-espasmo que también contribuye 
a deteriorar el vaciamiento gástrico.19

Clínica de Presentación

A pocos años del inicio de la diabetes clínica, muchos 
pacientes desarrollan signos del daño neuronal autonómi-
co que van desde alteraciones asintomáticas en la veloci-
dad de conducción del nervio, a la disfunción autonómica 
con riesgo de vida.16 

La neuropatía autonómica que conduce a una pérdida 
del tono vagal y aumentos en la actividad simpática pue-
de dar lugar a disritmias gástricas que predisponen a la 
gastroparesia.16,17

Las manifestaciones de gastroparesía diabética son 
poco específicas; aproximadamente 50% de los pacientes 
son asintomáticos o coinciden con otros procesos patoló-
gicos gastrointestinales, esofagitis péptica, reflujo biliar, 
esofagitis candidiásica y bezoares, los cuales dificultan el 
diagnóstico.10

Los síntomas incluyen náuseas, vómitos, saciedad tem-
prana, plenitud y molestia abdominal. Al parecer, la pre-
sencia de meteorismo y plenitud abdominales se asocia en 
particular con la magnitud del retraso del vaciamiento.15,20 
Sin embargo, la gravedad del síntoma no necesariamente 
se correlaciona con el grado de estasis gástrica.14

Algunos pacientes con síntomas graves pueden tener 
patrones de vaciamiento casi normales o normales, ya que 
en estos pacientes, es posible que los síntomas dispépticos 
se deban a otras anormalidades, que incluyen deterioro de 
la relajación del fondo, disritmias de la onda lenta gástrica 
o hipersensibilidad visceral.14,15

Los cambios en el vaciamiento gástrico pueden afec-
tar las concentraciones posprandriales de la glucosa en 
sangre, siendo así que el retraso del vaciamiento gástrico 
contribuye a un control deficiente de la glucemia debido 
al aporte impredecible de alimento al duodeno.15,21,22 El 
deterioro del vaciamiento gástrico con la administración 
continua de insulina exógena puede producir hipogluce-
mia y otro tipo de complicaciones en estos pacientes que 
tienen una patología de base como lo es la Diabetes.

Diagnóstico

Si bien la literatura menciona una frecuencia de presen-
tación bastante diferente, que va de 10-76%, en cuanto a 
GPD se refiere, la misma se va acrecentando, mediante la 
realización de una buena anamnesis y un examen físico 
completo. 

Dentro de los apoyos diagnósticos que podemos reali-
zar para tener un diagnóstico definitivo están:

Tabla 1. Pruebas para valorar las funciones motora y mioeléctrica 
gástricas.

Prueba Ventaja Desventaja

Estudio radiológico
gastrointestinal alto 
con bario

Estándar ideal Exposición a radiación (mo-
derada)

Centelleografía No invasora Exposición a radiación (mí-
nima)

Pruebas del aliento 
utilizando 13C

Permite valorar vaciamien-
to de sólidos y líquidos

Requiere absorción en intesti-
no delgado, metabolismo he-
pático y excreción pulmonar 
normales

Ultrasonografía 
para cambios en el 
área antral

No invasora Requiere experiencia para 
imágenes e interpretación

Imágenes de resonancia 
magnética No invasora

Mide principalmente el vacia-
miento de líquidos;
Cara, requiere tiempo

Pruebas para valorar 
la actividad 
gástrica contráctil

Fisiológica
Requiere centros especiali-
zados y programas de com-
putadora

Manometría 
antroduodenal

Valora la contractilidad en 
los periodos de ayuno y 
posprandial

Invasora

Pruebas para valorar 
la actividad bioeléctrica 
gástrica (EGG)

Mide la relajación y con-
tracción gástricas proxi-
males

Se requiere experiencia para 
practicarla y llevarla a cabo; 
Invasora

Pruebas para valorar 
la acomodación gástrica

Mide la respuesta de aco-
modación gástrica proximal

Técnica de investigación
El artefacto por movimiento 
puede dificultar la interpreta-
ción de los registros; Invasora

Barostato gástrico Mide la combinación de 
acomodación y sensibilidad

Técnica de investigación;
El globo puede interferir con 
la
acomodación

Prueba de saciedad Simple No bien estandarizada o acep-
tada

Fuente: Adaptado de Parkman HP, Hasler WL, Fisher RS. Revisión 
técnica sobre el diagnóstico y tratamiento de la gastroparesia. Rev Gas-
troenterol Mex. 2005;70(3):325-360.

Manejo

El tratamiento tiene como metas principales mantener 
un adecuado estado nutricional, optimizar el efecto de la 
terapia hipoglicemiante, principalmente de la insulina y 
mejorar los síntomas asociados. Esto conllevará a man-
tener adecuados valores de glicemia pre y posprandiales, 
mantenimiento de índices de masa corporal normales y 
por ende disminuirá el compromiso de órganos blanco.18

Los principios clave en el manejo de la gastroparesia 
diabética son la corrección de los factores agravantes, in-
cluyendo la optimización de la glucosa y electrolitos los 
niveles, la prestación de apoyo nutricional; y el uso de 
tratamientos procinéticos y sintomáticos.23

El manejo puede ser adaptado a la gravedad de la condi-
ción, que se clasifica de acuerdo con la capacidad de man-
tener una nutrición adecuada y la capacidad de respuesta 
a la terapia.23,24

Siendo así que la gastroparesia leve, se carac-
teriza por síntomas que son fáciles de controlar: 
peso y el mantenimiento de la nutrición en una dieta re-
gular o haciendo pequeñas modificaciones en la dieta. La 
gastroparesia compensada se asocia con síntomas de gra-
vedad moderada, parcialmente controlado con los medi-
camentos, la nutrición se mantiene con el uso de ajustes 
en la dieta y estilo de vida, y el tratamiento hospitalario no 
es muy común. �n la gastroparesia con insufi ciencia gás� �n la gastroparesia con insuficiencia gás-
trica, los síntomas son refractarios a pesar de la terapia 
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médica, la nutrición no se puede mantener a través de la 
vía oral, y visitas a urgencias u hospitalizaciones son 
obligatorias.23

En la tabla 2, se resume recomendaciones para el mane-
jo basados en recomendaciones de consenso15,24 los datos 
disponibles, y la experiencia clínica.

Tabla 2. Manejo de la Gastroparesia Diabética

Tratamiento

Gravedad de la enfermedad 
(% de retención gástrica típica en 4 horas)

Leve 
(10-15%)

Moderada 
(16-35%)

Severa 
(> 35%)

Consumo de 
comida 
homogenei-
zada

En presencia de 
síntomas.

En presencia de 
síntomas.

De forma rutinaria, y 
el uso de suplementos 
nutricionales líquidos.

Suplementos 
Nutricionales

Rara vez se 
necesita.

Líquidos calóricos por 
vía oral o, en raras 
ocasiones, por el 

tubo PEY.

PEY puede ser 
necesario.

Tratamiento 
Farmacológico

Metoclopramida 
10 mg según se 

requiera y 
Dimenhidrinato 
50 mg según sea 

necesario.

Metoclopramida 10 
mg TID antes de 

las comidas por VO 
o Domperidona 10-20 
mg TID antes de las 

comidas, 
con o sin Eri-
tromicina, 40-

250 mg TID antes de 
las comidas, 

y Dimenhidrinato 50 
mg si es necesario, 
o Proclorperazina 
25 mg según sea 

necesario.

Metoclopramida 10 
mg TID antes de las 

comidas por VO 
o Domperidona 10-20 
mg TID antes de las 

comidas, con o 
sin Tegaserod 2-6 mg 
BID todos los días, o 

Eritromicina 40 a 
250 mg TID todos 

los días antes de las 
comidas, y 

Dimenhidrinato, 
50 mg según sea 

necesario, Proclorpe-
razina, 25 mg 

según se requie-
ra, o por vía intrave-

nosa 5-HT3 
antagonista (por ejem-
plo, el Ondansetrón )

Tratamiento 
No 
Farmaclógico

No es necesario. No es necesario.

Gastrostomía, sonda 
de descompresión y 

tubo PEY para 
alimentación, nutri-
ción parenteral, o 

uso de la estimulación 
eléctrica gástrica.

PEY: Yeyunostomia Percutánea Endoscópica. Fuente: Camilleri M. 

Diabetic Gastroparesis. N Engl J Med. 2007;356:820-9.

Tratamiento Quirúrgico

La cirugía rara vez está indicada para el tratamiento de 
gastroparesia, excepto para descartar otros trastornos 
o para colocar tubos de descompresión o de alimenta-
ción. Un estudio sistemático concluyó que los datos son 
insuficientes para proporcionar apoyo a la cirugía gástri-
ca en el tratamiento de pacientes con gastroparesia diabé-
tica.25,26

Complicaciones de la Gastroparesia Diabética

Las consecuencias de la gastroparesia diabética son 
múltiples incluyendo trastornos hidroelectrolíticos, de-
ficiencias nutricionales, pérdida de peso, pobre control 
glucémico que a su vez altera la motilidad gástrica, los 
bezoares que son una rara complicación generados por la 
retención de productos alimentarios no digeridos, aumen-
to del tiempo de contacto de algunos medicamentos y un 
aumento en el riesgo de broncoaspiración en los procedi-
mientos que requieran anestesia para estos pacientes.19 El 
paciente con GPD tiene una mayor tendencia a desarro-
llar dilatación gástrica durante los episodios agudos de la 
cetoacidosis,22,24 que puede requerir aspiración por sonda 

nasogástrica durante largos períodos.
La candidiasis esofágica afecta a aproximadamente el 

15% de los pacientes, posiblemente debido a la estasis y 
gastroesofágico secundario a GPD reflujo.27,28

DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES

La gastroparesia diabética, ha sido por mucho tiempo 
subdiagnosticada y dejada de lado, ante el resto de neuro-
patías diabéticas que presenta un paciente, en los distintos 
grupos poblacionales, y solo se la ha diagnosticado cuan-
do la patología ya estaba muy avanzada.

Ahora, si bien esta complicación de la Diabetes Melli-
tus, no es considerada como una que aumente cuantiosa-
mente la morbi-mortalidad, la misma es importante des-
de el punto de vista de que generalmente los pacientes 
diabéticos no solo presentan diabetes, sino que presentan 
diabetes y otras patologías crónicas añadidas, las cuales 
también necesitan de una terapéutica en base a medica-
mentos por vía oral, que si el médico (generalmente mé-
dico general y/o recién egresado), no sabe al respecto de 
esta complicación seguirá manteniendo el tratamiento por 
vía oral de las otras patologías, peor aún tan solo irá au-
mentando la dosis de las mismas, sin poner atención y 
tratar a una complicación más de la diabetes como lo es 
la gastroparesia.

Creemos que como conclusión importante está el de re-
calcar: que si bien hoy en día la clínica vuelve a ponerse, 
nuevamente por encima de los métodos de ayuda diag-
nóstica, donde el conocimiento de este tema se vuelve im-
prescindible, más por el hecho de la evolución del cuadro. 
Es importante recordar la cuantiosa importancia que tie-
ne el de no solo realizar un ejemplar examen físico, sino 
también el de “escuchar al paciente”, realizar una buena 
anamnesis (puesto que en estudios realizados en pacientes 
con gastroparesia diabética, los mismos solo respondieron 
que presentaban la sintomatología “a veces”10), donde se 
realce la relación Médico-Paciente, que ha estado siendo 
dejada de lado por realizar métodos ostentosos de apoyo 
diagnóstico, que si bien ayudan bastante en el tratamiento 
de una enfermedad, pero no así en el tratamiento de una 
persona. Más aun cuando estamos entrando en nuestros 
días a una concepción de la Medicina Compleja y del pa-
radigma de la Integralidad en Salud, donde para respon-
der a las necesidades actuales de la población debemos 
de conceptualizar primeramente al paciente como un ente 
que se relaciona, y de esta manera tratar no solo la sin-
tomatología por la que consulta, sino tratar a su entorno 
interno (Bio-Psico-Social) y externo (familia, comuni-
dad).29
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