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ANATOMIA

El estomago se origina como una dilatacidn
del tubo embrionario del intestino anterior du-
rante la quinta semana de la gestacién. Alrede-
dor de la séptima semana asume su forma y po-
sicién anatémicas normales mediante el des-
censo, rotacién y posterior alargamiento de la
curvatura mayor, que crece en forma despro-
porcionada.

Después del nacimiento, el estémago se re-
conoce con facilidad como el 6rgano abdomi-
nal mas proximal del tracto digestivo, provisto
de su tipica forma en pera (fig. 1-1). La zona
del estdmago que se fija al esofago se denomi-
na cardial. Por encima de éste se encuentra el
esfinter esofdgico inferior competente. Fl es-
finter pilérico (piloro), de facil demostracién,
conecta el estémago distal (antro) con la prime-
ra porcion del duodeno. A pesar de que el estd-
mago estd fijo en la unién gastroesofigica (GE)
y en el piloro, su gran porcién media es mévil.
La zona mds alta del est6mago es el fondo gés-
trico, que es blando y distensible. Su parte su-
perior limita con el diafragma y su cara lateral
con el bazo. Aunque en forma imprecisa, se
considera que el limite inferior del fondo se
ubica a nivel del plano horizontal que cruza la
unién GE. Este plano establece el limite supe-
rior del cuerpo gastrico, que es la parte més
grande del estémago. El cuerpo contiene la ma-
yor parte de las células parietales y estd limita-
do a la derecha por la curva menor, relativa-
mente recta, y a la izquierda, por la curvatura
mayor. En la incisura angular, la curva menor
se angula en forma abrupta hacia la derecha.
Este punto marca el final del cuerpo y el co-
mienzo del antro (6rgano con células G), que
se extiende hasta el piloro. Otro dngulo anaié-
mico importante es el que forma el fondo gés-
trico con el borde izquierdo del eséfago (angu-
lo de His).

La mayor parte del estémago se encuentra en
el cuadrante superior izquierdo del abdomen
(fig. 1-2). La unién GE se ubica, en forma nor-
mal, a 2 o 3 cm por debajo del hiato esofdgico
del diafragma, en el plano horizontal que co-
rresponde a la séptima articulacién condrocos-
tal y que se encuentra algo por encima del pla-
no que contiene el piloro. Por delante, el 16bulo
izquierdo del higado cubre una gran parte del
estémago. E! resto estd cubierto por el diafrag-
ma, la pared tordcica y la abdominal. El esté-
mago se fija abajo sobre el colon transverso
(mediante el epiplén gastrocélico) y hacia atrds
se relaciona con el pancreas, la cdpsula renal, Ia
flexura esplénica del colon, el bazo, el 16bulo
caudado del higado, los pilares del diafragma y
los vasos y los nervios retroperitoneales. B! li-
gamento gastrohepdtico (epiplén menor) fija la
curvatura menor y conecta, en forma laxa, el
estémago con el higado. El ligamento gastroes-
plénico (epiplén menor) fija la curvatura mayor
proximal con el bazo,

El estémago es la porcién que presenta la
mayor irrigacién de todo el tracto digestivo
(fig. 1-3). Su aporte sanguineo proviene del
tronco celiaco a través de cuatro arterias: la co-
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Fig. 1-1. Sectores gistricos.




4 ESTOGMAGO Y DUODENO

Higado
{Iébulo izguierdo)

Vesicula

Ligamento
hepatoduodenal

.. Rifién derecho

Ligamento .
gastrocdlico L

Tronco celiaco (arterias esplénica,
gastrica coronaria y hepética)

Epiplén
gastrohepéatico

Estomago
{pared posterior}

Bazo

Pancreas

Colon transverso

- Retrocavidad
de los epiplones

Fig. 1-2. El estémago, en relacién con las estructuras profundas adyacentes. A, Vesicula; B, tronco celiaco, con las arte-
rias esplénica, coronaria y hepitica; C, I6bulo izquierdo del higado; D, borde seccionado del epiplon gastrohepatico; E, li-
gamento hepatoduodenal; F, phincreas, cuya parte superior se observa a través del epiplon gastrohepético abierto y la infe-
rior a través del epiplén gastrocélico, también abierto; G, bazo; H, rifidn derecho por detrds del peritoneo; I, borde de la
pared anterior del epiplén gastrocélico abierto; J, pared posterior de 1a retrocavidad de los epiptones; K, colon transverso;
L, estomago desplazado para exponer las aberturas supragéstrica e infragéstrica de la cavidad de los epiplones. ’

ronaria estomaquica (gastrica izquierda) y la
pilérica, sobre la curva menor, y las gastroepi-
ploicas derecha e izquierda, sobre la mayor. El
estmago proximal puede recibir un sustancial
aporte sanguineo por intermedio de las arterias
diafragmaticas inferiores y de los vasos cortos,
que provienen de la arteria esplénica. La arteria
coronaria estomdquica es la arteria mds impor-
tante del estdmago y la mds dificil de exponer
durante la cirugfa. Su origen se encuentra en el
tronco celiaco y, por lo general, se divide en la
curva menor en una rama ascendente y otra
descendente. No es infrecuente (15 a 20%) en-
contrar una arteria hepatica izquierda aberrante,
que se origina en la coronaria estomdquica, y
que se dirige al higado acompafiada de la rama
hepitica del vago izquierdo. En estas condicio-
nes, la ligadura proximal de la arteria coronaria
estomdquica puede causar isquemia del:16bulo
izquierdo del higado. La arteria pilorica nace
de la hepitica comiin (0 de la gastroduodenal).
La gastroepiploica derecha es rama de la gas-
troduodenal y nace por detrds del piloro. La ar-
teria gastroepiploica izquierda se origina en la
arteria esplénica., Las conexiones anastomoti-
cas existentes entre todos estos vasos aseguran,
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en la mayor parte de los caso$, la supervivencia
del estémago cuando se seccionan tres o cuatro
de sus arterias, siempre que las arcadas ubica-
das a lo largo de ambas curvaturas no hayan si-
do modificadas.

En general, las venas del estdmago corren
paralelas a las arterias. Las venas géstrica iz-
quierda (coronaria) y gédstrica derecha desa-
guan en la vena porta. La vena epiploica dere-
cha drena en la vena mesentérica superior (hi-
to anatémico importante), mientras que la vena
gastroepiploica izquierda lo hace en la vena es-
plénica. La extensién de la red anastomética
venosa del estémago se demuestra por la efec-
tividad del shunt esplenorrenal distal utilizado
para descomprimir las vdrices gdstricas y eso-
fagicas.

_ El drenaje linfitico del estémago sigue para-
lelo a la vascularizacién. La zona mds extensa
de] estémago (cardias y la mitad media del
cuerpo) drenan su linfa hacia los ganglios géds+
tricos izquierdos. La curvatura menor del antro
distal y el piloro lo hacen en los g,al}glios gas-
tricos derechos. La mitad de la gran carvatura,
correspondiente al 60% distal del estémago, se
drena en la cadena ganglionar gastroepiploica
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Fig. 1-3. Irrigacion del estémago, duodeno, bazo y péncreas. El estémago estd reflejado hacia arriba y el conducto pan-

credtico estd expuesto.

derecha, mientras que la zona proximal de la
gran curva (incluido el fondo) se drena en la
cadena ganglionar gastroepiploica izquierda.
Estos cuatro grupos de ganglios orientan su
drenaje hacia el conjunto ganglionar celiaco,
que a su vez se drena en el conducto toricico.
Aunque los estudios interoperatorios v de au-
topsia parecen corroborar este esquemna det dre-
naje linfético, en general se acepta que el cdn-
cer gistrico de cualquier parte del estémago
puede originar metistasis en cualquiera de los
cuatro grupos ganglionares.! Mis del 30% de
los tumores malignos del antro pueden mostrar
metdstasis en la cadena linfitica de la espléni-
ca. El rico plexo linfatico submucoso puede ex-
plicar estos hallazgos. No existen dudas en re-
lacién con el hecho de que muchas veces exis-
ten evidencias microscdpicas de células malig-

nas a varios centimetros del borde de reseccién
de una lesién maligna. '

La inervacion extrinseca del estdmago es de
tipo parasimpdtico, a través de los vagos (10°
par craneano), y simpitico, por intermedio del
plexo celiaco (fig. 1-4). A partir del niicleo va-
gal, ubicado en el piso del cuarto ventriculo, €l
vago atraviesa el cuello en el paquete carotideo
e ingresa en el mediastino, donde se divide en
varias ramas alrededor del eséfago. Estas ra-
mas se unen entre si por encima del hiato eso-
fdgico para formar los nervios vagos derecho e
izquierdo. En general, en el eséfago distal exis-
ten mds de dos troncos vagales.” En la unién
GE el nervio vago izquierdo es anterior y el de-
recho es posterior. Cerca del cardias, el vago
anterior (izquierdo) origina ung rama que va al
higado, para luego continuar’a lo largo de la
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Fig. 1-4. Esquema de la inervacién vagal del estémago
humano. (Tomado de Menguy R.: Surgery of the peptic
ulcer. Filadelfta, W, B. Saunders, 1976.)

curva menor como el nervio de Latarjet. Las
partes anfral v pildrica de este nervio deben ser
conservadas durante las vagectomias superse-
lectivas. El vago posterior (derecho) da una ra-
ma hacia el plexo celiaco y luego contimia a lo
largo de la curva menor sobre su parte poste-
rior. Curiosamente, la mayor parte de las fibras
vagales son aferentes y por lo tanto capaces de
transportar estimulos desde el intestino hacia el
cerebro. Los nervios simpéticos nacen en las
ramas T5 a T10 y llegan a los ganglios celiacos
a través de los nervios espldcnicos. Las fibras
posganglionares se anexan al sistema arterial
para lnego inervar el estémago. Por lo tanto, es
imposible realizar una vagotomfa parietal, que
compromete la irrigacién de la curva menor,
sin realizar al mismo tiempo una simpaticecto-
mia géstrica parcial. Las fibras transmisoras del
dolor'van desde el estémago al plexo celiaco.
El sistema nervioso intrinseco del estémago
consiste en neuronas de los plexos de Auerbach
y Meissner. Es probable que existan mds neu-
ronas en el sistema nervioso intrinseco del es-
témago que en las fibras vagales géstricas efe-
rentes,® Las funciones de estas neuronas son
mal conocidas, aunque se han identificado di-
versas funciones (efectos colinérgicos, adrenér-
gicos y peptidérgicos). En la actualidad es un
error pensar que la inervacién simpitica y para-
simpitica del estémago es adrenérgica o coli-
nérgica ya que tanto el sistema parasimpético
como el simpético contienen neuronas adrenér-

gicas y colinérgicas al mismo tiempo. Ambos
sistemas poseen neuronas cuyos neurotransmi-
sores son péptidos (por ejemplo, sustancia P,
somaiostatina) o purinas,

Con excepcitn de las zonas cercanas al car-
dias de las curvas menor y mayor y la cara pos-
terior del fondo y una pequefia zona distal del
antro pilérico, el estémago estd cubierto por el
peritoneo. La cobertura peritoneal forma la ca-
pa serosa del estémago. Por debajo de ella se
encuentra una espesa capa muscular propia, o
muscular externa, que estd conformada por tres
capas de fibras musculares lisas (fig. 1-5). La
capa media es circular y es la dnica completa
de la pared del estémago. Esta capa media cir-
cular se hace progresivamente mds gruesa al
llegar al piloro donde adquiere su mayor desa-
rrollo y se convierte en un verdadero esfinter

-anatémico, La capa externa es longitudinal y se

continia con la capa externa del eséfago. Den-
tro de las capas de la muscular exierna existe
un rico plexo de nervios auténomos y ganglios
que conforman el llamado plexo mientérico de
Auerbach. Entre la muscular externa y la mu-
cosa se encuentra la submucosa, que es una ca-
pa de tejido conjuntivo rica en coldgeno y la
mds fuerte de la pared del estémago. En esta
capa se asienta la rica red anastomdtica de va-
s0s sanguineos y linfiticos, que ya fuera men-
cionada, que incluye también el plexo de
Meissner de nervios auténomos.

La mucosa se compone de tejido epitelial su-
perficial, ldmina propia y la muscularis muco-
sae, que se encuentra sobre la cara luminal de
la submucosa (fig. 1-6). Aunque no visible a
simple vista, las muscularis mucosae son res-
ponsables, con toda probabilidad, de los bien
visibles pliegues rugosos que en gran parte au-
mentan la superficie epitelial. Las muscularis
mucosae determinan el limite que permite dife-
renciar los carcinomas invasivos de los que no
lo son. La ldmina propia es una capa conectiva
delgada que contiene los capilares, vasos, linf4-
ticos y nervios necesarios para sostener el epi-
telio superficial.

Las mucosas gastricas contienen glindulas
formadas por un epitelio de tipo cilindrico sim-
ple. Las funciones de esas glandulas y de sus
diversos tipos de células varian de acuerdo con
la regién del estémago en que se encuentran.*
En el cardias, las mucosas presentan glandulas
ramificadas con cuellos cortos; ellas segregan
moco en forma casi exclusiva. En el fondo y el
cuerpo, las glandulas son mds tubulares y sus
cuellos son largos. En el antro, las glindulas
vuelven a ser mds ramificadas. Los extremos
luminales de las glandulas gdstricas y sus cue-
Hos estdn recubiertos con células superficiales
mucosecretoras, que se extienden en los cuellos
de las gldndulas a lo largo de distancias varia-
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Fig. 1-5. Superficie de la mucosa
gdstrica del hombre (el dibujo estd
basado en la observacidn realizada
con un microscopio binocular). Las
superficies de seccién son algo es-
quemdticas. A la izquierda se obser-
va la distribucidn normal de las
glandulas gastricas y a la derecha
s6lo se muestran algunas de ellas.
Las glindulas se presentan en gris y
las criptas en negro. (x 17). (Segin
Braus.) (Tomado de Fawcert D. W.:
Bloom and Fawcett's Textbook of
Histology, 11th Ed. Filadelfia, W. B.
Saunders, 1986.)
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Fig. 1-6. Fotomicrografia de la mucosa géstrica de un macaco, que muestra las glandulas géstricas que desembocan en las
criptas o fovéolas. (Hematoxilina y eosina. x 120.) (Tomado de Fawcett D. W.: Bioom and Fawcett's Textbook of Histo-
logy, 1 1th Ed. Filadelfia, W. B. Saunders, 1986.)




Fig. 1-7. Morfologia superficial del estémago en la enfer-
medad de dlcera por estrés. La vista tridimensional de la
superficie de la mucosa del estdmago muestra abundantes
pliegues, criptas gastricas y numerosas células epiteliales
(x 373). (Tomado de Lucas C. E., Sugawa C., Riddle y
cel.: Arch. Surg., 102:266, 1971.)
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Fig. 1-8. Glandula gdstrica. (Tomada de Ito S. and Win-
chester R. J.: The fine structure of the gastric mucosa in
the bat. J. Cell Biol., 16:5341, 1963.)

bles. La superficie interna del estémago estd
cubierta por células mucosecretoras (fig. 1-7),
cuya principal funcién es la proteccién contra
la autodigestion. Las glindulas del cardias son
de tipo mucosecretor predominante. En el cuer-
po, las glindulas estdn recubiertas por células
parietales y principales (fig. 1-8). (Las células
parietales segregan acido clorhidrico y factor
intrinseco, mientras que las células principales
producen pepsindgeno.} En el fondo y el antro
proximal existen pocas células parietales y nin-
guna en la zona prepilérica. Las células princi-
Ppales no se encuentran en la mucosa antral. Las
células G, productoras de gastrina, solo se en-
cuentran en el antro.

Aunque la incisura angular es considerada
como el hito anatémico que indica la unién en-
tre el cuerpo y el antro, es importante recono-
cer que los limites histoldgicos entre la zona
productora de dcido y la de gastrina son dife-
rentes de acuerdo con la edad.” La zona histold-
gica de transicién se encuentra cercana a la in-
cisura angular pero, con el correr de los afios,
ese limite asciende hacia la unién GE. En los
pacientes de edad avanzada, puede encontrarse
a pocos centimetros de la unidn GE. La zona
de transicién corporoantral es una zona de me-
nor resistencia en la que se presenta la mayor
parte de las Ulceras que aparecen en esa zona.
Este conocimiento es importante para el ciruja-
no gastrico que estd interesado en realizar una
antrectomia completa o que debe tratar una dl-
cera gastrica alta de la pequeiia curva.

La célula G del antro no es la dnica produc-
tora de las hormonas que se encuentran en la
pared del estdmago. Existen otros seis tipo de
células endoerinas con sus. caracteristicos gra-
nulos secretorios: las células D, que producen
somatostatina, y las células enterocromafines
(células EC), que segregan serotonina. Es pro-
bable que, tanto las células D como las EC,
sean capaces de segregar otros péptidos de fun-
cién todavia desconocida. Las células de tipo
enterocromafin (células ECL) y las P, Dy X
son otros cuatro tipos de células endocrinas cu-
yos productos y funciones no se conocen.® Es
probabie que la mayor parte de estas células
contribuyan a modular, de alguna forma, la se-
crecién y motilidad géstricas. Las biopsias gds-
tricas han mostrado que las céiulas parietales
conforman el 13% de las células epiteliales,
mientras que las células principales constituyen
el 44% v las mucosas, el 40%. Las células en-
docrinas representan sélo el 3% del total.

FISIOLOGIA

El estémago es un drgano que tiene funcio-
nes exocrinas y endocrinas. Aunque la expecta-
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Cuadro 1-1. Electrélitos gdstricos: composicién de la secrecion parietal®
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Todos las
[H]) [Naj K]} cy cationes
Referencia Especies Orfgen (meqg/L)

Nordgren® Humana Todo el estémago 144,1 34 16,4 164,1 163,9
Makhlouf y col.® Humana Todo el estémago 148.9 - 16,9 166,3 165.8
Moody® Perro Segiento 1641 48. =i 64 1736 175,3
Gray y Bucher®  Perro Bolsa 158.6 - 74 166,0 166,0
Milton y col.t Gato Todo €l estdmago 46,0 22,0 9.5 180.4 1775
Beauville y col.!  Conejo Bolsa 152,3 1.8 19,6 176,3 173,9

* De Berk, J. E. (ed.): Bockus® Gastroenterology, Vol. 2. Philadelphia, W, B. Saunders, 19835, p. 99

* Nordgren, B: The rate of secreiion and electrolyte content of normal gastric juice. Acta Physiol. Scand, {Suppl) 202:1-83, 1963.

* Makhllouf, G.M.: McManus IPA, and Card, W.I.! A guantitative stateroenl of the two-component hypothesis of gastric secretion Gastroenterology; 51:148-71,
1968,

¢ Moody, F.G.: Water flow through gasiric secretory mucosa. In: Sachs, G., Beinz E., Ulbrich, K (eds.} Gastric Secretion. New York, Academic Press, 1972, 432-

52

* Gray, J.8. and Bucher, G.R.: The composition of gastric juice 4 a function of the rate of secretion. Am J. Physiol. 133:542-50, 1941,
¢ Milton, G.W.. Skynng, A.K., and George, G.P.: Histamine secretory tests in cats. An evaluation of results based upon Mollander’s two-compartment theory. Gas-

troenlerology 44:642-53. 1963,

 Beauville, M., Raynaud, P, and Bernay, M.: Sécrétion gastrique du lapin ct théoric des deux components, Biol. Gastroenterol. (Paris) 7:215-9, 1974.

tiva de vida no resulta acortada por la gastrec-
tomia total (siempre que se administre vitamina
B,; inyectable), la funcién gastrointestinal (GI)
normal es algo diferente después de esas opera-
ciones, y pocos cirtjanos experimentados en el
manejo de trastornos GI consideran el estdma-
go como “innecesario”. El estdmago es un Or-
gano que se acomoeda muy bien al cumplimien-
to de varias funciones, logrado a través de sus
secreciones y motilidad. Con dcido clorhidrico,
es capaz de eliminar o inhibir el crecimiento de
los gérmenes ingeridos. Los pacientes aclorhi-
dricos, o los gastrectomizados, presentan una
flora colénica anormal y pueden ser mds sus-
ceptibles a ciertos tipos de enteritis infeccio-
sas.” Los alimentos y bebidas ingeridos son al-
macenados, mezclados y parcialmente digeri-
dos en el estémago antes de ser introducidos en
el intestino deigado, que es el principal 6rgano
de digestién y absorcidn. Existe una amplia
evidencia de que el estdmago juega un papel
importante en la determinacién de la sensacién
de hambre y saciedad.®? También debe proteger-
se a s{ mismo (al igual que el eséfago y el duo-
deno) de la digestidn acidopéptica y de los
efectos del reflujo biliar,

Los mediadores de la funcién gdstrica son de
tipo neurogénico y hormonales. La interrela-
cién entre estos sistemas puede ser inseparable:
no sélo existe la modulacién nerviosa de la k-
beracion de una multiplicidad de mediadores
hormonales, también se han identificado ner-
vios que segregan hornmonas.

Los mediadores hormonales (péptidos, ami-
nas, prostaglandinas) alcanzan su célula blanco
(parietal, superficial, endocrina, nerviosa, mus-
cular) a través de alguna de los siguientes tres
vias: endocrina, paracrina o neurocrina. Los
principales mediadores endocrinos de la fun-
cién gastrica son péptidos (por ejemplo: gastri-
na, colecistoquinina [CCK], secretina, neuro-

tensina, y péptido inhibidor gédstrico [GIP]),
que alcanzan las células blanco a través de la
corriente sangufnea. Otros agentes llegan a las
células por difusién a través del espacio inters-
ticial. Muchas veces, estos mediadores paracri-
nos son metabolizados en forma local sin al-
canzar niveles apreciables en la circulacion sis-
témica. Como ejemplos de este tipo de media-
dor se pueden citar la histamina, el péptido in-
testinal vasoactivo (VIP), la somatostatina y las
prostaglandinas. Por ltimo, los mediadores
neurocrinos son péptidos liberados por las ter-
minactones nerviosas por difusién desde la si-
napsis hasta el receptor. Los péptidos liberado-
res de gastrina (bombesina, GRP) y la sustan-
cia P son ejemplos de mediadores neurocrinos,
aunque es probable que la CCK, el VIP, la so-
matostatina y el GIP puedan actuar de igual
forma.

El jugo gastrico es principalmente el produc-
to de las células parietales, principales y muco-
sas a las que se agregan la saliva deglutida y el
reflujo ducdenal. La composicidn electrolitica
de la secrecidn parietal y no parietal del esté-
mago (cuadros 1-1 y 1-2) varia de acuerdo con
el ritmo de la secrecién.” El dcido clorhidrico
{CIH) es el constituyente inorgdnico mas im-
portante del jugo gdstrico. Las células parieta-
les segregan una solucidn electrolitica, isoténi-
ca con el plasma, que contiene 160 mmol de
CIH/L. El pH de esta solucién es de 0,8. El pH
intraluminal mas bajo que se mide normalmen-
te en el estémago es de 2, debido a la dilucidn
de la secrecién parietal con otras secreciones
gastricas, que también contienen Na*, K* y
COH,. Las concentraciones de Na* y K* en el
Jjugo gistrico se encuentran en relacion inversa-
mente proporcional a la del H*. En el jugo gés-
trico el limite superior de la concentracién de
acido es de 150 mEq CLH/L. Esto crea, entre
las caras luminal y extraluminal de la mucosa
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Cuadro 1-2. Electrdiitos gdstricos: composicion de los componentes no parietales®

Todos los Todos los
[Na] (K] cationes  [HCOQ;] {cly aniones
Referencia Especies Origen. (meg/L)

Makhlouf y col# Humana Todo el estémago 136,7 6,4 143,1 25,01 117,8 142.8
Makhlouf® Humana Todo el estémago 134,0 12,0 146,0 14,0 1250 139,0
Gray y Bucherr  Perro Bolsa fiindica 1354 74 142.8 25.0% 117,8 142,8
Bugajski v cold  Perro Bolsa fiindica 136,0 6,2 1422 10,0 141,5 151,5
Grossman® Perro Bolsa antral 151,0 972 160,2 8,0 1453 153,3
Beauville y col.” Conejo Bolsa

fundica 143,3 6,7 150,0 17,7 126,1 143,8

antral 147,7 36 153,3 15,6 1278 1474
Webster y col.? Rata Explante de mu- 135-176 59-7,2 — — 119-142 —

cosa géstrica

*De Berk, J. E, (2d.): Bockus’ Gastroenterology, Vol. 2. Philadelphia, W. B. Saunders, 1985, p. 900.

+ Pacientes con anemia perniciosa.
£ Valores estimados.

* Makhlouf, G.M., McManus J.P.A., and Card, W.1.: A quantitative stalement of Lhe two-component hypothesis of gastric secretion. Gastroenterology; 51:149-71,

1966.

" Makhlouf, G.M.: The action of gastrin 1T on gasiric secretion in man. Doctoral dissertation. University of Endinburgn.

< Gray, 1.5, and Bucher, G.R.: The composition of gasiric juice as a function of the rate of secretion. Am 1. Physiol, [33:542-50, 1941.

* Bugajski, J. Code, C. F., and Schlegel, J. F.: Sodium hydrogen exchange across canine resting gastric mucosa, Am. J. Physiol. 222:858-63, 1972,

© Grossman, M.J.: The pyloric gland area of the stomach: A brief survey, Gastroenterology; 38:1-6, 1960,

T Webster, D R.: Toovey, E.W., and Skaryna, §.C.: Epithelial secretion of explanted gastric mucosa in rats. Gastroenterology 35:31-5, 1958,

® Beauville, M., Raynaud, P., and Bernay, M.: Sécrétion gastrigue du lapin et théorie des deux components. Bial. Gastroenterol. (Paris) 1974; 7:215-9, 1979,

gdstrica, un gradiente de concentracién 2 millo-
nes de veces superior. La secrecién maxima de
acido en los humanos se correlaciona muy bien
con el tamafio de la masa parietal secretante.

La investigacién ha demostrado tres diferen-
tes tipos de receptores en la cara basal de la
membrana de la célula parietal: un receptor H,,
sensible a la liberacidn de histamina por los
mastocitos; un receptor hormonal, que respon-
de a la gastrina y un receptor muscarinico, que
responde a la acetilcolina (AC).1° Los mensaje-
ros quimicos alcanzan las células parietales a
través de tres vias: neurocrina, endocrina y pa-
racrina. Las respuestas a la gastrina y a la AC
se refuerzan en forma importante cuando los
receptores, I, estan saturados, explicando asf la
eficacia mostrada por los antagonistas de los
receptores H, en la reduccién de la produccién
de 4cido géstrico como respuesta a los otros
dos agonistas. De igual forma, las células pa-
rietales son menos sensibles a la estimulacién
con pentagastrina o histamina luego de la vago-
tomia o la administracién de atropina. Al ser
activados, los tres receptores descargan “se-
gundos mensajeros”. La estimulacién de los re-
ceptores muscarinicos y gastrinicos libera cal-
cio de los depdsitos intracelulares y aumenta la
permeabilidad de la membrana celular para ese
idn, De esta forma se inicia la secrecién de H*
a través de la via de la calmodulina. La estimu-
lacién de los receptores H, activa los depdsitos
de adenilciclasa con lo que se aumenta la pro-
duccién de monofosfato de adenosina ciclica
{(cAMP). La via final comiin para la secrecion
de H* es la activacién de H* y K+ dependiente
de la ATPasa localizada en la membrana celu-
lar apical, con lo que se promueve la secrecidn
de H* a cambio de la absorcién del K+ intralu-

minal. Existen diversos inhibidores de la secre-
cidn dcida capaces de interactuar con este siste-
ma: los antagonistas de los receptores H, inhi-
ben en forma competitiva los receptores H,; la
atropina bloquea los receptores muscarinicos;
las prostaglandinas inhiben la activacion de la
adenilciclasa, y el omeprazol destruye la H+-K*
ATPasa fijada a la membrana. No es bien co-
nocido el mecanismo por el cual los bloquea-
dores H, son capaces de inhibir la respuesta
dcida provocada por otros agonistas. Una expli-
cacidn posible podria ser la modificacién de la
liberacion de histamina por los mastocitos de-
bida a la AC o la gastrina.!! La secrecion acida
requiere consumo de energia. La estimulacién
de la secrecién 4cida del estomago se asocia
con un marcado incremento del consumo de
oxigeno por parte de la mucosa asi como de la
utilizacion del ATP. Gran parte de esta activi-
dad se produce en las células parietales, que
poseen una elevada concentracion de mitocon-
drias, sélo inferior a la que muestran las células
del miocardio, lo cual refleja los elevados re-
querimientos energéticos exigidos para la se-
crecion dcida. Los estudios realizados en Ia
mucosa gdstrica de anfibios y conejos sugieren
que el piruvato y el butirato son los combusti-
bles preferidos para activar la secrecién de las
células parietales. La estructura interna de la
célula parietal cambia en forma radical con la
estimulacién. Una vez que el CIH ha sido se-
gregado, se elimina en forma concentrada a tra-
vés de los conductos glandulares hacia la luz
gdstrica. Existe una pequeiia cantidad de secre-
cidn dcida basal sin necesidad de una estimuola-
cién obvia (1 a 5 mEg/hora). La atropina, va-
gotomia o los antagonistas de los receptores H,
provocan una reduccion del 80 al 90% de la se-



crecién 4cida basal. La gastrina no es un me-
diador fisiol6gico importante de la secrecién
basal, pero la antrectomia, junto con la vagoto-
mia, decrecen aun mis la secrecidn acida ba-
sal.'2 ;

El estimulo fisiolégico de la prodiceién aci-
da es la ingestién de alimentos. En esta secre-
cién se han descrito tres fases interrelaciona-
das. La fase vagal o cefilica se origina con la
vista, olor o gusto de los alimentos, que excitan
los centros nerviosos de la corteza y del hipots-
lamo. La estimulacién cefdlica de la secrecién
dcida también se produce como consecuencia
de la hipoglucemia. Las sefiales son transmiti-
das desde estos centros hasta el estémago a tra-
vés de los nervios vagos, que estimulan los re-
ceptores muscarinicos de las células parietales
mediante la liberacién de AC. En los perros, ¢l
vago también estimula la produccién antral de
gastrina, que es responsable de la produccién
de 4cido durante la fase cefdlica.’* No es segu-
ro que esie mecanismo se encuentre presente
en el hombre,**!* pero la antrectomia reduce,
en los humanos, cerca del 50% de la respuesta
dcida provocada por la comida simulada. En
los pacientes, la comida simulada luego de la
vagotomia parietal produce un aumento de la
respuesta a la gastrina pero no provoca res-
puesta dcida. La estimulacién vagal también
produce liberacién de moco por las células su-
perficiales del estémago y pepsinégeno prove-
niente de las células principales, El pepsinége-
no se hace activo cuando la concentracién de
dcido llega a un pH de 3 o menos. Aunque du-
rante la fase cefdlica la intensidad de la res-
puesta dcida es superior a la de las otras fases,
dado que su duracién es relativamente corta,
sdlo resulta responsable de la produccion del
20 al 30% del volumen total de 4cido produci-
do en el hombre como respuesta a los alimen-
tos. En pacientes con tlceras duodenales, la es-
timulacién vagal con la alimentacién simulada
{masticar v vomitar) incrementé la secrecién
dcida hasta el 50% de la secrecién maxima ob-
tenida con pentagastrina o betazol; esta res-
puesta es abolida con la vagotomia parietal.

La gastrina es el mediador de la fase géstrica
de la secrecién Acida. Es liberada de las células
G por la distensidn antral, la estimulacién va-
gal y el contacto de'la mucosa con proteinas
parcialmente digeridas. La distensién antral y
los secretagogos locales (péptidos) parecen es-
timular las fibras neurosensitivas de la pared
del antro, que hacen sinapsis con el plexo
mientérico y estirulan las células secretoras de
gastrina. Otro mecanismo posible es la estimu-
lacidn directa de las microvellosidades de las
células G por efecto de los secretagogos. El tra-
tamiento previo de la mucosa antral con anesté-
sicos locales, o con atropina, bloquea la libera-
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cién de gastrina como respuesta a la distensién
antral pero no a la estimulacién vagal. La dis-
tensién proximal del estémago del perro au-
menta la secrecidn dcida con escaso incremen-
to de la gastrinemia.' La desnervacién vagal
inhibe esta respuesta por lo que se ha propuesto
la existencia de un reflejo vagovagal. El pépti-
do liberador de gastrina (GRP) ha sido conside-
rado el neurotransmisor de la liberacién de gas-
trina provocada por el vago.!” Se cree que en
los mamiferos el GRP es un andlogo de la
bombesina, que es un potente estimulador de la
gastrina y del 4cido que fue aislado por primera
vez en la piel de la rana.

Se han identificado varias formas de gastri-
na: la gastrina grande (big gastrin) C,,, la gas-
trina pequefia (little gastrin), C,;, y la minigas-
trina, C,,; la mds destacada a nivel de la muco-
sa es el heptadecapéptido (C),).'® El componen-
te bioldgico activo de la gastrina es un com-
pueste de cinco aminodcidos que se ubican so-
bre el C terminal, que en algunas especies es
homélogo de 1a CCK. La gastrina alcanza la
c€lula parietal a través de la corriente sangui-
nea, en la que la C,, predomina en funcién de
su mayor vida media, La gastrina también es
segregada por las células G del duodeno y de
los islotes del pancreas. La fase gistrica es res-
ponsable de la mayor parte (60 a 70%) de la se-
crecién dcida producida por los alimentos dado
que dura hasta que termina el vaciamiento gas-
trico. El volumen dei dcido, producido como
respuesta a las estimulaciones vagal y gastrina,
es mucho mayor que la suma de las cantidades
segregadas en forma individual por cualquiera
de dichos estimulos, Las células parietales con
desnervacion vagal responden menos a la gas-
trina exdgena. Por otra parte, el antro desnerva-
do libera menos gastrina cuando es sometido a
un determinado grado de distension.

La fase intestinal de la secrecién gdstrica es
todavia mal conocida, aunque es sabido que se
produce luego del vaciamiento gdstrico, tan
pronte como los alimentos parcialmente digeri-
dos ingresan en el intestino delgado proximal.'®
Esta fase es responsable de sélo el 10% de la
respuesta dcida al alimento y se considera que
es mediada por la enterooxintina, que es un
péptido de probable origen intestinal cuya
composicion no ha sido establecida. En los pe-
rros, la infusién intestinal de extracto hepitico
constituye un débil estimulante de la secrecién
4cida de bolsas de Heidenhain a menos que es-
té acompafiada de una infusién previa de penta-
gastrina o histamina. En este caso, existe una
importante respuesta secretoria, mayor que la
que podria esperarse por el simple efecto adi-
cional de las fases gastrinica e intestinal. Dado
que los aminodcidos intravenosos estimulan la
secrecién 4cida sin alterar la produccién de
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gastrina, se considera que su efecto posabsorti-
bo también puede contribuir durante la fase in-
testinal de la secrecién 4cida,

In vitro las células principales pueden: ser es-
timuladas para producir pepsinégeno por efecto
del carbacol, AC, dibutiril cAMP, CCK vy pen-
tagastrina. La histamina tiene efectos menores.
In vitro, las células parietales liberan factor in-
trinseco por efecto de la histamina, AC y
¢AMP. In vivo, esta secrecién se produce en
forma paralela con la del 4cido.

Inhibicion de 1a secrecion acida
del estomago

A continuacién de la ingestién de los ali-
mentos existen diversos mecanismos que inte-
rrumpen la secrecién del 4cido. Cuando la in-
gesta se detiene, los estimulos secretores de
origen vagal dejan de actuar y la secrecidn 4ci-
da se hace menor. En los perros, existen evi-
dencias de que algunos impulsos vagales son
capaces de inhibir 1a secrecién dcida, quizd por
la estimulacién de una susiancia antral todavia
no identificada.? A medida que se produce el
vaciamiento gdstrico, se reduce la distensién
antral, disminuye la produccién de gastrina y
decrece la secrecién acida. La acidificacién an-

Fig. 1-9, Técnica de Exalto para la produccién de tlceras
pépticas experimentales. El acido gistrice es excluido del
duodeno con excepcién de una pequefia cantidad que
puede regurgitar del yeyuno superior. (Tomade de Drag-
stedt L. R.: Duodenal inhibition of gastric secretion. Am. J.
Surg, 117:845, 1969.)

tral, hasta un pH de 2, interrumpe en forma fo-
tal la liberacion de gastrina y quizd la de soma-
tostatina. El pasaje del quimo al duodeno inicia
el reflejo enterogistrico, que inhibe la secre-
cion y la motilidad gdstricas. Los moduladores
de este reflejo son nerviosos y hormonales. El
mayor iniciador de la inhibicién de la secrecidn
dcida, de origen intestinal, es la acidificacion
del duodeno y la presencia de grasas.?? Estos
factores estimulan los nervios del plexo mien-
térico y producen la liberacién de diversas hor-
monas, en especial secretina y CCK. Estos y
otros agentes (péptido inhibidor géstrico, pépti-
do YY, neurotensina, glucagén, serotonina y
substancia P) han sido considerados como los
mediadores posibles de la inhibicién enterogés-
trica de la secrecion 4cida (enterogastrona), La
vagotomia bloquea en forma marcada el reflejo
enterogdstrico tal como lo hace, también, la re-
seccidn del duodeno. La desviacion de la salida
gdstrica, dejando de lado el duodeno sin la re-
duccidn concomitante de la secrecién dcida, es
capaz de producir dlceras marginales debido a
la ausencia de la inhibicién duodenal de la se-
crecién dcida. Esta técnica fue utilizada en los
comienzos del tratamiento quirirgico de la dl-
cera duodenal (gastroenterostomia simple) y
s6lo obtuvo fracasos. Todavia se realiza en ani-
males para provocar ulceras marginales experi-
mentales (técnica de Exalto y Mann-William-
son) (figs. 1-9 y 1-10).

A medida que las investigaciones han ido in-
crementando nuestro conocimiento sobre la se-
crecién gdstrica, el control neurohormonal de
este proceso parece cada vez mds complejo. El
sisterna nervioso auténomo juega un papel im-
portante en la secrecidn géstrica. Las inmuno-
citoquimicas han revelado la existencia de nu-
merosos péptidos en los nervios cercanos a las
glandulas géstricas, entre los que se incluyen la
sustancia P, el péptido vasointestinal (VIP), en-
cefalinas y péptidos similares a la gastrina y la
CCK." En las células ganglionares del plexo
mientérico se han encontrado receptores de ti-
po muscarinico que, cuando estan ocupados,
bloquean la secrecién de H*. La atropina au-
menta la secrecién de gastrina secundaria a la
ingesta de alimentos. Ademds, existen inhibi-
dores colinérgicos de la secrecidén dcida, aparte
de los bien conocidos estimulantes colinérgi-
cos. La presencia de reflejos vagovagales y co-
linérgicos locales ha quedado bien demostrada:
la distensi6n del fondo gastrico aumenta la se-
crecién parietal de H* sin incrementar la pro-
duccién de gastrina. Un efecto similar se obser-
va estimulando el cabo proximal de un nervio
vago seccionado. La atropina y la cimetidina
bloquean ese efecto. La adrenalina, en dosis
bajas, aumenta la secrecién de H* y gastrina,
pero la administracién de inderal bloguea dicho



efecto. En las bolsas gdstricas desnervadas, o
anestesiadas en forma local, los aminoécidos y
los péptidos introducidos en su luz estimulan la
secrecién dcida sin producir aumento de la gas-
trina. -

La proximidad de las células secrefantes de
somatostatina a las células G y las parietales
sugiere un efecto paracrinico de esa hormona
de importancia creciente, pero atin faltan evi-
dencias concluyentes.®® Los estimulantes fisio-
légicos son el ingreso de la comida, la acidifi-
cacidn antral, la estimulacion vagal y la libera-
cién de gastrina. La secretina, glucagén, GIP y
VIP también estimulan la liberacién de soma-
tostatina. En las glandulas aistadas, la somatos-
tatina inhibe la accién estimulante acidopéptica
de la gastrina y de la histamina. In vitro, junto
con la atropina y la secretina, la somatostatina
parece ser inhibidora de la liberacién de gastri-
na por las células G, mientras que el antisuero
de la somatostatina aumenta esa liberacién. En
general, la liberacidn in vivo de la somatostati-
na es opuesta a la de gastrina. Los estimulantes
in vitro de la liberacién de gastrina son el car-
bacol, el acido gammaaminobutirico (GABA)
y la bombesina; los dos primeros son inhibido-
res in vitro de la liberacidn de somatostatina. El
VIP es otro mediador neurocrino y paracrino
de la secrecidn gistrica. Se encuentra en forma
especial en los nervios, y entre sus efectos
comprobados se mencionan la inhibicién de la
liberacién de 4cido y gastrina, la estimulacién
de 1z liberacion de pepsina, la disminucién del
flujo sanguineo de la mucosa y la relajacién del
miisculo liso. Es evidente que son necesarios
mayores esfuerzos de modo de definir mejor la
integracién in vive de todos estos moduladores
neuroendocrinos de la secrecién 4cida en los
humanos.

Farmacologia de la secrecion
gastrica

ESTIMULANTES

Tal como era de esperar luego de la descrip-
cién de la funcién de las células parietales, la
histamina, gastrina y acetilcolina son todas
poderosas estimulantes de la secrecién dcida
del estomago. El betazol, andlogo de la hista-
mina, y la pentagastrina, andlogo sintético de
la gastrina, se utilizan en los laboratorios di-
gestivos para efectuar estudios del jugo géstri-
co. La hipoglucemia inducida por la insulina
produce un aumento de la secrecién de origen
vagal y constituye la base de la prueba de Ho-
llander para determinar la existencia de una
seccidn vagal completa. El calcio es un débil
estimulante de la secrecion dcida, excepto en
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Fig. 1-10. Técnica de Mann-Williamson. El dcido géstrico
es excluide del duodeno en forma completa. (Tomade de
Dragstedt L. R.: Duodenal inkibition of gastric secretion.
Am.J. Surg., 117:845, 1969.)

pacientes con el sindrome de Zollinger-
Ellison,

INHIBIDORES

La atropina, aungue blogquea los receptores
muscarinicos de las células parietales y la se-
crecion de gastrina estimulada por el vago, po-
see poco efecto en la acidez intragdstrica diaria
0 en la secrecidn nocturna. Este efecto puede
deberse al bloqueo de las fibras inhibidoras del
vago. Es probable que la atropina bloquee la
respuesta dcida a la ingestién de alimentos, pe-
ro los efectos anticolinérgicos secundarios son
bastante molestos. La pirenzepina, que es un
nuevo anticolinérgico de reciente desarrollo y
con escasos efectos secundarios, inhibe en el
ser humano tanto la secrecién basal como la
producida por la estimulacién con pentagastri-
na y puede ser utilizada en el tratamiento de la
tlcera duodenal. La cimetidina y la ranitidina
son muy usadas como drogas antisecretoras.
Estos bloqueadores de los receptores H, son
antagonistas competitivos de la histamina en el
receptor H, de la célula parietal, Con estos
agentes, la secrecién dcida producida por la es-
timulacién provocada por la gastrina y los coli-
nérgicos se reduce sensiblemente, El omepra-
zol es un derivado del benzimidazol que blo-
quea en forma completa la secrecidn dcida gds-
trica suprimiendo la ATPasa celular de inter-
cambio H* - K*. Una dosis terapéutica tnica
determina una reducci6n, durante 24 horas, del
90% de la secrecion dcida producida por la
pentagastrina o por la comida simulada. El uso
clinico de este agente se limita a los pacientes
con sindrome de Zoilinger-Ellison dado que ha
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stdo demostrado que se asocia, en animales de
experimentacién, con tumores del aparato di-
gestivo. Las prostaglandinas de la serie E
(PGE) inhiben en el hombre la secrecidn basal
y la estimulada por pentagastrina o histamina.
Es probable que este efecto se produzca por la
inhibicién de 1a formacidn de cAMP en la célu-
la parietal. Dos andlogos sintéticos de la PGE,
el misoprostil y el eprostil, han mostrado ser
capaces de condicionar buenos {ndices de cura-
cion (80%) en los pacientes con dlceras duode-
nales. Sin embargo, sus ventajas sobre los blo-
queadores H, son discutibles, ya que por lo me-
nos uno de ellos (el misoprostil) ha mostrado
poseer efectos abortivos.

Citoproteccion gastrica

El hecho de que el estdmago normal no se
digiera a s{ mismo constituye un testimonio de
la existencia de la manifiesta capacidad cito-
protectora que ese drgano posee, La base ana-
témica de la barrera mucosa protectora estd
formada por las células epiteliales superficiales
y las llamadas uniones estrechas entre las célu-

. las superficiales.”® La ruptura de esa barrera
permite la retrodifusién del H* en la submucosa
y el escape de Na* hacia el liquido luminal. Es-
te fenémeno se asocia con la disminucién de la
diferencia de potencial de la mucosa y la re-
duccion del pH de la submucosa. Como conse-
cuencia de esto, puede producirse una eventual
pérdida de células superficiales.

Entre los componentes importantes de la ci-
toproteccién mucosa se encuentran el moco ad-
herido a la superficie celular, la produccién de
bicarbonato géstrico, el metabolismo y renova-
cion de las células y el flujo sangufneo que nu-
tre a la mucosa.?* Actualmente, se acepta que
en el estdbmago se produce secrecién de bicar-
bonato de origen ajeno a las células parietales y
que ello puede ser demostrado con toda facili-
dad, en forma experimental, cuando se admi-
nistran alimentos luego del bloqueo de los re-
ceptores H,. In vitro, el calcio, el carbacol, el
glucagén, las prostaglandinas y el dibutiril
cGMP son estimulantes de la secrecién gdstrica
de bicarbonato, mientras que el 4cido acetilsali-
cilico, ¢l etanol, la indometacina, la paratormo-
na y los agonistas alfaadrenérgicos son inhibi-
dores. L.a secretina ha mostrado ser estimulante
de la secrecién de bicarbonato en los humanos,
No es bien conocido el papel que tienen las
prostaglandinas (en especial las PGE,) en la
produccion de bicarbonato gastrico. Se ha for-
mulado la hipétesis de que la secrecién de bi-
carbonato en el gel mucoso produce un gra-
diente de pH que resulta protector, haciendo
que el pH adyacente a la zona apical de la
membrana celular se mantenga en limites fisio-

légicos a pesar de que el pH luminal pueda es-
tar por debajo de 2. La presencia del bicarbona-
to en el liquido intersticial de la submucosa es
importante porque actia como buffer de la di-
fusion de iones de hidrégeno mientras la co-
rriente sanguinea arrastra el dcido difundido. El
flujo sanguineo de la mucosa ha sido conside-
rado como factor de regulacién lineal de la re-
trodifusién del H*. Las células epiteliales su-
perficiales (CES) disponen en forma normal de
los iones H* que las alcanzan. La estimulacién
de la secrecién 4dcida refuerza la capacidad de
las CES para resistir la injuria siempre que.el
bicarbonato y el potasio extracelular no estén
deplecionados. La estimulacién vagal, la hista-
mina, la gastrina y algunas prostaglandinas in-
crementan el flujo sanguineo de la mucosa, con
toda probabilidad debido a su efecto directo o
indirecto sobre las arteriolas de la submucosa.
La vagotomia disminuye el flujo sanguineo de
la mucosa.

Funcién motora del estomago

El marcapaso géstrico se encuentra localiza-
do en la zona alta de la curvatura mayor y estd
formado por células musculares lisas especiales
que generan un potencial elécirico intermitente
con frecuencia de 3 ciclos/minuto.” A medida
que se propaga en direccién caudal, el poten-
ctal del marcapasos despolariza las cétulas
musculares gdstricas, y las lleva junto al um-
bral del potencial de accién. Aunque es el po- .
tencial de accién de las fibras musculares lisas
el que determina su contraccién, el potencial
del marcapaso modula la frecuencia, ritmo y
velocidad de la motilidad gastrica. La actividad
eléctrica intrinseca del estdmago (potencial del
marcapaso géstrico) —modificada por impulsos
auténomos extrinsecos y, quizd, por hormonas—
es responsable de las contracciones géstricas.
El tipo basico de motilidad gdstrica en ayunas
es el complejo motor migratorio interdigestivo
(CMM), que comienza con una serie de con-
tracciones gdstricas que progresan hasta el
ileon.” Cada ciclo de CMM dura de 53 a 110
minutos y se divide en cuatro fases: fase I,
quiescencia; fase 1I, contracciones que varian
en frecuencia y amplitud; fase I1I, contraccio-
nes ritmicas cada 3 mm, y fase IV, declinacién
de la actividad hasta alcanzar la quiescencia. El
complejo motor interdigestivo es conocido co-
mo el “limpiador de la casa”, ya que la fase Il
de contracciones sirve para evacuar el estdma-
go cada 2 horas,

Luego de la ingestion de alimentos, las con-
tracciones gdstricas se hacen mds regulares.
La deglucion (que provoca dilatacién esofigi-
ca) produce la reduccion de la presién géstrica
intraluminal (relajacidn receptiva), que des-



pués se aumenta con la llegada del alimento al
estémago (relajacién adaptativa).?” Estos fend-
menos estin mediados por reflejos intragdstri-
cos y vagales y son responsables del despre-
ciable aumento de la presidn intragéstrica ob-
servado cuando el volumen del contenido gds-
trico pasa de 100 a 1.500 ml. Los reflejos va-
gales inhibidores, que tienen receptores sensi-
tivos en el eséfago distal, median la relajacion
receptiva del estdmago proximal. La vagoto-
mia parietal reduce la relajacidn receptiva y
permite que se incremente al doble la presidn
intraluminal del estémago con cualquier volu-
men (reduccién de la elasticidad géstrica); este
efecto no es revertido por la administracién de
anticolinérgicos. Los neurotransmisores invo-
lucrados en la relajacion receptiva son desco-
nocidos, aunque no parecen ser adrenérgicos
ni colinérgicos.

Las contracciones gastricas son mas fuertes
en el antro y pueden ser propulsivas o retropul-
sivas.?® El piloro es controvertido, algunas ve-
ces se contrag en forma independiente del an-
tro y del duodeno, La zona de alta presién del
piloro no siempre es demostrable en forma ex-
perimental. El vaciamiento gastrico® de los li-
quidos depende, principalmente, del gradiente
de presién existente entre el estémago y el
duodeno. Tres factores influyen sobre el vacia-
miento de los liquidos gdstricos: la elasticidad
del estomago, las ondas propulsivas primarias
(en especial las del estémago proximal) y la
fuerza de la gravedad. El vaciamiento de los 1i-
quidos géstricos se acelera después de la vago-

Fig. 1-11, Thustracidn esquemdtica de acti-
vidad motora propulsiva del estémago. A.
En la zona proximal del cuerpo se inicia
una onda plana. B. La onda se hace mis
fuerte y profunda a medida que avanza ha-
cia el antro, C, La onda recorre ¢l antro. D,
A medida que la onda se acerca al piloro el
esfinter se relaja. E. La onda llega al duo-
deno; el pilore se cierra evitando el reflujo
gastrice del bolo. F. Comienza otra onda.
(Tomado de Menguy R.: Surgery of Peptic
Ulcer. Filadelfia. W. B. Saunders, 1976.)
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tomia (debido a la pérdida de la relajacion re-
cepliva y adaptativa) y cuando existe una deri-
vacién ubicada en la zona declive del estéma-
go {gastroenteroanastomosis) que aprovecha la
fuerza de la gravedad. El vaciamiento de los
sOlidos gdstricos es mds complejo. Los estu-
dios con radioniclidos sugieren que los ali-
mentos sélidos llenan primero el fondo gastri-
co, y después el antro y el cuerpo. A medida
que el alimento sdlide distiende el antro, las
contracciones del CMM son reemplazadas por
una serie continua de contracciones anulares
(cerca de 2 por minuto) que duran 1 a 2 horas.
Estas contracciones se originan alrededor de la
zona media del estémago vy se propagan dentro
del antropiloro (fig. 1-11). Pueden estar aso-
ciadas con presién intragdstrica que supera los
100 mm de Hg. Al principio, el piloro perma-
nece cerrado de modo que la propulsién del
alimento es seguida por una retropulsién que
facilita su mezcla y trituracién, A medida que
la digestién géstrica se produce, se abre el pi-
loro como respuesta a una onda integrada
{bomba antropilérica).

La distensién gastrica y, quiz4, la descarga
vagal son los estimulos fisioldgicos de las
contracciones prandiales del estémago. Sin
embargo, la investigacién experimental ha
producido un conjunto de datos interesantes,
aunque muchas veces conflictivos.? In vitro,
la AC y la gastrina aumentan la fuerza de con-
traccidn de los muisculos antrales mientras que
la noradrenalina la reduce. La sustancia P in-
crementa la frecuencia de las contracciones.
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La bombesina, administrada en los ventriculos
cerebrales de los gatos, disminuye la frecuen-
cia de las contracciones anirales, efecto que es
bloqueade por la vagotomia, La estimulacién
vagal puede inhibir o excitar la contraccién
del piloro. En el hombre, la motilina es la tni-
ca hormona cuyo nivel sanguineo parece estar
correlacionado con la actividad motora del es-
témago.

La osmolaridad, acidez y composicién nutri-
tiva del contenido gdstrico son moduladores
importantes del vaciamiento géstrico. El intes-
tino delgado proximal posee osmorreceptores y
pH receptores que proporcionan una retroali-
mentacién inhibidora del vaciamiento géstrico
a través de vias neurohumorales. Aunque se
han propuesto muchas hormonas GI como me-
diadoras de este reflejo (glucagén, GIP, VIP y
neurotensina), sélo la CCK ha mostrado, en do-
sis fisioldgicas, ser capaz de inhibir el vacia-
miento gdstrico. Dado que Ia CCK es liberada
por el duodeno y el yeyuno proximal por la
presencia de un contenido duedenal dcido y por
liquidos hiperosméticos (como también por hi-
drolisados proteinicos y grasas), es probable
que esta hormona sea el dnico mediador del
efecto dependiente del pH bajo y de la eleva-
cién de la osmolaridad capaz de disminuir el
vaciamiento gdstrico. Existen otros mecanis-
mos probables: las activaciones de los recepto-
res de tension de la pared gdstrica (estimulados
por la distensién) y de los receptores de gluco-
sa del duodeno (activados por la glucosa hiper-
ténica) afectan la actividad neuronal de los nii-
cleos solitario y dorsal del vago ubicados en la
médula cerebral. Es probable que alguno o to-
dos esos efectos participen en la descarga vagal
aferente,

El vaciamiento gédstrico puede ser, clinica-
mente, medido por tres téenicas diferentes: la
intubacién gdstrica, la radiologfa y los radiony-
clidos. Esta dltima técnica es la mds 1til (y la
mis precisa) y se realiza mediante un rastreo
abdominal superior con una cdmara gamma
luego de la ingestién de liquidos marcados con
""In y de sélidos marcados con *Tc. La cdma-
ra es acoplada a una computadora, que recons-
truye las curvas del vaciamiento géstrico de los
liquidos y de los sélidos. La prueba de Hunt se
realiza con la intubacién del estémago y la in-
fusién de 700 ml de solucién salina en su inte-
rior, Si el vaciamiento géstrico es normal, a los
30 minutos debe permanecer menos de la mitad
del liquido inyectado (350 ml). Las técnicas ra-
diolégicas, practicadas con la ingesta de bario
liquido y sélidos impregnados con bario, se uti-
lizan pocas veces ¥ son menos empleadas que
las técnicas con radioisétopos, dadas su mala
resolucidn y el peligro de la exposicién a los
rayos.
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