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ANATOMIA DUODENAL

El duodeno es la primera porcién del intesti-
no delgado. Comienza en el extremo pilérico
del estomago, a la derecha de la columna verte-
bral, en el plano de la primera vértebra lumbar,
Se extiende, adoptando la forma de una C, alre-
dedor de la cabeza del péncreas para conectarse
con el yeyuno a nivel del dngulo duodenoyeyu-
nal, ubicado a la izquierda de la segunda vérte-
bra lumbar, Los conductos biliar y pancredtico
entran en la porcion descendente del duodeno,
en su cara posterointerna. El duodeno se distin-
gue del resto del intestino delgado por su posi-
cién posterior, fijacién marcada, amplia luz y
sus conexiones con los conductos pancreatico-
biliares.

La pared del duodeno estd formada por cua-
tro capas; la externa o serosa, dependiente del
peritoneo; la muscular, conformada por fibras
longitudinales y circulares; la submucosa v la
mucosa, que forman su cobertura. interna. Parte
de las paredes posterior y lateral del duodeno
son retroperitoneales y por lo tanto carecen de
cobertura serosa.

El duodeno ha sido denominado de esa for-
ma porque tiene un largo que equivale, en for-
ma aproximada, a 12 traveses de dedo, o sea 25
a 30 em. La parte ubicada por encima de la am-
polla de Vater es llamada el protoduodeno o
porcién supraampular, mientras que la porcién
distal a la ampolla es denominada el metaduo-
deno o porcién posampular.

Para facilitar su descripcién se divide el duo-
deno, en forma arbitraria, en cuatro secciones,
diferenciadas por los cambios de direccion que
experimenta el drgano (fig. 2-1). La primera
porcién del duodeno se dirige hacia atréds y
arriba, hacia el cuello de la vesicula biliar, y
tiene una longitud aproximada de 5 cm. Su mi-
tad proximal (bulbo duodenal) es muy mévil y

estd rodeada de peritoneo, a menos que se en-
cuentre afectado por una enfermedad ulcerosa,
La movilidad y la cobertura serosa circunferen-
cial del bulbo duodenal facilitan las operacio-
nes plisticas realizadas sobre el piloro y el
duodeno. La piloroplastia y las resecciones
gastroduodenales se realizan con mayor facili-
dad cuando el piloro y el duodeno adyacente
pueden ser movilizados hacia adelante, dentro
de la cavidad abdominal luego de efectuar la
maniobra de Kocher. La intima relacién que
existe entre la zona superior del duodeno y la
vesicula explica la frecuencia del pasaje espon-
tineo de calculos hacia el duodeno, a través de
una fistula colecistoduodenal. Los 2,5 cm dis-
tales de la primera porcién del duodeno estin
cubiertos por peritoneo s6lo en sy cara anterior.
Muchas veces la pared posterior de la primera
porcion del duodeno se encuentra aplicada, en
forma intima, sobre las estructuras del ligamen-
to hepatoduodenal, La pared anterior es la ubi-
cacion mdés frecuente de las perforaciones ulce-
rosas duodenales. En el codo superior del duo-
deno, la porcién descendente forma un angulo
agudo con ]a primera para luego descender en
un trayecto de 7,5 cm hasta el codo inferior. La
segunda porcion es cruzada por el colon trans-
verso por delante, que en ese punto puede po-
seer 0 no un meso. Si se desea movilizar toda
la segunda porcidén del duodeno, la flexura he-
pética del colon debe ser reflejada hacia la li-
nea media. La papila de Vater, en la que se en-
cuentran la aberturas del colédoco y del con-
ducto pancredtico, se localiza en la cara poste-
rointerna de la segunda porcidn del duodeno,
generalmente en la mitad de su recorrido. La
abertura del conducto pancredtico accesorio {(de
Santorini) se halla mds proximal. La rama pan-
creaticoduodenal superior de la arteria gastro-
duodenal cormre en el surco que existe entre la
cabeza del pancreas y el duodeno descendente.



Fig. 2-1. Porciones superior,
descendente vy transversal del
duodeno y sus refaciones con la
vesicula biliar y los conductos
biliares.
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La porcion descendente del duodeno se man-
tiene fija en su posicidn mediante el peritoneo
visceral lateral, que se une al peritoneo de la
pared abdominal lateral. Si se secciona el peri-
toneo sobre el borde lateral de este segmento
duodenal (maniobra de Kocher) (fig. 2-2) el
duodeno puede ser movilizado hacia la linea
media haciendo accesible la zona retroduode-
nal y los conductos biliopancredticos. La zona
posterior de la segunda porcién del duodeno se
encuentra por delante del rifién derecho, las es-
tructuras hiliares correspondientes, la gldndula
suprarrenal y la vena cava (fig. 2-3). Luego de
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Fig. 2-2. Movilizacién
quirdrgica del duodeno
descendente mediante la
manicbra de Kocher.
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la movilizacién completa, el duodenc descen-
dente puede ocupar una posicién que facilita su
anastomosis con el estomago proximal luego
de una gastrectomia parcial (véase capitulo 13)
o la ejecucién de una piloroplastia de Finney
(véase capitulo 12).

La tercera porcidn del duodeno, o transversal,
mide 12,5 cm de largo y corre en forma hori-
zontal hacia la izquierda pasando por delante del
uréter, la vena cava inferior, la columna fumbar
y la aorta para terminar a la izquierda de la ter-
cera vértebra lumbar. Cerca de su terminacidn
es atravesada por la raiz del mesenterio del ye-
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Fig. 2.3, Contenido abdominal obhservado luego de la extraccién del higado, estémago (delineado con un trazo continuo),
yeyuno e fleon y las ramas de las arterias mesentéricas superior e inferior. También se ha extraido el peritoneo. (Tomado
de Crafis, R. C.: Textbook of human anatomy, 3rd. ed. New York, Churchill Livinsgtone Inc. 1985.)

yunoileon. La arteria mesentérica superior corre,
de arriba abajo, sobre su cara anterior antes de
ingresar en la raiz del mesenterio (fig. 2-4). El
pancreas estd separado del borde superior de es-
te segmento por un surco en el que se encuentra
la arteria pancreaticoduodenal inferior, rama de
la arteria mesentérica superior (fig. 2-5).

La cuarta porcién del duodeno, o ascenden-
te, corre hacia arriba y algo a la izquierda, en
un trayecto de 2,5 cm, sobre ¢l costado izquier-
do de la columna hasta llegar al 4ngulo duode-
noyeyunal ubicado en la raiz del mesocolon
transverso. A la izquierda de la segunda vérte-
bra lumbar la porcién terminal del duodeno se
inclina en forma brusca hacia abajo, adelante y
a la izquierda, para formar el dngulo duodeno-
yeyunal. En este punto se fija el ligamento sus-
pensorio del duodeno (ligamento de Treitz).
Este ligamento es una banda musculofibrosa,
pequeha y triangular, que se extiende en el re-
troperitoneo, por detrds del pancreas v la vena
esplénica y por delante de la vena renal, desde

el pilar derecho o izquierdo del diafragma hasta
su fijacién retroperitonal sobre el borde supe-
rior del duodeno terminal y, algunas veces, so-
bre el yeyuno préximo (véanse figs. 2-4 y 2-3).
Por lo general, el ligamento de Treitz es tenue
y no siempre se encuentra presente {en forma
erronea, muchas veces se llama ligamento de
Treitz al pliegue superior del peritoneo que se
desplaza por debajo de la fosa paraduodenal).

El dngulo duodenoyeyunal es un hito anaté-
mico de fécil reconocimiento que sirve como
gufa en la busqueda de las obstrucciones del in-
testino delgado y la localizacién del asa apro-
piada para las gastroyeyunostomias. Se en-
cuentra pasando la mano hacia atrds, hacia la
pared posterior del abdomen, por debajo del
mesocolon fransverso y palpando hacia arriba a
lo largo de ta izquierda de la columna vertebral
hasta identificarla por su fijacién. El angulo
duodenoyeyunal estd en contacto con el borde
inferior del pancreas a través de la raiz del me-
socolen transverso.
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Fig. 2-4. Angule duedenoyeyunal. Se ha llevado el pdncreas hacia arriba. La vena mesentérica superior, formada por dos
troncos, se une a la vena mesentérica inferior. (Tomado de Edwards, E. A.; Malone P. D. and MacArthur, J. D.: Operative
anatenty of abdomen and pelvis. Filadelfia, Lea & Febiger, 1975.)
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En el ser humano, todo el duodeno, con ex-
cepeidn de parte de su primera porcion, se en-
cuentra fijado por la fusién del peritoneo visce-
ral pancreaticoduodenal con la hoja parietal del
peritoneo posterior primitivo. Las variaciones
de esta fusién con la pared posterior del abdo-
men son responsables de su diferente movili-
dad. El dngule hepidtico del colon, que es la
porcion fija del colon transverso, los vasos y
las conexiones ampulares fijan el duodeno en
forma aun mds firme. En esta profunda posi-
¢ion, el duodeno parece estar bien protegido de
los traumatismos aunque, algunas veces, puede
ser aplastado contra 1a columna vertebral du-
rante los traumatismos cerrados graves del ab-
domen, en especial debido a su comparativa
mayor fijacién peritoneal.

La histologia de la mucosa duodenal se ase-
meja a la del resto del intestino delgado (figs.
2-6 y 2-7). La caracteristica histolégica del
duodeno de los mamiferos es ta presencia, en
su porcidén proximal, de las gldndulas de Brun-
ner, que estdn ubicadas en la submucosa y que
se vacian en las criptas de Lieberkiihn a través
de pequefios conductos secretorios (fig. 2-7).
Su secrecién viscosa, mucoide y alcalina con-
tribuye, probablemente, a la proteccién de la
mucosa duodenal contra la accién corrosiva del
acido gastrico.

La irrigacién arterial del duodeno proviene
de las arcadas pancreaticoduodenales, anterior

Plisgues citculares .

& 4t i

y posterior, que se desarrollan entre la circula-
ci6én del tronco celfaco y la arteria mesentérica
superior (figs, 2-4 y 2-3). Se trata de una circu-
lacién compartida con el pdncreas proximal,
por lo que la reseccién exclusiva del duodeno
o del pancreas resulta casi imposible y stempre
peligrosa. La arteria pancreaticoduodenal su-
perior es rama de la gastroduodenal y la pan-
creaticoduodenal inferior es rama de la mesen-
térica superior. Esas dos arterias corren en los
surcos anterior y posterior, que se encuentran
entre la porcién descendente y la transversal
del duodeno y la cabeza det pdncreas (fig. 1-3)
Y se anastomosan entre si para formar arcadas
anteroposteriores. Muchas veces esta rica red
anastomotica periduodenal puede frustrar los
intentos realizados para controlar, mediante
embolizacién angiogrifica o ligadura quirdrgi-
ca de uno o dos vasos principales, la hemorra-
gia originada en las tilceras posteriores del
duodeno.

Las venas corren en forma paralela a las ar-
terias pancreaticoduodenales y se disponen en
arcadas anteriores y posteriores que acomparian
a las arterias. La arcada posterior termina arriba
en la vena porta v abajo en la vena mesentérica
superior, La vena pancreaticoduodenal poste-
rior, o superior, puede acompariar a la arteria
por delante del colédoco o correr por detrds de
ese conducto. LLa vena inferior termina en el
borde izquierdo de la vena mesentérica supe-

&

~ ‘Musetlar’ "

Fig. 2-6. Dibujo de un corte longitudinal de la pared duodenal de un humano adulio que muestra los pliegues circulares
{vdlvulas de Kerckring), las vellosidades y las gldndutas submucosas de Brunner. (Tomado de Bargmann, W.: Histologie
und mikroscopische Anatomie des Menschen, 6th. ed. Stuttgart, Georg Thieme Verlag, 1962.)



Fig, 2-7. Microfotografia de un corte
histolégico del duodeno del macaco.
Se observan las vellosidades, criptas
de Lieberkiihn y las glandulas de
Brunner. Se puede ver un conducto
de una glindula de Brunner penetran-
do en la muscularis mucosae para
vaciarse en una de las criptas. (Hema-
toxilina-eosina. X 10.) {(Tomado de
Fawcett, D, W.: Bloom and Fawcertt:
A texthook of histology. 11th. ed.
Filadelfia, W. B. Saunders, 1986.)

rior. En este lugar puede estar unida con una
vena yeyunal o con la vena pancreaticoduode-
nal inferior. La mayor parte de la arcada ante-
rior se drena por interrhedio del tronco gastro-
cdlico.!

Durante la pancreaticoduodenectomia, la ve-
na mesentérica superior (VMS) puede locali-
zarse siguiendo la vena célica media hasta su
union con esa vena, justo por debajo del cuello
del pancreas. Algunas veces se facilita esta
identificacién seccionando el peritoneo avascu-
lar que se encuentra sobre el borde inferior del
péancreas, a la izquierda de la VMS. Por encima
del pancreas, la seccién del colédoco y de la ar-
teria gastroduodenal permite la facil exposicién
de la vena porta. Algunas veces existe una arte-
ria hepdtica tortuosa que puede confundirse
con la gastroduodenal. Por ello, antes de la li-
gadura de esa arteria debe efectuarse su oclu-
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sién transitoria con un clamp vascular, o con
los dedos del cirajano, mientras se palpa el lati-
do de la arteria hepitica en el hilio hepdtico.

El drenaje linfatico del duodeno sigue la dis-
tribucién de los vasos sanguineos. El carcino-
ma primario del duodeno puede invadir el pén-
creas por invasion directa o por infiltracién lin-
fatica, pero por lo general se disemina primero
hacia las cadenas ganglionares periduodenales
y el higado. Los ganglios ubicados en el dngulo
superior del duodeno y los retroducdenales
suelen ser invadidos por metdstasis de origen
pancredtice. La inervacién extrinseca del duo-
deno es de tipo parasimpdtico, por intermedio
de los nervios vagos (ramas celiacas anterior y
posterior), y simpdtica a partir del los nervios
espldcnicos de los ganglios celiacos. La inerva-
cién intrinseca depende de los plexos de Auer-
bach y Meissner.
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Anomalias anatémicas
que pueden requerir
operaciones en los adultos

Las principales anomalias .anatémicas del
duodeno que el cirujano puede tener que tratar
en el paciente adulto son los diverticulos duo-
denales, las anomalias vasculares y la hernia
paraduodenal. Aunque algunas veces se pre-
sentan en los adultos la atresia y la estenosis
del duodeno, malrotacién y pincreas anular se
observan con mayor frecuencia en los nifios y
son consideradas en otra seccién de esta obra
(capitulo 17).

La mayoria de los diverticulos duodenales
son asintomdticos y llaman la atencién del cli-
nico durante los exdmenes radioldgicos de ruti-
na.? Pueden ser adquiridos o congénitos y afec-
tan a mds del 15% de la poblacién adulta total.
Es probable que los diverticulos duodenales
sean verdaderos ya que los pocos resecados pa-
recen tener una muscular propia completa, aun-
que algo atenuada.® La inmensa mayoria de los
pacientes con sintomas digestivos altos y diver-
ticulos duodenales presentan otras causas de
£sos sintomas, por lo que se justifica que su re-
seccion deba ser considerada en forma circuns-
pecta. Otra razén para el cuidado con que se
debe considerar la cirugia del diverticulo duo-
denal es que la mayorfa de eilos se hallan ubi-
cados sobre la cara posterointerna de la segun-
da porcién del duodeno que, como es sabido,
s¢ encuentra en intima relacién con la cabeza
pancredtica, y a veces contiene la ampolla de
Vater. Aproximadamente el 20% de ellos se
presentan en la primera porcién y 10% en la
cuarta.

Aunque casi siempre asintomiticos, los di-
verticulos duodenales, en algunas ocasiones,
pueden requerir cirugfa de urgencia por la pre-

Cuadro 2-1. Relaciones arteriogrdficas entre
la arteria mesentérica superior y la aorta (in
Vivo)*®

Distancia desde
fa AMS a la aorta

Angulo a la altura del
Paciente  Ms/Aorta  cruce duodenal
1 350 7 mm
2 60 16 mm
3 65° 16 mm
4 55¢ 20 mm
Normal 5 450 20 mm
i 120 3 mm
2 10 2 mm
Compresion 3 220 2 mm
vascular del 4 100 3 mm
duodeno 5 170 2 mm

Tomado de Shiston, D.C. (dir.): Fexthook of surgery, Filadelfia, W. B. Sacn-
ders, 1986, pp, 874-880.

i P i

sencia de perforacién o de hemorragia masi-
va.' La operacion electiva se realiza, en algu-
nos casos, por la presencia de dolor abdominal
crénico o por sintomas de proliferacién bacte-
riana. El tratamiento de la hemorragia consiste
en la reseccion y el cierre del duodeno. El tra-
tamiento preferido para la perforacion también
es la reseccion y cierre duodenal, aunque pue-
den considerarse la diverticulostomia o duode-
nostomia acomparfiadas del drenaje del espacio
paraduodenal. En ausencia de inflamacién, la
reseccidn electiva dei diverticulo duodenal
puede ser efectuada con facilidad luego de una
amplia maniobra de Kocher, seguida por la se-
paracién roma del diverticulo de sus vincula-
ciones con el pancreas y el colédoco terminal.
Los diverticulos del duodeno distal se disecan
de igual forma luego de la seccién del liga-
mento de Treitz y de la movilizacién amplia de
las porcicnes tercera y cuarta del duodeno. Se
debe tener gran cuidado en no lesionar 1a zona
terminal del colédoco y del conducto pancres-
tico, para lo cual puede ser necesario realizar
una coledocostomia y colocar un tutor durante
la reseccidén. La duodenotomia anterior, la in-
version del diverticulo y la reseccién desde la
superficie luminal impiden también la lesi6n
ampular. Los resultados son excelentes cuando
los pacientes son seleccionados en forma cui-
dadosa y se toman los recaudos correspondien-
tes.?

La compresién y obstruccién de la tercera
porcioén del duodeno por la arteria mesentérica
superior fue descrita primero por Rokitansky
hace més de 100 afios, Entre sus sinénimos se
citan el sindrome de la arteria mesentérica su-
pertor, sindrome de Wilke, sindrome del corsé
de yeso e ileo duodenal arteriomesentérico o
compresion simple.® Luego de una ola de entu-
siasmo referida a este sindrome a principios de
este siglo, los cirujanos actuales son mis cau-
tos en adscribir sintomas altos del aparato di-
gestivo a esta anomalia, de frecuencia muy ba-
3 (0,2% en 6.000 estudios radiolégicos). En a
actualidad se considera que para que la com-
presién vascular produzca obstruccién duode-
nal se debe comprobar ia combinacién de tres
mecanismos causales: 1) dngulo aortomesenté-
rico muy agudo (cuadro 2-1);% 2) duodeno
transversal fijado en posicién muy alta, y 3) un
curso anormal de la arteria mesentérica, despla-
zada hacia abajo y por delante de la columna
vertebral (fig. 2-8). La hiperextensién de la co-
lumna (como puede suceder luego de Ia aplica-
¢i6n de corsé de yeso o la traccién esquelética)
y la pérdida de peso (asociada con la deplecién
de grasa del retroperitoneo) pueden estrechar
aun mas el dngulo aortomesentérico y producir
sintormas progresivos de obstruccién duodenal
distal. Los sintomas caracteristicos son la dis-
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Fig. 2-8. Estudio baritado gastrointestinal combinado con aortografia que revela ef punto de compresién y la trayectoria
anémala de la arteria mesentérica superior. (Tomado de Fawcett, D. W.: Bloom and Fawcett: A textbook of histology.

11th. ed. Filadelia, W. B, Saunders, 1986.}

tension, las nduseas y los vomitos biliosos. Al-
gunos pacientes presentan prolongados antece-
dentes de molestias digestivas vagas, El diag-
néstico se realiza utilizando un alto indice de
sospecha, combinada con un estudio radiolégi-
¢o que muestra dilatacién duodenal proximal,
retardo del pasaje del bario hacia la zona de ta-
mafio normal del duodeno y compresion obli-
cua extrinseca del duodeno. La angiografia bi-
planar revela un dngulo aortomesentérico muy
cerrado con una arteria mesentérica superior
que se desplaza en forma vertical. Mediante es-
tudios apropiados se debe descartar la existen-
cia de ofras afecciones como gastritis, duodeni-
tis, colecistitis y pancreatitis. El tratamiento de
la compresion vascular del duodeno es conser-
vador; la cirugia debe reservarse para aquellos
Casos en que no existe respuesta al tratamiento
médico,

El tratamiento de los sintomas agudos, aso-
ciados con un corsé de yeso, requiere la remo-
cién de este artefacto.® Se deben efectuar ajus-
tes en la traccidn esquelética si se desea aliviar
la hiperextensién de la columna. Se deben co-
rregir las anormalidades observadas en la hidra-
tacidén y electrélitos (por lo general deshidrata-
cién y alcalosis metab6lica hipokalémica). El
tratamiento médico debe incluir la proscripcion
del uso de la posicidn supina. Los sintomas sue-
len mejorar si ¢l paciente se acuesta sobre su
costado izquierdo o boca abajo, en especial lue-
go de las comidas. Puede ser dtil la prescripeidn
de drogas que incrementen la motilidad intesti-
nal, en especial la metoclopramida. Si se obser-
va pérdida reciente de peso se puede forzar la
alimentacién ya que el depésito de grasa retro-
peritoneal puede eliminar los sintomas.

La intervencidn quirirgica se debe realizar si
el tratamiento médico fracasa. La téemica quirnir-
gica preferida es la duodenoyeyunostomia, que
puede ser realizada en forma laterolateral, entre
el segmento dilatado del duodeno y el yeyuno
proximal, luego de que el mesocolon del dngulo
hepdtico ha sido abierto (véase fig. 2-9). La gas-
troyeyunostomia es una mala eleccibn, ya que
produce una descompresién retrégrada del due-
deno a través del piloro. Una tercera opcidén es
la movilizacién amplia del ligamento de Treitz,
después de la movilizacién del dngulo hepitico
del colon, Luego de esta maniobra, ¢l duodeno
distal v el intestino delgado se pasan bajo los
vasos mesentéricos con lo que se rectifica la C
duodenal (fig. 2-10). Esta tercera opcién no
comporta la abertura del tracto digestivo, pero
requiere la seccidn de algunos vasos del duode-
no distal a pesar de lo cual no se han observado
problemas vinculados con la isquemia.$

Una anomalia venosa rara, pero importante,
sobre la cual el cirujano debe estar siempre avi-
sado, es la vena porta preduodenal. Esta ano-
malia congénita se caracteriza por el pasaje de
la vena porta por delante del duodeno en vez de
encontrarse por detrds en su posicién normal
(fig. 2-11A). Esta anomalia se debe al desarro-
llo anormal de las venas vitelinas, tal como
fuera descrite por Bower y Tumberg (fig. 2-
11B).1* La mayoria de los casos publicados en
la literatura se encuentran en lactantes o nifios
y muestran una frecuente asociacién con otras
anomalias congénitas, como la malrotacidn, si-
tus inversus v lesiones cardiacas, en orden de-

creciente.!' La mayor parte de los pacientes

presentan obstruccion intestinal alta, aguda o
crénica, o sintomas de obstruccién pildrica; ra-
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Fig. 2-9. Duodenoyeyunostomia para la compresion vascular del duodeno. (Tomado de Fawecett, D, W.: Bloom and Faw-
cett: A textbook of histology. 11th. ed. Filadelfia, W. B. Saunders, 1986.)

ras veces el diagndstico preciso se formula en
el preoperatorio.

Durante la operacién, cuando se encuentra el
duodenc obstruido por una porta preduodenal,
es importante establecer si la obstruccién es
producida por esa vena andmala, por otras ano-
malias asociadas o por ambas. Si la porta pre-
duodenal no es la causante de la obstruccién se
la deja intacta y se tratan las anomalias asocia-
das. Si la.vena andmala es la causa de la obs-
truccion se puede realizar alguno de los dos
procedimientos siguientes: 1} seccidn del duo-
deno proximal y anastomosis terminoterminal
por delante de la vena porta'®, o 2) anastomosis

duodenoyeyunal o gastroyeyunal.!! Ambas téc-
nicas han sido utilizadas con buenos resultados,

Las hernias paraduodenales y las del fora-
men de Winslow son los dos tipos mds fre-
cuentes de hernia interna congénita.” Por lo
general se presentan con sintomas de obstruc-
cidn aguda de intestino delgado. Sin embargo,
anies de que se efectde el diagndstico definiti-
vo, algunos pacientes presentan sintomas de
obstruccién intermitente durante varios afios.
La estrangulacién intestinal suele encontrarse
con frecuencia en estos trastornos.

La hernia paraduodenal més comuin es la lla-
mada hernia paraduodenal izquierda, descrita

Fig. 2-10. Operacién para enderezar el duo-
deno y develverlo a su posicién de pre-
rrotacion. (Tomado de Sabiston, D, C.; Tex-
book of surgery. 13 th. ed. Filadelfia, W. B.
Saunders, 1986.)



Fig. 2-11. A. Vena porta preduodenal ané- A
mala. (Tomade de Edwards, E. A.; Malone,

P. D. and MacArthur, J. D.: Operative ana-

tomy of abdomen and pelvis. Filadelfia, Lea

& Febiger, 1975.) B. (4). Desarrollo normal

de 1a vena porta. (B). Explicacién posible de”

la vena porta preduodenal. (Tomado de Bo-" - *
wer, R, J. and Ternberg, J. L.: Preduodenal
portal vein. 1. Pediatr. Surg., 7:579, 1972.)
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por Zollinger como hernia mesocélica izquier-
da.” En esta condicién, una variable cantidad
de intestino delgado se hernia a través de la lla-
mada arcada vascular de Treitz, que se forma
entre la vena mesentérica inferior y la arteria
cblica izquierda (fig. 2-12). El intestino deiga-
do herniado se encuentra por detrds del meso-
colon izquierdo. El ciego v el intestino delgado

terminal muestran una configuracién anatémi-
ca normal. El tratamiento quirirgico de la her-
nia paraduodenal izquierda, o mesocdlica, se
efectiia mediante la abertura del retroperitoneo,
justo a la derecha de la arteria y vena mesenté-
ricas inferiores. Luego se puede reducir el in-
testine a su posicién anatémica normal uniendo
Ia raiz del mesenterio del colon izquierdo con
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Fig. 2.12, Arcada vascular de Treitz resultante de la
relacién entre la vena mesentérica inferior y la tama célica
izquierda de la arteria mesentérica inferior, Descrita por
Treitz en 1857, {Tomado de Nyhus L. M. and Harkins H.
N. (dir.): Hernia, 1st. ed. Filadelfia, J. P. Lippincott, 1964,
p. 579.)

el peritoneo anterior, a fin de obliterar el arco
de Treitz,

La hernia paraduodenal derecha mds infre-
cuente (llamada hernia mesocélica por Zollin-
ger) se debe en forma mds visible a una anor-

Ciego en el
cuatdtante
superior dercho

fleon
terminal

malidad en la rotacién intestinal embrionaria
(fig. 2-13).1* El ciego se encuentra en el cua-
drante superior derecho del abdomen y se ob-
servan bandeletas de Ladd. En esta hernia el in-
testino delgado estd encarcelade en un saco
herniario, cuya pared anterior estd formada por
el mesenterio de ese mismo intestino (véase
fig. 2-13). La situacion se presenta como si el
intestino herniado hubiera rotado por debajo de
la arteria mesentérica superior y hubiera queda-
do atrapado en el cuadrante superior derecho.
El mejor abordaje s la diseccion de las fijacio-
nes del colon derecho en vez de intentar abrir
el saco herniario por su cara interna ya que ello
puede provocar la seccidn de arterias mesenté-
ricas importantes.

La hernia paraduodenal menos frecuente es
la del foramen de Winslow." Casi siempre se
asocia con un hiato de Winslow muy amplio
que permite que el intestino o el colon derecho
puedan herniarse a través del foramen hacia la
retrocavidad de los epiplones (fig. 2-14). El
diagnéstico radioldgico se realiza, casi siem-
pre, en forma retrospectiva. El tratamiento qui-
rirgico se efectda mediante €l intento de reduc-
cidn realizado con suave traccién del intestino
hemiado. Si ello no se consigue, se debe abrir
la retrocavidad, a través del epiplén gastrocéli-
¢o, para luego reducir [a hernia utilizando ma-
niobras mixtas de traccién y pulsion. Sélo en
raras ocasiones resulta necesario resecar intes-
tino estrangulado antes de reducir el contenido
restante. Una vez que se ha completado 1a re-
duccion, se cierra el orificio del foramen de
Winslow con puntos separados.

7 TN
H f/_ —’J.s{:.ﬂ(_: g ‘]
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Fig. 2-13. Hemia mesocé-
lica izquierda. Se ha pro-
ducido una hemiacién mas
extensa y la abertura del
saco se ha fusionado si-
guiendo la linea cortada.
La linea a la derecha de la
vena mesentérica inferior
indica también el 4rea de
incisidén quirdrgica. Des-
pués de la reduccion del
intestine delgado hacia la
derecha a través de este
cuello recientemente crea-
do se fija [a vena mesenté-
rica inferior, o el borde la-
teral derecho del saco al
retroperitoneo siguiende el
lado izquierdo o raiz del
mesenterio del intesting
delgado.
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Hoja anterior
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Fig. 2-14. Tlustracién esquemdtica de la hernia de la retrocavidad de los epiplones a través del foramen de Winslow.
(Tomado de Nyhius, L. M. and Harkins, H. N. (dir.): Hernia, Filadelfia, J. B. Lippincott, 1964, p. 598.)

FISIOLOGIA DUODENAL

El duodeno es un drgano de marcada com-
plejidad si se considera que puede ser resecado
en forma parcial o completa sin provocar tras-
tornos digestivos importantes en la mayor parte
de los pacientes. Poca es la digestion sufrida
por los alimentos antes de su ingreso al duode-
no. Aunque el alimento y los lignidos estén
mezclados y las particulas mayores han sido re-
ducidas a una masa homogénea, sélo se obser-
va alguna hidrélisis de las protefnas mayores y
segmentacién del almidén. En el duodeno co-
mienza el proceso de digestién completa; es
allf donde la comida se alcaliniza y mezcla con
las enzimas digestivas y la bilis, Las funciones
del duodeno son: 1) servir como reservorio pa-
ra la alcalinizacion y digestion del alimento; 2)
proporcionar control endocrino de las secrecio-
nes biliares y pancréiticas, y 3) aportar control
neuroendocrino para la motilidad gastrointesti-
nal, El primer proceso se alcanza en forma am-
plia a través de la actividad cumnplida por la se-
gunda v tercera funciones duodenales.

Endocrinologia duodenal

El ducdeno posee una cornucopia de hormo-
nas cuyas funciones estin comenzando a ser

conocidas. Aungue muchas de esas hormonas
son producidas por otras partes del tracto di-
gestivo, desde el cardias hasta el colon, el esti-
mulo fisiolégico normal para la produccién de
estas hormonas es la entrada de alimento en el
duodeno.

SECRETINA. La ciencia endocrinolégica co-
menzé en 1920 con el descubrimiento de la se-
cretina por Bayliss y Starling,'® Estos investi-
gadores demostraron que la perfusién luminal
con 4cido clorhidrico de un asa desnervada de
intestino delgado producia un brusco aumenio
de la secrecion de jugo pancredtico. Con poste-
rioridad se encontré que la concentraciéon mds
elevada de inmunorreactividad para la secretina
se encuentra en el duodeno.'” El dnico estimulo
fisiolégico que en forma consistente es capaz
de provocar liberacién de secretina es la acidi-
ficacidn duodenal.'® Esta respuesta aumenta
por efecto de la bombesina v es inhibida por la
somatostatina y, quizd, por algunas prostaglan-
dinas.'"?® Cuando el pH luminal sube por enci-
ma de 4,3, la produccién de secretina no es su-
ficiente para estimular el flujo de jugo pancred-
tico rico en bicarbonato. En el duodeno distal
existe una inmunorreactividad secretinica muy
elevada, lugar en el que el pH es casi siempre
superior a 4,5. Es sdlo motivo de especulacién
considerar que la grasa ducdenal sea un esti-
mulo para la produccién de secretina.
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La secretina es liberada tanto en la sangre
como en la luz intestinal. Son muiltiples los
efectos provocados que provoca (cuadro 2-2)
y todavia sigue siendo oscuro el significado fi-
siolégico de algunas de sus acciones.”’ A me-
dida que aumenta el nivel sanguineo de secre-
tina, se incrementa la secrecién de liquido y
electrélitos pancredticos (las enzimas pancres-
ticas se encuentran controladas por la colecis-
toquinina [CCK]). La secretina también au-
menta la produccién de moco de la mucosa in-
testinal y la secrecion de pepsina gdstrica. En
modelos experimentales, la secretina es una de
las hormonas intestinales que mantiene el tro-
fismo del péncreas. La infusién de secretina,
€n pacientes con tumores productores de gas-
trina (sindrome de Zollinger-Ellison), eleva
los niveles de gastrina. Este efecto se encuen-
tra en contradiccién con lo que sucede en la
poblacién normal, en la que la secretina pro-
duce reduccién de la secrecién de gastrina y
del icido géstrico. Ademds, la secretina inhibe
el vaciamiento géstrico, el tono del esfinter
esofdgico inferior y la contraccién del colon.
En el humano, ni la vagotomia ni la atropina
interfieren con la liberacién de secretina, que
parece ser independiente del nervio vago. De
los 27 aminodcidos que se encuentran en la
molécula de secretina, 14 se disponen en la
misma posicién en que se encuentran en el
glucagdn pancredtico.

COLECISTOQUININA. La CCK es otro péptido
duodenal importante. Esta hormona fue descu-
bierta por vy y Odberg, al observar que la in-
fusion de grasa en el intestino delgado proxi-
mal producia contraccién de la vesicula biliar. 2
En 1943, Harper y Raper mostraron que esos
mismos estimulos fisiolégicos producian libe-
racion de enzimas pancredticas, por lo que de-
nominaron a ese presunto agente como pan-
creozimina.” Recién 20 afios mds tarde, Jorpes

Cuadro 2-2. Acciones de la secreting®

Estimulacion:
Bicarbonato y agua
Mucina coldnica
Secrecién gdstrica de pepsina
Liberacidn de gastrina en los pacientes con sindrome
de Zollinger-Ellison
Trofismo pancreético
Parathormona sérica
Inhibicion
Contracciones coldnicas
Acido géstrico
Vaciamiento géstrico
Liberacion de gastrina en pacientes con tilcera duode-
nal y en individuos normales
Tono del esfinter esofdgico inferior
Motilidad

* Tomado de Doyle H. R., Luis K. and Rayford P. L.: Secretin. Bn Thompson
1. C., Greeley G, H., Rayford P. L. and Towsend C. M. (dir.}): Gastroinfestingl
endocrinology. New York. McGraw-Hill, 1987,

¥ Mutt estudiaron la secuencia de esos péptidos
¥y encontraron que eran idénticos.+

La CCK se encuentra en todo el intestino,
aunque su mayor concentracién aparece en el
duodeno.” En forma especial, estd presente en
células endocrinas ubicadas en el intestino pro-
ximal, aunque en las zonas distales su concen-
tracién aumenta en los nervios entéricos. El es-
timulo fisioldgico para la liberacién de la CCK
es la presencia de afimentos en el duodeno. La
infusién intraduodenal de L-aminoscidos o de
dcidos grasos de cadenas C,-C,; producen los
mayores aumentos en la liberacién de CCK.
Ambos estimulos se incrementan luego de la
vagotomia.”® La infusién intraduodenal de ca-
tiones bivalentes, como magnesio, calcio o
zinc, también aumenta la liberacién de CCK.
La bombesina y la gastrectomia parcial presen-
tan iguales efectos estimuladores 2728

No son bien conocidos los factores inhibido-
res que conirolan la liberacién de 1la CCK. La
somatostatina inhibe la liberacién de la CK es-
timulada por las grasas.? Se ha demostrado, en
forma reciente, que la bilis intraintestinal posee
un efecto inhibitorio de la liberacién de la
CCK. La observacién que la vagotomia refuer-
za la secrecién de CCK estimulada por los ali-
mentos es evidencia de que el vago ejerce una
influencia inhibitoria ténica en la liberacidén de
la CCK. Por iltimo, es importante saber que el
pentobarbital y el halotano inhiben en forma
marcada la secrecién de CCK.

Es bien conocido que la liberacién de CCK
produce contraccién vesicular y secrecién de
enzimas pancredticas. Por otra parte, son nu-
merosas las otras acciones que también se atri-
buyen a esa hormona.? Entre ellas se incluyen
el aumento de la motilidad intestinal, del tono
de reposo de estémago y del misculo pilérico,
del flujo biliar, de la secrecion de las glandulas
de Brunner, del flujo de la arteria mesentérica
superior y de la produccién de bicarbonato por
la mucosa gastroduodenal. La CCK también ha
mostrado ser un liberador de insulina y parece
aumentar la secrecién del bicarbonato pancrea-
tico, Las infusiones de CCK tienden a reducir
la presién sistémica, el tono del esfinter esofd-
gico inferior, del esfinter de Odd y la tensién
de los misculos lisos del estémago en contrac-
cidn activa. También existen, en modelos ani-
males, importantes evidencias de que la CCK
estd involucrada en el control del apetito. Res-
ta por establecer la verdadera significacién fi-
siolégica de la mayor parte de estas observa-
ciones,

POLIPEPTIDOG INHIBIDOR GASTRICO. Fl tercer
péptido duodenal de significacién fisiolégica
probable es el polipéptido inhibidor gastrico
(GIP).*® La funcién de esta hormona fue de-
mostrada, en forma inicial, utilizando un prepa-
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Cuadro 2-3. Relaciones entre el GIP y la secrecién gdstrica dcida en el perro*

Secrecidn deida estimulada

IR-GIP comparada con el control
GIP exdgeno, BH : - + -
Grasa, GIP endégeno, BH + -
GIP exdgeno, estémago inervado + 0
Grasa, GIP endégeno, estémago inervado + 0
Acido intraduodenal, BH 0 -
Peptonas + anticuerpos GIP, IV - +
0 = no hay diferencias con ¢l control normal; + = mayor que ¢l control nermal; - = menor que ¢l control normal; BH =

bolsa de Heidenhain.

* Tomado de Khalil T., Alinder G. and Rayoford P, L.: Gastric inkibitory pepride, En Thompson J. C., Grecley G, H., Rayford P. L. et al. (dir): Gastrointestinad

endocrinology. New York, McGraw-Hill, 1987, pp 248-259.

rado crudo de CCK, al cual fue atribuido ese
efecto, En 1969, Brown y Dryburgh purifica-
ron el GIP y establecieron su composicién qui-
mica afirmando que se trataba de un polipépti-
do diferente compuesto de residuos de aminod-
cidos.” Los estudios con inmunofluorescencia
maostraron que las células secretoras de GIP se
localizan, en forma especial, en el duodeno. De
nuevo, la comida probé ser el estimulo eficaz
para la secrecidn de este péptido. Los dos nu-
trientes mds importantes como estimulo de la
produccion de GIP son la glucosa y la grasa.
Luego de la infusién intraduodenal de amino4-
cidos o bilis, también se produce una secrecién
importante de esta hormona. La liberacién de
GIP, provocada por el alimento, aumenta luego
de la vagotomfa troncular y con la estimulacién
betaadrenérgica y se inhibe con la estimulacién
alfaadrenérgica. Aunque no es clara la relacién
precisa entre el GIP, la estimulacidn vagal v la
secrecion dcida, es probable que el GIP juegue
un papel importante en la inhibicion de la se-
crecion acida producida por la comida {cuadro
2-3). El GIP inhibe también la actividad moto-
ra del estémago, reduce la presién del esfinter
esofdgico inferior y, con toda probabilidad,

Cuadro 2-4. Liberacién de somatostatina*

1. Los niveles plasmdticos basales estin influidos por el to-
no vagal, receptores colinérgicos y adrenérgicos, prosta-
glandinas, fluctuaciones en el complejo motor migrato-
rio y el ritmo circadiano.

2, Los niveles plasmiticos posprandiales son estimulados
por la comida, dcido intraluminal, bilis y nutrientes cir-
culantes; son modulados por el tono vagal, las prosta-
glandinas y los receptores colinérgicos, adrenérgicos,
histaminérgicos y opidceos.

3. Hormonas que estimulan la liberacidn de somatostatina:
In vivo: bombesina, CCK, gasirina-17, GIP, secretina,
En el pancreas aislado de la rata: CCK, gastrina, GIP, se-
cretina, sustancia P, VIP.

En ¢l estémago aislado de la rata: bambesina, GIP; pen-
tagastrina, secretina. :

* Tomade de Newman ). B., Luis F. and Towsend C. M.: Somatostatin. En
Thompson 1. C., Greeley G. H., Ravford P. L. et al (dir.}: Gastrointestinal
endocrinology. New York, McGraw-Hill, 1987, pp. 286-299.

participa en el control de las secreciones intes-
tinales. Cuando se elevan los niveles de gluco-
sa en suero, el GIP parece aumentar la secre-
cién de insulina del péncreas endocrino. No se
conoce en forma completa el papel fisioldgico
que desempefia el GIP sobre este eje enteroin-
sular.

SOMATOSTATINA. La somatostatina es una
hormona de ubicacién diversa que en el huma-
no desempeifia funciones paracrinas, endocrinas
y meurocrinas, % El tracto GI contiene cerca
de los dos tercios de la somatostatina corporal,
con una particular elevada concentracién en el
duodeno, pancreas, yeyuno vy estémago distal.
El control de la liberacién de somatostatina es
muy complejo y poco conocido. La forma de
somatostatina de mas ficil medicidn (somatos-
tatina plasmadtica) muestra picos relacionados
con las comidas, que retornan a la linea basal
en el periodo interprandial. Es incierta la rela-
cién de los niveles plasmiticos de somatostati-
na con las funciones que a ella se le atribuyen,
Los niveles basales estan controlados por la in-
teraccion entre impulsos colinérgicos y neuro-
adrenérgicos, prostagtandinas y el ritmo circa-
diano. Los picos posprandiales parecen ser esti-
mulados por los alimentos, el icido y la bilis
intraluminal y los nutrientes absorbidos. Otras
hormonas gastrointestinales, como bombesina,
GIP, secretina, CCK y gastrina, parecen de-
sempeiiar cierto papel en la estimulacién de la
liberacién de la somatostatina.

La somatostatina parece actuar como si fuera
una llave de contacto universal en muchas fun-
ciones del aparato digestivo (cuadro 2-4). Entre
otros, ejerce efectos inhibidores de la secre-
cién salivar, de la secrecién y motilidad gésiri-
cas, de las secreciones enzimdticas v de bicar-
bonato pancredtico, de la contraccidn vesicular,
de la motilidad e irrigacién del intestino delga-
do, de la liberacién de glucagén, insulina y po-
lipéptido pancredtico y, en general, de la libera-
cidn de hormonas del aparato digestivo. La ca-
pacidad que tiene para producir efectos inhibi-
torios sobre la secrecién géstrica dcida, del flu-
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jo sanguineo del aparato digestivo v de las se-
creciones intestinales, es el motivo por el cual
ha sido propuesto como un posible agente tera-
péutico para la enfermedad ulcerosa, las viri-
ces esofagicas sangrantes y las fistulas intesti-
nales, respectivamente. Sin embargo, su papel
en esas afecciones todavia es controvertido.
MoTILINA. Otro péptido hormonal, encon-
trado en concentraciones relativamente eleva-
das en la mucosa duodenal, es la motilina, que
es un polipéptido compuesto por 22 aminoaci-
dos.*** In vivo, la motilina parece afectar los
nervios excitadores intrinsecos capaces de esti-
mular la contraccién del misculo liso intestinal
y vesicular. El papel fisioldgico mas probable
de la motilina dentro del aparato digestivo se
relaciona con el complejo motor migratorio du-
rante el pericdo interdigestivo. La actividad de
la fase III de este complejo migratorio motor se
asocia con un significativo aumento de la moti-
lina plasmatica. La liberacién de motilina pare-
ce ser mediada por el tono vagal junto con la
introduccién intraduodenal de nutrientes. La
bombesina estimula la liberacién de motilina y
la somatostatina la inhibe. La infusién experi-
mental de motilina produce aceleracién del va-
clamiento gastrico y contracciones transitorias
de la vesicula. Se han medido los niveles plas-
maticos de motilina en diversos estados fisio-
patolégicos. Se encuentran reducidos en el ileo
posoperatorio y vuelven a la normalidad con la
recuperacion de la funcién gastrointestinal. Los
pacientes con colon irritable presentan niveles
elevados dé motilina en plasma. En un estudio
se ha mostrado una elevacion significativa de
los niveles basales y posprandiales en pacientes
con diarrea aguda infecciosa. No es claro el pa-
pel de la motilina en la fisiopatologia de esos
estados y, de hecho, en la fisiologia normal del
intestino, .
SEROTONINA. La serotonina es una hormona
digestiva, no peptidica, que se encuentra pre-
sente en las células cromafines del aparato di-
gestivo.’*# Es probable que la serotonina actiie
a través de mecanismos endocrinos, paracrinos
¥ neurocrinos. La mayor parte (90%) de la se-
rotonina corporal de los mamiferos se localiza
en el tracto digestivo, incluyendo el duodeno.
Es probable que la liberacién de serotonina se
encuentre controlada por vias adrenérgicas y
colinérgicas. El contenido de serotonina en la
mucosa puede ser deplecionado por la estimu-
lacién vagal, que produce aumento de la pre-
sién portat y del contenido en serotonina en la
Iuz intestinal. Este efecto es antagonizado por
la atropina. En forma reciente se ha demostra-
do, in vitro, en el duodeno del conejo, la pre-
sencia de un mecanismo inhibitorio de la mu-
cosa que no responde a los estimulos colinérgi-
" cos o adrenérgicos. Los estimulos fisiolégicos

para la liberacion de serotonina son los impul-
sos vagales, el aumento de la presion intralumi-
nal, la estimulacién dcida de la mucosa duode-
nal y la grasa intraduodenal. El significado fi-
stoldgico de la liberacién de serotonina, como
respuesta a esos estimulos, es poce conocido.
Jaffe ha sugerido que la serotonina ejerce cierta
influencia en la capacidad que presenta el duo-
deno para inhibir la secrecion dcida basal del
estdmago.*® Se ha pensado que la serotonina
ejerce también una influencia inhibidora sobre
la secrecidn basal del estdmago, ya que la meti-
sergida (antagonista de la serotonina) en el es-
tomago aislado de la rata aumenta la liberacién
de gastrina y reduce la de somatostatina.

Lo mds probable es que la serotonina ejerza
un efecto fisioldgico importante sobre la secre-
ci6n y motilidad intestinales, aunque ese efecto
todavia no estd esclarecido del todo. La seroto-
nina puede ser un mediador indirecto de la dia-
rrea que se observa en el cdlera y en otras afec-
ciones de origen infeccioso. La serotonina au-
menta la motilidad del intestino delgado de la
rata, pero este efecto es variable de acuerdo
con la especie estudiada. La serotonina es un
producto de los tumores carcinoides y ha sido
relacionada con la mayor parte de los sintomas
del sindrome carcinoide.

OTRAS HORMONAS. El duodeno segrega tam-
bién otras hormonas, tanto peptidicas como no
peptidicas. Entre ellas se encuentran el péptido
vasoactivo intestinal (VIP), la neurotensina, la
sustancia P, la bombesina, encefalinas y endor-
finas, y el probable mediador de la fase intesti-
nal de secrecién gistrica dcida, la enterooxinti-
na. La secrecion de esas hormonas-es inducida
por miltiples mecanismos experimentales y
poseen efectos difusos, Sus relaciones con el
control duodenal de las funciones géstrica e in-
testinal son mal conocidas.

El VIP es un polipéptido con 28 aminoaci-
dos, que se encuentra a lo largo de todo el trac-
to digestivo.®#! Aunque diversas manipulacio-
nes experimentales se encuentran asociadas
con un aumento de los niveles portal y periféri-
co del VIP, todavia resultan cuestionables las
pruebas referidas a la liberacién del VIP duran-
te la ingestidn y digestién normales. El VIP es
liberado por el dcide clorhidrico intraduodenal,
etanol y grasa as{ como por la estimulacién va-
gal. En el perro, la infusién de VIP inhibe la
secrecidn de 4cido y pepsina estimulada por las
comidas, histamina y pentagastrina. Esta inhi-
bicién puede ser mediada por la influencia pa-
racrinica de la somatostatina, ya que ese efecto
desaparece si se actia, in vitro, sobre prepara-
ciones de glindulas gastricas desprovistas de
células productoras de somatostatina. No obs-
tante, otros estudios han mostrado- que el VIP
inhibe la liberacién de somatostatina y de gas-



trina. Entre otros efectos, el VIP es capaz de
aumentar las enzimas y los electrélitos pan-
credticos asi como la secrecidn vesicular. Se
han encontrado niveles elevados de VIP en pa-
cientes con el sindrome de diarrea- acuosa, hi-
pokalemia y aclorhidria (“WDHA syndrome™).

La neurotensina es un polipéptido que se en-
cuentra en forma especial en el intestino deiga-
do aunque, también, en menor extension, en el
duodeno.*' El estimulo mds potente para la libe-
racion de la neurotensina es la grasa. En los hu-
manos, la comida grasa mixta aumenta los nive-
les plasmdticos de neurotensina conformando
un pico secretorio que alcanza su nivel maximo
a los 45 minutos de la ingestién. La glucosa o
los aminodcidos ingeridos no tienen efecto so-
bre los niveles de neurotensina. La instilacidn
intraduodenal de grasa, realizada en perros, pro-
duce un pico secretor de neurotensina en el
plasma, que es abolido si se inyecta atropina en
forma simultdnea. La secrecidn biliar dentro del
duodeno puede jugar un papel fisiolGgico en la
retroalimentacién de la liberacidn de neuroten-
sina, Esta hormona tiene numerosos efectos
gastrointestinales, como la inhibicién de la se-
crecién 4cida estimulada por la pentagastrina,
del vaciamiento gdstrico, de la motilidad del in-
testino delgado y la estimulacién de la secre-
cién hidroelectrolitica del pdncreas. Es uno de
los posibles candidatos para la enterogastrina,
que se considera la hormona responsable de la
inhibicién de la secrecion gdstrica en respuesta
a la presencia de grasa en el intestino. Algunos
de los efectos de la neurotensina son impedidos
por la administracién de inhibidores de la ci-
clooxigenasa, sugiriendo que las prostaglandi-
nas pueden mediar algunos de los efectos atri-
buidos a la neurotensina, La liberacién de neu-
rotensina luego de la vagotomia y administra-
cién de atropina es variable. Sin embargo, la
bombesina parece estimular la liberacién de
neurotensina, tanto en humanos como perros,

La sustancia P fue el primer péptido gas-
trointestinal encontrado, tanto en el intestino
como en el cerebro.#?* La inmunorreactividad
para las sustancias P-similares se encuentra a lo
largo de todo el tracto digestivo; su mayor con-
centracion aparece en el duodeno y el yeyuno.
El alimento parece ser un estimulo importante.
Entre sus efectos se deben considerar el au-
mento de la contraccién del musculo liso intes-
tinal y de la vesicula, la reduccién del flujo bi-
liar y su contenido en sodio y el aumento de la
excrecién de jugo pancredtico. Zinner ha mos-
trade que la secrecion yeyunal de agua, sodio,
cloro y potasio parece aumentar con la infusién
de sustancia P.**

Los péptidos opioides (endorfinas y encefali-
nasj se encuentran en diversos tejidos del apa-
rato ‘digestivo.** Aunque presentes en menor
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concentracion en el intestino que en el sistemna
nervioso central, el intestino delgado proximal
presenta una elevada concentracién de encefa-
linas. En los humanos, las betaendorfinas son
liberadas en el plasma luego de las comidas o
después de la acidificacion del duodeno. La
funcién de estos opivides en el intestino es casi
especulativa. En los humanos, el naloxone, an-
tagonista de los opiotdes, inhibe la secrecién
basal y la secrecién dcida provocada por los
alimentos. En los perros, las encefalinas redu-
cen la velocidad del vaciamiento gdstrico. En
forma experimental se han demostrado diver-
sos efectos opioides sobre las vias pancreatico-
biliares de los animales. El significado de estas
observaciones es discutible,

Se ha escrito mucho mds en relacién con el
candidato hormonal para la enterooxintina que
lo que referido a otros agentes ya descubier-
t0s.% La existencia de la hormona enterooxinti-
na, responsable de la fase intestinal de la secre-
cién dcida del estémago, todavia sigue siendo
hipotética, ya que ese agente no ha sido aisla’
do. Su existencia se supone en funcién de dife-
rentes observaciones (cuadro 2-5). Paviov, en
1902, encontrd que la instilacién de alimento
en ¢l intestino delgado aumentaba la secrecidn
dcida del estémago del perro. Este efecto tam-
bién fue mostrado, 20 afos después, por Ivy en
la bolsa géstrica desnervada. Por otra parte, la
distension intestinal causa aumento de la secre-
cidn 4cida mientras que el by pass yeyunal dis-
minuye dicha secrecién. La secrecién 4cida,
producida como respuesta a otros secretagogos
bien conocidos, se potencia por la infusién de
comida en el intestino. Se ha sugerido que la
enterooxintina es metabolizada en el higado, lo
cual puede explicar la hipersecrecion dcida que
se observa luego de las derivaciones portoca-
vas. Aungue se ha propuesto que los aminodci-
dos intravenosos (que estimulan la secrecién
dcida del estémago) pueden mediar en esta fase
intestinal de la secrecion, se ha demostrado que
las proteinas intraintestinales producen una ma-
yor respuesta dcida que la administracién intra-
venosa de los aminoécidos isonitrogenados.

Por desgracia, la hormona no ha sido aislada
y su existencia sigue siendo cuestionada, en es-
pecial por Landor v col.#” Este grupo de inves-
tigadores ha discutido los resultados relaciona-
dos con la comparacién entre los efectos pro-
vocados por la administracién intravenocsa e in-
traintestinal de los aminodcidos y ha encontra-
do que esas sustancias, utilizadas en forma en-
teral o parenteral, determinan los mismos efec-
tos en relacidn con la produccién de 4cido. Por
ofra parte, los aminodcidos intravenosos poten-
cian los efectos de otros secretagogos (histami-
na y pentagastrina). Ademds, el efecto de {a in-
fusién intravenosa de aminodcidos resulta dis-
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Cuadro 2-5. Hormona especifica de la fase intestinal*

Evidencias en favor:

La instilacién de proteinas, péptidos o aminodcidos dentro del intestino delgado estimula la secrecién gastrica, aun en la
bolsa desnervada.

El bypass del yeyuno disminuye la sécrecion.

La introduccidn de comida en el yeyuno potencia otros estimulos fisiologicos (gastrina, histamina, colecistoquinina, pen-
tagastrina).

La distensién intestinal produce aumento de la secrecién gdstrica.

La supuesta hormona debe ser metabolizada en el higado, tal como se observa en la hipersecrecién resultante de las
derivacicnes portocavas,

La supuesta hormona debe originarse, en forma primordial, en la zona preximal del veyuno, tal como se observa luego de
la estimulacién con comida de diferentes zonas del intestino.

Estudios recientes han mostrado que las proteinas administradas dentro del intestino producen mayor volumen de dcide
gdstrico que si se inyectan en forma intravenosa,

Los extractos de mucosa intestinal del cerdo poseen efectos sobre el dcido gdstrico de acuerdo con la presencia de una

hormona.

Existen resultados promisorios en cuanto al fraccionamiento y caracterizacidn.

Evidencias en contra:
La hormona no ha sido todavia aislada ni caracterizada.

Los aminodcidos administrados en forma parenteral o enteral producen una respuesta del dcido gdstrico de similar magni-

tud y rapidez.

Los aminedcidos potencian los efectos de la histamina y pentagastrina.

El efecto de la infusidn de aminodcidos disminuye si se administra por vfa intraportal.

El efecto de los aminoécidos administrados en el intestino ¢ en la vena porta, en perros con derivaciones portocavas se
aumenta, en comparacidn con el observado en perros no derivados.

* Tomado de Alwmark A. and Thompson J. C.: Intestinal phase hormone, En Thompson I.C., Greeley G. H., Rayford P. L. et al. (dir.): Gastrointestina!

endocrinology, New York, MeGraw-Hill, 1987, pp. 330-337.

minuido si esas sustancias se inyectan en la via
portal. Esta es otra explicacién aceptable de la
hipersecrecién observada luego de las deriva-
ciones portocavas, que en forma efectiva deri-
van los aminodcidos portales hacia la circula-
cién sistémica. Ademnds, se ha mostrado que los
aminodcidos administrados en el intestino o la
vena porta de perros con derivaciones portoca-
vas aumentan la secrecion dcida en compara-
cion con lo que sucede en perros sin esa deriva-
cién. La existencia de enterooxintina necesita
ser comprobada y en ese caso se convertird en
una importante hormona duodenal.

MOTILIDAD DUODENAL

El ritmo intrinseco de las contracciones del
intestino delgado se origina, con toda probabi-
lidad, dentro del mismo misculo liso intesti-
nal.®® Ha sido probado que tanto las ondas len-
tas come las ondas en pico pueden ser observa-
das en preparados aislados de fibras muscula-
res libres de ganglios. Parece haber vias de me-
nor resistencia entre las células musculares li-
sas adyacentes que permiten la transmisién de
impulsos eléctricos de una célula a otra.*® Esta
actividad intrfnseca se modifica por impulsos
nerviosos y hormonas que actdan en forma en-
docrina, paracrina o neurocrina, La actividad
eléctrica de la fibra muscular lisa del duodeno
se realiza en forma tal que las ondas contracti-
les longitudinales se proyectan a cierta distan-
cia en el intestino delgado, determinando, qui-
zds, un fuerte movimiento propulsivo que

arrastra el contenido duodenal. Los registros
intracelulares electrofisiolégicos sugieren que
ese efecto guarda alguna relacién con las carac-
teristicas de los trazados, que muestran despo-
larizaciones lentas y picos eléctricos de activi-
dad. La figura 2-15 muestra el mecanismo es-
pontineo y la actividad eléctrica intracelular re-
gistrada en diferentes profundidades de una
banda de espesor completo del miisculo yeyu-
nal del perro.

El control extrinseco de la motilidad intesti-
nal se encuentra, en su mayor parte, bajo el
control del sistema nervioso auténomo (véase
fig. 2-16).%° Fibras vagales aferentes y eferentes
inervan todo el intestino delgado, incluyendo el
duodeno. La inervacion simpdtica depende de
axones preganglionares originados en las raices
espinales D-9 y D-10. Esas fibras corren en los
nervios espldcnicos y hacen sinapsis con los
ganglios celiacos, El duodeno estd inervado por
fibras simpéticas que provienen de los ganglios
celfacos (duodeno proximal) y de los mesenté-
ricos superiores (duodeno distal). Las fibras
simpdticas del intestino delgado son colinérgi-
cas y noradrenérgicas,

Las fibras preganglionares eferentes del va-
go son de dos tipos. Uno es el que se conecta
con las neuronas excitadoras colinérgicas intra-
murales y el otro es ¢l que se relaciona con las
neuronas inhibidoras intramurales, que no son
ni adrenérgicas ni colinérgicas, La respuesta
duodenal al estimulo vagal es variable. Es pro-
bable la existencia de un balance fisiolégico,
todavia mal conocido, entre la inhibicién y la
estimulacién, En los perros, se ha demostrado
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Fig. 2-15. Actividad mecdnicay A
eléctrica intracelular espontdnea
registrada en cuatro células loca-

9
lizadas a diferentes alturas de f IBO my
una tira de misculo yeyunal del ' I 31
perro. A. Longimdinal. B. Cerca o~ .58
’ —

de la célula. C. Lamina externa,

D. Lamina interna. En cada gru- 10 seq.

po de curvas, el frazado superior

corresponde a la actividad meca-

nica y el trazado inferior, a la

actividad eléctrica intracelular. B
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Fig, 2-16. Esquema de la inervacién eferente extrinseca del intestino, La inervacién simpitica se representa a la izquierda
de la figura y la parasimpética a la derecha. Esta representacion es una sintesis de varios datos y puede mostrar variacio-
nes en relacion con las diferentes especies. SCG = ganglio cervical superior; CG = ganglio celfaco; SMG = ganglio me-
sentérico superior; IMG = ganglio mesentérico inferior: IMN = nervio intermesentérico; LCN = nervio colénico lumbar,
HN = nervio hipogéstrico; X = micleo dorsal del nervio vago y nervio vago; PN = nervios pélvicos; IAS = esfinter anal
intemo. (Tomado de Roman, C. and Gonella, J.: Extrinsic control of digestive tract motility. En Johnson, L, R, {dir.): Phy-
siology of the gastrointestinal tract. New York, Raven Press, 2nd. ed., pp. 507-553.)
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que la estimulacidn del nervio de Latarjet pro-
duce contracciones antrales e inhibe la motili-
dad duodenal. La vagotomia troncular produce
incoordinacién de estos efectos y puede ser
considerada la causa de los trastornos del va-
ciamiento gastrico observado lnego de las va-
gotomias. Sin embargo, en los perros se produ-
ce la recuperacidn de esta coordinacién aproxi-
madamente un mes después de la operacidn,

Bayliss y Starling observaron, en diversos
animales, la inhibicion de la motilidad del in-
testino delgado como respuesta a la estimula-
cion del nervio esplacnico.® En la actualidad se
acepta que la inervacién simpitica del intestino
delgado es noradrenérgica e inhibitoria. Es po-
sible que la inhibicidén simpdtica se realice por
intermedio de efectos producidos sobre los
ganglios y las fibras musculares lisas; sin em-
bargo la tmportancia fisiolégica relativa de
esos mecanismos es desconocida.

Los estudios de células musculares lisas ais-
ladas del intestino de los mamiferos han revela-
do un importante nimero de receptores de
membrana a través de los enales diversas hor-
monas pueden influir sobre la contraccién mus-
cular.** La mayor parte de ellos ha sido identi-
ficada en forma farmacoldgica mediante los es-
tudios de los efectos producidos por antagonis-
tas selectivos sobre preparados a tension de cé-
lulas musculares aisladas (fig. 2-17). De esta
forma se han identificado receptores para la

CCK, la gastrina, sustancia P, las encefalinas y
endorfinas, 1a bombesina, la acetilcolina, la his-
tamina y otras, Estas sustancias parecen mediar
en la contraccién del miisculo liso, ya que si se
aumenta su concentracién se observa una ma-
yor reduccién de la longitud que, in vitro, po-
seen las fibras musculares lisas. Parece que los
receptores para la CCK y la gastrina son los
mismos, No es claro el papel preciso de estos
diversos agentes en la mediacién de la contrac-
cién duodenal, pero pareceria que ellos son ac-
tivos, en concentraciones fisioldgicas, en pre-
paraciones aisladas de misculo liso.

Existen otros agentes que podrian estar vin-
culados con la relajacion del misculo liso. Elios
han sido estudiados en forma mds amplia en re-

_lacién con la fibra muscular lisa del estémago e

incluyen el VIP y el ATP. El isoproterenol tam-
bién inhibe, in vitro, la contraccién del misculo
liso, sugiriendo la existencia de un mediador de
tipo betaadrenérgico en la relajacion.
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