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OBJETIVOS

l.os objetives de este trabajo de tesis scran expuestos
a continuacidn asf como su fundamentacidn para dar validez al -
mismo.

Como primer punto sabemos que la enfcrmedad dlcero - -
péptica es una entidad muitifactorial y no se ha seiulado la -
importancia de la valoracifn de lu gastrina sérica en la evalug
cién rutinaria de los pacicentes con enflermedad filcero péptica.

El segundo puntc es plantear una reliacidn de los valo-
res séricos de la gastrina tanto cn el preoperatorio asi como -
en ¢l posoperatorio con las complicaciones de los pacientes con
enfermedud filcero péptica.

Iil1 tercer punto sc enfocu a realizar una revisidén de -
la literatura mundial y hacer una comparacidn con este trabajo-
de tesis.



HIPOTESTS

Nebido o que nuestra serie cs pequeiin nuestro valor -
estadistico serfi limitado, pero adGn asi, pienso que sc pueden -
establecer interrogantes con respuestas positivas o negativas -
que se corvoboraran posteriormente y con ia aclaracidn poste- -
rior formulamos la siguiente hipStesis,

La determinacitn de la gastrina sérica puede ser un es
tudio titil en los pacientes con enfermedad dlcero péptica ya --
que en la actualidad no es una arma diggnéstica dentro del pro-
tocolo de estudio del paciente con enfermedad Qlcero péptica.



UISTORIA

No puede describirse adecuadamente un bosquejo histSri
co de la Glceru pbptica sin relatar antes de eso los aspectos -
fundamentales de 1lu historia de ta enfermedad y los avances en-
fisiologia y fisiopatologfa de 1a fOicera péptica, sicndo ésto -
fittimo lo que nos proponemos explicar en este trabajo de tesis.

Solo mirimlo en perspectiva estos aspectos se puede --
formar una idea de donde estubamos, donde estamos y hacia donde
vamos. No es posible contribuir al avance de una discipling --
cientifica si no sc conoce su historiua.

El pusudo nos permite explicar y entender el presente-
y plancar el futuro,

En el aho 350 A.C. bloc¢les y Curistos describicron lu-
sintomatologiu de la Olcera pdptica y su relacidn con trastor--
nos mentales,

Enel afo 100 D.C. Galeno describid los sintomas de he
matemesis y melena.,

En el aho de 1688, Murult descubre por primera vez la-
ilcera gitstrica.

tn el afie de 1737, Morgagni encuentra cn cadiveres 4l-
ceras gistricas y duodenales.

kin el aino de 1799, Mateo Baiilic hace por primera vez-
fa correlucian clinico y patoldgico de las Glceras gistricas y-
duodenules,



tn el aifo de 1823, Swan describe Glceras duodenales -

asociado a quemaduras,

Iin el afio de 1829, Cruveilhicr hacer una descripcidn -
patolbgica de la Gleera gistrica y el diagndstico diferencial -

cen el carcinoma gdstrico ulcerado. (1)

Iistos breves antecedentes histéricos y los conocimien-
tos subsccuentes y actunles permiten afirmar, como es por todos
conocido, que la tlcera péptica c¢s mas comGn en ¢l hombre adul-
to y que es una enfermedad que se caracteriza por su cronici- -
dad, por su tendencia a las recidivas y que puede desarrollar -
complicuciones.



FISTOLOGIA GASTRICA

El almacenamiento, mezcla, trituracién, y vaciamicento-
glistrico son realizados por los mlsculos del estdmago. Las on-
das persitdlticas sc originan en el cuerpo y sc dirigen distal-
mente aul piloro. [1 piloro se comportu como un csfinter y su -
presién normatl es de 7-15 Cms. de agua, aunque normalmente per-
mite muy peco movimiento de reflujo del quine a través de su --
unién. il volumen de luz gistrica vacia es de 50 mls. pero de-
hido a la relajacidn receptiva, ¢l estémago puede acomodar un -
volumen de 1000 mls, antes de que presidn intraluminal cmpicce-
a ascender. La relajocibn receptiva c¢s un proceso activo media
do por los reflejos vagales y abolido por la vagotomina.

La osmolaridad del quimo gistrico ¢s mayor de 200 - -
mosm/1t un largo reflejo vagal es activado, el cual retarda el-
vaciamicnto, (2,3,4)

De los electos hormonales que se conocen, la gastrina-
incrementa el vaciamicento gistrico, micentras que la colecisto--
quinina y la secretina lo retarda asi como otras enterogastro--
nas, (5,8,9,10)

JUGO GASTRICO. La produccidn de jugo gistrico de un -
sujoto en ayuno varia entre 500 y 1500 mls. al dia,

Los componentes del jugo gistrico son los sipuicntes:

A} Mocoe. Is una mezcla heterogénea de glucoproteinas
fabricadas en tas células mucosas de las vegiones oxinticas y -
piléricas y constituyce una barrera débit a la difusidn de iones
hidrégeno y esto sirve de proteccidn a la mucosa.



B)  Pepsinogeno. Son sintetizados en los ¢élulas prip
cipales de la zona de glindulas oxinticas. Los estimulos coli-
nérgicos, ya scan vagales o intramurales, ‘on los estimuluadores
mas potentes de esta substancia.

C) Factor Intrfnseco. Ls una mucoproteina sccretada-
por lasccélulas principales que se une con la vitamina K12 y au-
menta la absorcifn de ésta la secrecidn del factor intrinscco -
esta aumentado por cstimulos que producen sccrecidn de iones --
hidrégeno a partir de c¢dlulas parictales.

) tlectrolitos. lay una caracterfstica Gnica de la-
secrecidn pistrica, e¢s su elevada concentracitn de HCL, un pro-
ducto de las células parictales. A medida gque lua concentracidn
de 1+ se cleva, la de Na+ desciende reciprocamente. Bl K+ per-
munece constante de 5 a 10 Meg/lt, la concentracién de cloruro-
permancee cerca de 150 Meq/1t y el jugo gistrico manticne su --
isotonicidad a diversas velocidades secretorias.

i) E1 75% de la gente, secreta antigenos de los gru--
pos sangufncos en ¢l jugo gistrico. (7,10).

MECANTSMO DE LA SECRECION BE ACIDO CASTRICO Y LA BARRERA MUCOSA

Las cClulas parictales del estémago secretan ficido - -
clorhidrico (150 Meq/1t) el cual puede reducir ¢l ph gistrice a
I.0 o a menos. La estimulacién y la inhibicién de la secrecidn
puede regularse intraceiularmente mediante los fosfates de ade-
nosina.

Tanto los iones de hidrdgeno y cloro son transportados
en forma activa al interior del estdmago por bombas separadas -
que estin acopladas. Un potencial eléctrico negativo (-30 mv)-
sobre la superficie wucosa es generads por el mecanismo del - -



transporte de cloro. (10)

lL.a concentracidn del dcido secretade por las células -
parictales es de 150 Meq/lt esto es un millén de veces mayor --
que la concentraci6n de iones hidrégeno en la sangre. La capa-
cidad del cstémago de secretar y retener esta solucién altamen-
te concentrada dentro de su luz ecs intrinseca a la mucosa y no-
cs 1a consceuencia de ninguna estructura anatdaica especiatl. --
Por lo tanto no resulta sorprendente que la elficacia de la ba--
rrera, varie en relacidén con la enfermedad de la mucosa o con -
las lesiones.

La desorganizacién de la mucosa ocurre cxperimentalmen
te después de la hemorragia, choque, aplicacidn Jocal de aspird
na, alcohol, sales biliares y diversas sustancias detergentes. -
A medida que el ion hidrégeno penctra a la submucosa, libera --
histamina de las clulas cebadas y activa las fibras colinérgi-
cas intramurales. Lu histamina produce cdema y al parccer esti
mula atin mis la sccrecidon de ficido, lu secrecidn de pepsindgeno
y la contruccidn musculur son estimulados por la actividad co--
linérgica.

i1 resultado de estos eventos es una mucosa debilitada
susceptible a ulceracion,

La extensidén hasta donde esta involucrada la difusibn-
retrégrada en lu patogénesis de la enfermedad de la mncosa gis-
trica depende de ello, por ejemplo dlceras giistricas, duodena--
les y de stress. (5,8)

REGULACTON DI LA SECRECION ACTDA

Estimulacidon de la secrecidn dcida: Ls ¢l resultado -

de 3 fases que son excitadas simultaneamente por una comida,



a) Fase Cefiilica.- Los estimulos que actuazn sobre el
encefalo conducen a la actividad vagal cferente aumentande la -
secrecidn de fcido, El cfecto estd totalmente regulado por e¢l-
vago y es abolido mediante la vagotomia. los estimulos vaga--
les tienen un efecto directo sobre las célulus parictales para-
aument ar la produccion.

h)  Fase gistricu,- La llegada del alimento al cstdma
go mediante la estimulacién meciinica y qulmica libers gastrina.
La distensidn del antro es el estfmule mecinico mayor. Los pro
ductos de la digestisn de tas protefnus tumbién liberan pastri-
na al entrar en contacto con la mucosa del antro.

¢l Fase intestinal.- Diversos cxperimentos han dewos
trado que la presencia de alimentos en el intestino delgudo li-
bera un factor humoral, recientemente denominado enteroxuntina-
que cvoca lia secrecidn dcida del estémiago. (7,8)

Inhibicidn de la secrecidn dcida:

)  Inhibicidn antral: L1 ph por abajo de 2,5 cn el -
antro inhibe la liberacisn de gastrina independientemente del -
estfmulo, Con un ph de 1.2 la liberacidn de pgastrina esta casi
hloqueada por completo. /

b) Inhibicién intestinal: E1 intestino participa en-
el control de la se¢recidn de dcide mediante lu liberacidn de -
hormonas las cuales inhiben la liberacidén de gastrina y sus - -
efectos sobre las células parictales. La secretina y la cole--
cistoyuinina bloquean lua secrecidn de fcido bajo condiciones --
experimentiales, pero ia idea actual es, que ninguna de éstias --
hormonuas efectuan esto fisiologicamente,

La grasa en el intestino es ¢l método mas potente de -



inhibicidn que afecta la liberacidn de gastrina y lu estimula--
cién de 1a produccidn de esta dltima. (7,8)
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FISTOPATOLOGIA DE 1A ULCERA DUODENAL

sCuiles son los factores que predisponen a la dlcera -
duodenal en el hombre? Los pacientes con flcera duodenal tic--
nen un aumento en la capacidad de sccretar dcido y pepsina debi
do a quc ticenen mis células parictales que los sujetos normi- -
les, [listos pacicntes ticnen un aumento de pepsinogeno propor--
cional a un aumento de la concentracién de células parictules,-
esto se¢ refleja en un incremento de la concentracidn de pepsind
geno [ plasmitico, la explicacidn de los factores ya menciona--
dos s desconocido pero se cree que es debido a Cactores genéti
cos. (1)

1 mayor estimulo nervioso para la secrecidn de fdcido-
y pepsina es el nervio vago y este tone vagal se ha postulado -
que este awmentuado en pucientes con dlcera duodenul esto cs una
especulacidn interesunte ya que no hiy método para medir el to-
no vagal,

Los puacientes con ésta enfermedad, son mis sensitivos-
a la estimulacién de la sccrecidn fdcida con gastrina, reciente-
mente estudios también indican que estos pacientes son mus sen-
sibles que los sujetos normales, dobido a su gastrina enddgena-
Liberada después de un alimento. (9)

Otra anormaliduad vista en estos pacientes, ¢s un au- -
wento de la liberacidn de gastrina: asf podrTamos unticipar que
los niveles séricos de gastrina serian mis bajos en los pacien-
tes ulcerosos, debido a su ph intragistrico bajo, que en los --
sujetos normules, Sin emburgo los niveles séricos de pastrina-
son normales cn puacientes con {lcera duodenal a pesar de su ph-
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intragdstrico bajo. (7,10)}.

Los nacientcs con Glcera duodenal, tienen una disminu-
cibn cn 1o inhibicién do 1a secrecién dcida, cuando el conteni-
do glistrico es acidificade en respuesta a un alimento, ademfs -
se hu rcportado un aumento del vaciamiento gistrico de liguidos
- que en los sujetos normales, esto se cree que sc dehe ha que -
hay un aumento de la acidez glstrica nostprandial y ésto favore
ce cl rﬁpido vaciamiento gaAstrico.

Otros factores que no se han aclarado bien y que nece-
situn mas investigacitdn, son la defensa de la mucosa duedenal;-
como ¢l recambio celular, ia produccibn de moco, el flujo san--
gufneo de la mucosa o la sintesis protectora de lu mucosa por -
las prostaglandinas.

Istos lactores Jdefensivos son comprometidos y &sto pu-
diera contribuir al proceso ulcerativo, Ninguno de estos facto
res cstan presentes con cstos pacientes, ya gque solo entre el --
20-25% de estos factores s¢ observan on estos enfermos. (4)
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FISTOPATOLOGIA DE LA ULCERA GASTRICA

Como en la {ilcera duodenal, la fisiopatologfa de la 4l
cera glstrica no esta plenamente comprendida.  Sin embargo un -
nfimero de alteraciones fisiolbgicas se han observado. En pri--
mer término la Glcern phstrica casi sicmpre ocurre en la mucosa
no secretora de dcido o cerca de la uni6n con la mucosa sccreto
ra de dcido. Sc ha observado que la mucosa oxintica sufre meta
plasia de una mucosa sccretora de ficido 4 una mucosa no secreto
ra de fcido.

¢Por qué se produce la filcera en la unibn de la muco--
sa? No esta bien entendido; es probable que este tipo de mucosa
sea mas susceptible de lesidn que la mucosa sccretora de ficido.

S¢ ha visto que los pacientes con Gilcera gastrica tie-
nen bilis en el cstomago despues de un alimento., La cexplica- -
cién de éste aumento de refiujo duodenal, conteniendo bilis el-
estomage ne estan bien comprendido  (1,8) Sin embargo hay evi-
dencia que la funcifn del pilore como barrera al reflujo duode-
nogastrico es defectuosa en los pacientes con Glcera plistrica.

n sujctos normales, cl esfinter pilorico tiene una --
presibn bhaja de reposo que aumenta en presencia Jde grasa o dci-
do en duodeno, en pacientes con Glcera gfistrica no se ohserva -
esta respuesta.  El contenido de reflujo duodenal como bilis --
y lisolecitina dafian la mucosa gdstrica, Bajo circunstancias -
normiles, solo pegueias cantidades de ion hidrogeno difunden en
forma retrograda a la mucosa despues que ha sido secretada a la
luz del estomage, despues del dafio a la barrera de la mucosa --
pdstrica, el ion hidrogeno ya sea inducido por bilis, nlcohol,-
dcido acctil salicilico u otras sustancias Jdifunde a la mucosa-
pdstrica y causa gastritis superficial aguda., Se ha dicho en -



mhltiples ocasiencs que la constante repeticién de este afo cuu
st que la pastritis crbnica atroficy sc¢ presente en la mayorfa-
de pacientes con Glcera glstrica, (7)

La gastritis crénica atrofica afecta todo el antro pe-
ro puede extenderse a la mucosa secretora de dcido y destruir -
células parictales, csto explica la disminucién de la secrecifn
de la sccrecibn dcida ¥y a su vez esto explica el aumento de los
niveles séricos de gustrina basiales y postprandiales en pacien-

tes con Qlcera gdstrica,

Se ha obscrvado que el vaciamiente ghstrico tiende a -
ser mas lento en pacientes con Qilcera en cuerpo de estomigo y -
mds rvépido en las Glceras preniloricas. Finalmente se ha aso--
ciado la formacién Gilcera gAstricu con la ingestién de ciertos-
medicamentos antiinflamatorios esteroideos y no estcroideos y -
el mecanismo implicade serfa 1a inhibicién de la formacién de -
las prostaglandinas., (7,8)
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LA GASTRINA Y SU METABOLISHO

Histovia, Ln el aiio de 1905, la gastrina sérica fue -
descubicrtn por CEdkins y la seciialo como la hormona responsahle-
de la sccrecibn fdcida gdstrica. lin el afo de 1038, Komarov de-
mostré que la gastrina cra un polipéptido y que era diferente -

de 1la histamina,

fn el afie de 1964, Trancy y Gregory aislaron la gastri
na de la mucosa antral «el cerdo y reporte las propiedades y --
estructura de esta hormona.

In 1964, Kemer sintetizd la gastrina y despues de 60 -
afios todos los criterios de la existencia de una hormona gastro

intestinal fueron satisflechos.

Bioguimica. La gustrina existe en Cformas moleculares-
miltiples como heptadecapéptidos aue no solo Jdificeren en uno o-
dos aminoacidos sino en la longitud de sus cadenas, aun dentro-

de las mismas cspecies.

El precursor pre-pro-gastring es sintetizado y sulre -
remocién enzimAtica de arginina y lisina produgiendose gastrina
grande G-34, gastrina pequeiin G-17, y minigastrina G13; como yu
lo mencionamos, existen 6 formas moleculares de gastrina en los
mami féros 634, G17, 613 ya sca en forma sulfatada o no sulfata-

da,

Como su nombre lo indica, la gastrina posee diferentes
cantidades de aminofcidos y en su porcién terminal que es un ra
dical carboxilo sc encuentran todas las acciones bioldgicus,



La secuencia del carboxilo terminal del heptadecapépti
do de la gastrina grande es idéntico del heptadecapéptido de 1a
gastrina nequefia y el tridecapéptido carboxilo terminal de la -
gnstring pequefia es idéntico de la minigostrina.

La gastrina se ha encontrade no sole en el antro y duo
deno sino tambien en ¢l cerebro, nervios perifericos y 1fquide-
cefalerraquideo,

las Formas mas abundantes cn sangre y tejidos son las-
formas G34 y G17. La gastrina 17 e¢s 1a forma predominante de -
la gastrina extraible del antro.

La gastrina 34 es la forma predominantce de ja nucosa -
duodenal,

En el antro gdstrico las células G que conticnen gus--
trina sen mas abundantes en la porcién media de las glandulas -
niléricas, y cn la superficie mucosa de las células que poscen-
microvellosidades que pueden contener receptores para estimula-
cibn e inhibicibn de las células G por cl contenido intragastri
vo.,

En el hombre la concentracién de gastrina en la mucosa
duodenal proximal es de 0.1 a 0.5 de la mucosa antral y por cl-
gran volumen de Ta mucosa duodenal sc estima que ¢l duodeno pue
de contener tanta gastrina como ¢l antro.

Las gastrinas 617 y G13 son equipotentes en cstimular-
1a secrecibn fcidu gdstrica mientras que 1a G34 tienc uni sexta
parte de potencia en la circulacidén, Cuando son administradas-
exogenamente las 3 son equipotentes sobre una basce molar, (5§, -
§,10)



MEDICION DI LA GASTRINA., El radioinmunoensayo sensiti
vo y especifico ha sido desarrollado y nos ha permitido el estu
dio de los cambios de¢ la gastrina sérica bajo condiciones fisio
16gicas.

La gastrina sérica bajas varia entre los diferentes lu
boratorios y su concentracién varia de 20 a 100 bg/ml, llay va-
rios motivos para estus difcrencias; primero, 1la mayorfa de los
laboratorios usan gastrina 17 y su impropio mancjo y almacena--

miento pueden alterar los resultados.

Sepundo, cs bien conocido que la G-17 constituye unma -
pequein fraceibén de gastrina circulante inmunorcactiva y que --
los anticuerpos antigastring varian en afinidad con los varios-

subtipos moleculares de gastrina,

Y finalmente a causa de 1a heterogenccidad de la gas--
trina circulante y de que las diferentes formas moleculares va-
rian en actividad bioldgica, la actividad de la gastrina sérica
no puede ser mas que un fndice crudo de su bioactividad, (12, -
13).

LIBERACION DE GASTRINA., ‘Todes los mecanismos de libe
racibn de gastring operan a través de quimicos que actuan sobre
las células G por medio de la corriente sanguinca, por termina-
ciones nerviosas o por el contenido del estomago que bana las -
microvellosidades de 1a superficie luminal de las cblulas G, --
La distensién vapgal estimuly la secrecidn feida ya sep por la -
liberacién de la gastrina por las células G y por accibn direc-
ta sobre las células parietales. La atropina aumenta la libera
cibn de gastrina en respuesta a los alimentos y 1la insulina,

i1 mecanismo por el cual la atrvopina aumenta la libera
cibn de gastrina en ©1 hombre no ¢s conocide nero no ¢s sccun--
dario a 1a disminucibén de la acidez gdstrica. Hay ecstimulantes
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quimicos que se ha visto que liberan gastrina como cl calcio y
los productos de digestién de las protefnas as{ como el etanol
y los preductos del café decafeinados. (5,6,7)

INHIBICION DE GASTRINA. La liberacién de gastrina os
mediada por retroatimentacién negativa cuando el dcido gfistri-
co secretado en respuesta a la gastrina bafa la mucosa antral-
y por lo tante inhibe 1a Viberacién posterior de gastrinu. 7o
dos los estimulantes para la liberacibn de gastring son inhibi
dos por el dcido. Un ph de 1 es necesario pura supresidn méxi
ma pero en un ph de 2.5 la liberucién de gastrina en respuesta
a umd alimentacibn de aminoacidos, se redujo 2 80% en sujetos-
normates,

La alcalinzacién por un antifcido no causa liberacidn
de gastrina, la hipoclorhidria, cuindo son vistos asociados a-
gastritis, resulta en clevacibn de gastrina sérica basal y au-
mento la capacidad de liberacién de gastrina en respuesta @ un
estfmulo como cl alimento. Se han cncontrado & pépridos que -
inhiben 1a liberacidn de gastrina y son; secretina, péptido in
testinal vasoactivo, glucagon, péptide inhibidor pdstrico y --
calcitonina, (5,6)

ACCIONES DE LA GASTRINA, Son muy variadas y actuan -
sobre la sccrecién de agua y elcctrolites del estbwago, pan~ -
creas, higado, intestino delgado y las glfindulas de Brunner.

Actua en la secrecibn cenzimftica del estémago, pan- -
creas ¢ intestino delgndo, en cuanto a la estimulacibn de mis-
culo liso los organos blancos son el esfinter csofagico infe--
rior, estémago, intestino Jelgado, colon y vesicular biliar,

Ademis inhibe cl misculo liso como el esfinter pilbri
co, eslinter ilcocecal y el esfinter de Oddi,
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Actua en la liberacién de hormonas come insulina y -
calcitonina, Aumenta ¢l flujo sangufneo y la accién tréfica -
del estbmago, intestino delgado y pancreas.

En cuanto o la accibén tréfica de la gastrina, afiadi-
remos que se ha visto marcada hiperplasia de la mucosa gdstri-
ca en pacientes con gastrinoma y que la antrectomia causa atro
fia de la mucosa gfstrica de la rata despues de una untrecto--
mia cra revertido por la administracién exogena de pentagastri
na. Una dosis finica de gastrina estimula la s{ntesis de DNA y
RNA y causa una gran actividad mitética que alcunza un pico u-
las 12 horas despues de una aplicacién. (8,12,13).

METABOLISMO. La vida media de las gostrinas Gl17,G34
y la gastrina de mayor peso molecular se encontrb que fucron -
de 3,9 y 90 minutos respectivamente.

Se ha observado que el riién metaboliza a 1o gastri-
na efectuamsdo una depuracién de Ta gastrina endogena 1iherada-
por estimulacibn antral y esto lo realiza por extraccién de --
los péptidos C terminales,

Ot ros organos, como el intestino delgade, sc¢ ha vis-
to que contribuyen en su metabolismo ya que pacientes con reo--
seccibn masiva do intestino delgado mucstran hipergastrinemia,
no se ha establecido eoste mecanismo, pero puede ser que estos-
pucientes tenzan un metabolismo anormal o aumento de libera- -
cibén de gastrina,

i1 higado participa activamente al cfectuar extrac--
cién del grupo aminocarboxilo terminal por ¢l proceso de deami
necibn, (2,5,12,11)



LA GASTRINA LN LA ENFERMEDAD AC1DO PEPTICA

Ulcera duodenal, los niveles sfricos de gastrina en-
sujetos normales han side menores despues de un alimento rico -
en protefnas que en los pacientes ulcerosos. Varios grupos han
reportado una respuests mas altu y sostenida de pastrina con res
puesta a4 los alimentos c¢n los pacientes ulcerosos, que cn los -
sujetos normales, la cxplicacién aceptada a esto es que la libe
racién de gastrina o un ph intraglstrico bajo es menos inhibida
en pacientes con Qlcera duodenal, los pacicntes con dlcera duo
denal tambien son mas sensitivos que los sujetos normales a la-
estimulacién con gastrina ya que una dosis requerida de penta--
gastring para provocar vespuesta mAdxima Cue tres veces mayor en

sujetos normales que los pacientes ulcerosos, (11, 18, 19)

Ulcera gdstrica, Lu gastrina sérica basal ¢s en es--
tos pacientes dos veces arriba Jde 1o normal, éstos valores se -
ven on pacientes con baja secrecién de deidos, por lo tanto no-
hay razbn para postular que ¢! aumento de gastrina sérica con--
tribuya o la patogbnesis de 1a dGlcera glstrica produciendo hi--

persecreciba.

Lfecto de Ta cirugfa gdstrica en los valores de la --

gastrina sérica,

Resccciédn géstrica. La antrectomfa produce disminu--
cibn moderada cn los niveles séricos basales de pastrina y esto
¢s mis bajo aun en pacientes con gastroyeyunoanastomosis que --
con gastroduodenoanastomosis. LIn un estudio sc cncontré un au-
mento significativo de gastrina séyica posprandial cuando la --
rescecibn gﬁstricu S acompiiio de vugn}nmfu que cuando ne se - -

efectuo esta. Ll aumento dela gustrina basal despues de la gas
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trina basul despues de la gastroduodeno anastomosis sc explica
por la alta concentracién de gastrina en la mucosa duodenal -
proximal, (14, 15, 16)

Vagotomia. La vagotomia c¢n el hombre cuando no es -
acompafiada de reseccibn gdstrica conduce a un aumento moderado
de gastrina sérica y esto es independicnte del tipo de vagoto-
mia efectuado, esto es explicado por la prolongads neutraliza-
cién gdstrica atribuible a ta no inhibicién de la liberacibn -
de gastrina y posiblemente por permitir la hiperplasia de las-
células G, y tambicn es posible que ¢l vago ejerza un efecto -
inhibitorio en la liberacibn de gastrina que ya no es mas efec
tuada al realizar la vagotomia.

No hay evidencia que el aumento de gastrina sérica -
que ocurre despues de la vagotomia cause mayor secrecién fcida,
al contrario esto ocurrc a conscecuencias de la disminuidad se-
crecién dcida gdstrica, (11, 18),



21

MATERIAL Y METODOS

Se realizo una investigacién en forma prospectiva en
20 pacientes con enfermedad Gilcero péptica vistos en ¢l Centro
Hospitalario "Fernando Quiroz Gutiérrez", durante el periodo -
comprendido de febrero de 1984 a octubre de 1985, [En este tray
bajo sc¢ presentan 20 pacientes con Glcera péptica, a los cua--
les se les efectuo una comprobacifn radiolégica y endoscépica-
de lu misma,

15 pacientes presentaron Yilcera ducdenal y § (lceras
gfstrica, a los cuales se les realizo un estudio del nivel sé-
rico de gastrina, durunte cl preoperatorio, 1a primeva semania-
del posoperatorio y un control séricoe de gastrina a los 3 me--
ses,

A todos los pacientes se les extrajo una muestra de-
10 mls de sangre de una vena periférica, estando los pacicntes
cn ayuno, estus muestras fueron centrifugadas y cste material-
sc epvio a Medinia Nuclear del Centro lospitalario "Adolfo L6-
pez Matcos™ cen ¢l cual la gastrina fuc medida por métodos de -
radioinmunocnsayo.

Dc los § pacientes con filcera gdstrica, 3 eran del -
sexe masculino y 2 pertepecian al sexo femenino, ep cuanto al-
grupo sangufneo, 3 pacientes pertenecian al grupe sanguineo A-
positivo y 2 pertenccian al grupo sanguinco 0O positive,

n 3 pacicntes se encontro ¢l antecedente de alcoho-
lismo y tabaquismo y en 2 pucientes no se epcontro oste antece
dente,



Come ya mencionames anteriormente, 15 pacientes pre-
sentaren filcera duodenal, de los cuales 1! fueron del sexo mas
culino y 4 fueron Jdel scxo {emenino,

En cuanto a su grupo sangufnco 1t correspondicron al
grupe sangufnco O positive, 2 pertenccian al grupo B positivo-
y un paciente correspondio al grupo A pesitivo.

F1 tratamiento quirdrgico realizade cn este segundo-
grupo de pacientes consistié en vagotomia trencular y pilore--
plastfa,
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RESULTADOS

Primero anulizaremos i nuestros pucientes con (lcera-
gdstrica en los cuales observamos una relacidén de sexo de hom-~
bres y mujeres de 3; 2 equivalente a una relacién porcentual --
de 60%; 40%, ésto es una relacién similar a la obscrvada en la-
literatura mundianl,

En cuanto al grupo sanguinco ¢l o0U% es decir 3 pacien
tes pertenecian al grupo sanguineo A positivo este dato concuer
dn con lo reportado con otros autores y ¢l 405 ¢s decir 2 pa- -

cientes correspondicron al grupo sanguinceo 0 positivo. (7,9,10)

La edad promedio de nuestros pacientes fue de 58 afos
con un rango que fluctuaba de 31 a 68 afos, esto concuerda tam-
bien e¢on lo reportado por otros autores que schalan a cstos pa-
cientes cn una edad avanzada, (7)

n el 60% sc encontro el antecedente de alcoholismo -
tabaquismo pero se ha observado que ¢stos factores no influyen-
en Ta patogénesis de la Olcera gdstrica, no asf el tahaquismo -
4l cuial se lc ha atribuido una estrecha relacién con la ulcera-
duodenal. (1) '

Ahora anotaremos los datos obtenidos en nuestro estu-
die en 1o que respecta o los valores séricos de gastrina y los-
pacientes con dlcera glstrica., (Ver tabla 1)

Los viloies basales de gastrina normales son de 20 a-
160 Pg/ml. Durante el preoperatorio ¢l promedio basal de gas--
trina sérica que nosotros encontramos fue de 69 Pg/ml dentro de
un rango que fluctuaba de 0-110 Pg/ml, sicndo esta cifra simi--



lar a la obtenida por Trudeau y MC Guigan que fue de 60 Pg/ml -
vistos en pacientes con tlcera pdstrica., (14,15).

Purante la primera semana Jdel posoperatorio el valor-
promedio de gastrina sérica fue de 96 Pg/ml fluctuando los vala
res mfnimos y miximos entre 0 y 120 Pg/ml observando un aumento
del 30% de la gastrina sérica basal en relacibn visto en el --
preoperatorio,

Durante el control sérico de gastrina basal obtenido-
a los 3 meses sc obtuvo un promedio de 60 P'g/ml con un rango -
que fluctuaba entre 85-160 Pg/mi observando unan disminucién del
15%¢ con respecto al control de gastrina preoperatoria y una dis
minucién del 28% en relacibn al control sérico de gastrina du--

rante 12 primera semana del posoperatorio,

E1 tratamiento quirfrgice de estos pacientes consis--
tié cn vagotomfa troncular y reconstruccibn gistrica tipo - --
Billroth 11.

Las complicaciones posoperatorias vislas en nuestros-
pacientes incluyeron las siguicentes: Hubo pérdida de pesa de --
mas de 5 Kgrs, o los 3 mesces en todos nuestros pacientes (100%)
en el 60% es decir en 3 pacientes se observo mas de 3 evacuacio
nes diarreieas al dfa, y en ol 20% es decir en un paciente se -
cbservo el sindrome de vaciumiento rapido. (ver tabla T1I)

Al efecruar una relacibn entre los valoves séricos de
gastring y las complicaciones vistas cn nuestros pacientes no -
encontrimos dutos concluyentes en relacibn o ostas 2 variables.

Ahora analizaremos a nuestros pacientes con filcera --

duodenal, en los cunles obscrvamos undt relacibn de hombres y --



25

mujeres de 2.7: I esto concuerda los revisado en la literatura-
mundial que es similar a la aqui schialada,

1 73% Jde nuestros pacientes correspondib al grupo -
sanguinco O positive ¢l cual concucrds con atres autores al se-
faluar que la mayorfa de los pacientes con Gilcera ducdenal perte
necen a ese grupe sangufnco, el 179 pertenccidé al grupo sanguf-
neo B positivo, y ¢1 L0% al pgrupo A positivo,

Il 66% de nuestros pacientes tenfan el antecedente de
alcohiolismo y tubaquismo positivo, en cuanto al tabaguismo se--
finlaremos que interviene en la patogénesis de la dlcera duode--
nal a1 relajar el esfinter pilérico y favorecer el reflujo duo-
denal hacia estomago y al inhibir 1a secrecibn de bicarbonato -
al pancreas y trestorna la neutralizaciédn de acidez géstrica cn
el duodeno. (1, 7, 9).

Ahora sefialarcines los valores séricos de gastring ob-
tenidos on nuestres pacientes, (Ver tubla 17)

i1 valor promedio de gastrina sérica observada eon cl-
precperatorio fue de 55 Pg/ml con un rango que fluctuaba entro-
0-190 pg/ml,

Durante la primera semana del pesoperatorio el valor-
de gastrina obtenido fué de 120 Pg/ml con un rvango que fluctua-
ba de 0-250 Pp/ml esto correspomdib o un aumento de 55% en rela
cién a el valor preoperatorio. L1 valor promedio de gastrina -
a los 3 meses fue de 210 Pg/ml con un rango gue f{luctuaba entre
0-450 Pg/ml es decir hubo un aumento del 46% en relacibn al va-
lor sérico del posoperatorio y un aumento del 74% en relacién -
al valor sfrice preoperatorio,

1 tratamiento quirdrgico de estos pacicntes consis--



26

ti6 cn vagotomfa troncular y piloroplastia tipo Weinberg.

Las complicacioncs posoperatorias cncontradas fueron:
pérdida de peso de mas de § kgrs, en cl 53% de nuestros pacien-
tes, diarrea en el 40% y s{ndrome de vaciamicnto rapido cn el -
7%. ‘

No observamos ninguna velacién entre los valores mfni
mos o miximos de gastrina y lus complicaciones presentadas en -
nuestros pacientes, ya que la mayorfa tenfa valores de gastrina
normales.

Ahora haremos una comparacién de los niveles de pas--
trina de tos pacientes con Glcera gdstrica y duodenal y ohserva
mos que el nivel Jde gastrina durante el preoperatorio fue mayor
en los pacientes con Glcera gdstrica (69 Pg/ml) ecs decir un - =
20% mas elevado que los pacientes con dlecera duodenal (55 Pg/ -
ml).

Pero esta situaci6n se modificé durante la primera se
mana del posoperatorio pues hubo un aumento del 80% cn los nive
les de gastring es decir de 55 Pg/ml hasta llegar a up promedio
de 120 Pg/ml, cn cambio solo hubo un aumento de gastrina sbrica
en un 6%, es decir los niveles variaron de 69 hasta 96 Pg/ml.

Durante el control tomado o los 3 meses hubo un aumen
to del 75% del valor sérico de gastrina en los pacientes con --
filcera duodenal comparativamente con el valor preoperatorio, es
decir de 55 Pg/ml sc clevo hasta 210 Pg/ml, en cambio en los pa
cientes con dlcera gdstrica hubo una disminucibn pegativa del -
8%, cos decir de 69 Pg/ml disminuyb a 60 Pg/ml o los 3 mescs de-
la cirugfa,
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Gastrina sérica Pg/ml

300
280
260

80

60
40

20

TABLA I

ULCERA GASTRICA
VALORES DE GASTRINA

Preoperatorio

Postoperatorio

Primera semana

—

A los 3 meses

Tiempo de la cirugfa
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Gastrina sérica Pg/ml

260
240

22¢

200

180

160
140

120

100

80
60
40

20

TABLA II

ULCERA DUODENAL
VALORES DE GASTRINA

Postoperatorio

A los 3 meses

-

Primera
semana

—

Preoperatorio

Tiempo de la cirugfa



& TS Ne ORE
Sﬂitts\}%h DE LA BIFMIOTECA

TABLA 111

COMPLICACTONES POSTOPLRATORTAS

BLCERA U.CERA
DUODENAI, GASTRICA
Diarrea 40 % 60 %
Vaciamiento Ripido 74 20 %

Pérdida de peso 53 4% 100 %
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CONCLUSIONES

La conclusibén de acuerdo con los vesultados obtenidos
cn éste estudio asf como los andlisis de la literatura mundial-
revisados son:

1.- No aconscjamos la determinacidn sérica rutinaria
de gastrina eon los pacientes con enlermedad uwleero péptica, - -
sino en padecimicntos especiales como gastrinomas,

2.~ No cncontramos relacién entre los valores séri--
cos de gastrina y tas complicaciones postoperatorias vistas en-
nuestros pacientes.

3.- los resultados de gastrina sérica tanto en el -
preoperatorio y en ¢l postoperatorio fucron similares a los ve-
portados en la literatura mundial.
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