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OBJETIVOS 

J.os objetivos Je este trabajo de tesis seran expuestos 

a continuaci6n asf como su fundamc11tacidn p11ru ciar validez ul -
mismo. 

Como primer 1>unto sal>crnos que 1;1 c11fcrmc<li1<l dlccro - -

p6ptic:i es una entidad multifactori:il y 110 se ha señalado la -

importancia de la valornci6n de la gastrina s6rica en la evalu!!_ 

ci6n rutinaria de los pacientes con enfermedad tílccro péptica. 

El segundo punto es plantear una rcl:ici6n de Jos valo­

res s~rlcos de Ju gastrin;1 t:1nto c11 el prcopcratorio asf como -

en el posopcratorio con 111s complicaciones de los p~1cicntcs con 
cnfcrmedud filccro p6ptica, 

El tercer punto se cnfocu a realizar una revisión de -

Ja literatura mundial y hacer una comparación con este trabajo­

dc tesis. 



llll'OTESTS 

ncbido :1 ql1c nuestra serie es pcc1l1cfi11 nucst1·0 vz1lor 

estadístico será ~imitado, pero alin así, pienso que se pueden 

cstnblcccr i11tcrrogantcs con respuestas positivas o negativas 
que se corroboraran posteriormente y con 1:1 aclaraci6n poste­
rior formulamos la siguiente l1i¡16tcsis. 

La <lctcrndnación de la gastrina séirica puc<lc ser un C.:!_ 

tudio atil Cll }OS paCÍCJltCS COJl enfermedad dlCCfO j>6¡1tica ya -­
que en 111 actualidad 110 es u11a :1r111a <li:1gn6stic~1 <lc11tro lle! pro­
tocolo de estudio del paciente co11 cnfcrm~<l¡1d Glccro p611tica. 



lllSTORlA 

No puede describirse adccuadomentc un bosquejo hist6r! 

co de la Dlceru p6ptica sin relator untes de eso los aspectos -

fundamentales de la historia de la enfermeilad y los uvonces en· 

fisiologi¡1 y fisio¡i¡1tolog[:1 de la íllccra 11~¡1tic:1, siendo 6sto · 
t1ltimo lo que nos proponcmo.s explicar en este lrahajo de tesis. 

Solo 111in1ndo en pcrspcct.iva estos aspectos se puede -­

formnr una jdca do JonUc cstahamos, don<lc estamos y haci:1 don<le 

vamos. No es posil1le contribuir :11 ;1va11cc de u11a discipll11:1 -­

cic11tiíica si no se conoce su l1istori¡1. 

El pi1su<lo 11os permite cxpllc¡1f y c11tcndcr el prcscntc­

plancur el futuro. 

En el año 350 A.C. !lioctes y Coristas describieron tu­

sintomutologia de la Glccr¡1 p6¡1tic;1 y st1 rcluci611 co11 tr11stor-­

nos mentales. 

l\n el oño IUO D.C. Galeno describió los síntomas de h!::_ 

1n~tcmesis y n1clenn. 

En el año de 1 ú88, Mur u 1 t descubre por primera vez la­

Glcer¡1 gílstricn. 

En el año Je 1737, Morgagni encuc.•ntra en cacLívercs Úl­
ceras gílsti·icas y <luodcnr1lcs. 

1!11 el año de 179~, Mateo llaillie hace por primera vez­

la coi·rclacl6ri c1i11ico y pato16gico de las Glccr~ts g~stricas y­

duo<lcnalc!->. 



En el afio de 1823, Swan describe dlccrus duodenales 

asociado ~l t¡L1c1na<luras. 

En el año Je 1829, Cruvcilhicr hacer una lkscripción 

patológica de la ólccra gfistrica )'et di:1gn6stico <lifcrc11cial 
con el curcinoma g:ístrico ulcerado. (1) 

[stos hrcvcs antecedentes históricos y los conocimien­

tos ?:WhsccuC"ntcs r actuales permiten afirmar, como es por todos 

conoci<lo, que la úlcera péptica es mas comím en ol hombre adul­

to y que es una cnfurmet.lad que se curacteri ::1 por su cronici­

dad, por su tendencia a las recidivas y que ptw<lc dcsnrrollar -
complicaciones. 



rISIOLOGJA GASTRICA 

El alm¿1ccna1nic11to, mezcla, trituración, y vaciamicnto­

g5strico son realizados por lo& mDsculos del estómago. Las on­
das pcrsitdltict1s se originan en el cuerpo y se dirigc11 distal­
mcntc nl pilara. El pi loro se comporta como un c:sfintcr y su -

prcsi6n normal es de 7-15 Cms. de agua, aunque normalmente per­

mite muy poi.;u movimiento Je rt.'flujo dl'I quimo :1 travl;~, dL• su -­

unión. El volumen de luz g(istrica vacia es t..le 50 mis. pero dc­

hi<lo a la rclajaci611 receptiva, el estómago puede acomodar un -

volumen de 1000 mls, antes de que presión intraJuminnl cmpiccc­

a ascc11dcr. La rcJ¡1jaci611 receptiva es t111 proceso ¡¡ctivo mcdi! 

do por Jos reflejos vaga les y abolido por la vagotomla. 

La osmolarhlad del quimo g!'istrii.:o es mayor de 2110 

mosm/Jt u11 largo reflejo vag¡1l es :1ctivíldo, el cu¡1l rctard11 el­

vaciarnicnto. (2,3 1 11) 

lle los efectos hormonales que se conocen, Ja gastrinuw 

incremento el vaciamiento gfistrico, mientras que la colccisto-­

quinina y la sccreti11a lo rct:1r<la asi como otras c11tcrogastro·­

nas. (5,8,9,10) 

JUGO GASTR!CO. La producción de jugo gástrico de un · 
sujeto en ayuno varia entre 500 y 1500 mis. al día. 

Los componentes del jugo gílstrico so11 los siguientes: 

A) Moco. Es 11na mczcl:1 heterog6nca de glucoprotcfnas 
fabricad:1s en 1:1s c6lul:ts m11cosns <le las regiones oxf11ticas y -

pll6ricas y constituye una harrcru dl>hi l a la difusión <le iones 

hidrógeno y esto sirve de protección a la mucosa. 



B) Pcpsinogcno. Son sintcliz.ados en las células prin 
cipalcs <le la zona de glfi11dul:1s oxi11tic:1s. l.os cstf1nulos coli­
n6rgicos, ya sc1111 v¡1g¡1Jcs o intrr1mur:1les, :011 los csti11111l11<lorcs 

mas potentes de esta substancin. 

C) Factor Intri11scco. l~s t1n¡1 1n11coprotcfna secret¡1Ja-

11or Jasc~l11las pri11cipalcs que se u11c co11 la viti11ni11:1 1112 y uu­

mcntn la ahsorcirín de l~sta la sccrcci6n del factor intrfnscco -
esta aumentado por cstí••1ulos que producen secreción <le iones -­

hi<lr6geno :1 p:1rtir de c~l11l11s ¡1¡1riet;1Jcs. 

11} Lll'Ctrol itos. llay una caractcrí:-.;t ica (rnica de la~ 

secreción giístrica, l'S su elevada conce11traciéi11 de JICI., un pro­

ducto <le lils c6it1l:1s parietales. A 1nc<li<ln c¡uc 1:1 co11ccntracid11 
de 11+ se eleva, la Je Na+ desciende recíprocamente, l!I K+ pcr­

m;.inccc constante <le 5 a 10 Mcq/Jt, la concentración de cloruro­

pcrmuncce cerca de ISO Meq/lt )'el jugo g'Ístrico mantiene su -­

isotonicida<l a diversas vclocidudcs sccrctori;1s. 

H) 1\1 75º .. de la gente, secreta antigcnos U.e los gru--
pos sanguíneos en el jugo gástrico. (7,111). 

MECAN 1 SMO llE l.A Sl'.rnEC 1 ON lll'. AC l 110 r;AST !! 1 Cfl !.J\ llJ\l!l!E!!A MUCOSA 

l.as c6lulas parietales del est61ni1go secretan fici<lo - -

clorhí<lrico (ISO Meq/lt) el cual puede reducir el ph g'htdco n 

J.O o a 1ncnos. I.a csti1nulació11 y lu inl1ibici611 de lu secreción 
puede regularse intracl~lularmcntc mcdi:rntl' lo!-1 fosfatos <le a<lc­

nosina. 

·1·a11to los io11cs de hi<lró~cno y cloro son transportados 
en forma activa :11 interior del cst61n:1go por boml1as separadas -

que cstfin acopladas. Un potencio! el6ctrico nogntivo (-30 mv)­

sobrc 1:1 superficie 1nucosa es generada por el 1nccanismo del - -



transporte de e loro. ( 1 O) 

La concentración del 5cido secretado por las c6lulas -
parletale• es de 150 M~q/lt esto es un millón de veces mayor -­
que la conccntr:tci6n de iones hi<lr6gc110 c11 ];1 sangre. l.a capa­
cidad del estóm:1go t..lc secretar )' rctcllt'r esta solución altamen­

te concentrada dentro de su luz es intrínsccn a la mucosa y no­

cs la consccuc1ll:ia dl' ninguna l'structura anató·iica cs11ccial. -­

Por lo tanto no resulta sorprcnJentL' <(UL' la l'fica<.:ia de la ba·­

rrcra, varie t'll ndación con la cnfcnncJa<l <le lu mucosa o con -

las les iones. 

l.•t Jcsorgani::ación JC' In mucosa ocurrt• l?Xpcrimcntalmc!_! 

te después lle la hemorragia, choque, aplicación local Lle aspiri_ 

nn, alcohol, sales hil lares y <l ivcrsas sustancias Jctcrgcntcs. -

A medida que el ion hidrógeno penetra a la suhmucosa, 1 ibera -­

histnmina <le las células ccba<las y activa las fihras col inérgi­

cas intramuralcs. l.:1 histamina pro<lucc edema y al parecer esti 
mula u(m rn:is la secreción de :íciJo, lu sccrcci6n de pcpsinógcno 

y la co11tracci611 musc11l;1r son estimul11dos por lit :1ctivi<la<l co-­
Jinérgica. 

l!l rcsult:1<lo <le estos cvc11tos es u11:1 1nucosa debilitada 

susceptible u ulccraci6n, 

l.a cxte11si611 l1asta donde cst:1 involucrad11 la <lifusión­

rctr6gr:1<la en 111 patog6ncsis de la enfermedad de 1:1 mucosa g5s­

trica dcpcnt.lC' <le ello, por ('jcmplo úlceras g:í~tricns, <luo<lcna-­

les y de stress. (5,8) 

l!EGLILACION DE LA SECIU:C 1 ON AC IllA 

Estimulación de la sccrc•cic1n ácida: Es el resultado 

<le 3 f;1scs que son excitadas simultancamc11tc por una comida. 



a) f¡1sc Ccffilica.- Los cstin1ulos que actuar1 sobre el 

cncefalo conducen 11 1¿1 actividad v11gal eferente au1ne11t¡1ndo la -

secreción de dcido. El efecto est5 totnlmcnte regulado por ul-
vago y es :1holi<lo mcdi~1ntc ];1 y¡1goton1f:1. J,os csti•1111los vaga--

les tienen un efecto directo sobre las célulus parictall~s pan.1-

aumcntar lu producción. 

h) Fase ~:1strica.- La llcg:iJa del alim<.'nto al esll'Ímf!. 

go mcJiantc la estimulación mccr1nica )' qufmica 1 ibera g:istrin:i. 

l.a distensión del antro es el estfmulo mecrtnico mayor. Los pr~ 

duetos Je la digestión de las proteínas también liberan gastri­

na íl1 entrar en contacto con la mucosa J0l antro. 

cJ Fase intestinal.- Diversos experimentos Jian Jcmo.:i 

trado que la presencia e.Je al irncntos en el intcst ino delgado l i­

hcrn un factor humoral, recientemente denondnado enteroxant ina­

quc evoca la secreción !icida del estómago. (7 18) 

lnl1il1ici611 Je 1:1 sccrcci6!i !icid:1: 

u) Inhlhición untral: El ph por ahajo du 2,5 en ul 
antro inhibe Ja liberación de gastrinn Independientemente del 
cstfmulo. Con 1111 ph de 1.2 la lihcraci·ln dl' g:1strina esta casi 

hloqueada por comp Jeto. / 

h) lnhihici6n intestinal: El intestino participa cn­
cl control de la secreción de áciJo mediante lu J ihentci•jn <le -

l1ormonas l:ts cu:1Jes inhiben la lil1c1·:1ci6n Je gastrina y SlJS - -

efectos sobrr las células parietales. l.a sccrrtina y la colc-­

cistoqui11ina bloquean la secrcció11 Je :lciJo bajo conJiciuncs 

cxpcri1nc11talcs, 11cro 1:1 idea :1ctual es, que ningun¡1 de 6st:1s -­

hormonas cfectuan esto fisiologicamcntc. 

J.a grasa en el intestino C'S el m0todo mas potente <le -



inhihJci6n que afecta Ja liberación de gustrinu y Ju cstimulu-­
ci6n de la producción de esta Oltimu. (7,8) 



]() 

F!S!OPATOLOGJA llli LA Ul.CEHA IHJOIJENAI. 

¿C:u:íJcs son los factores que predisponen ;1 la úlcera 

úuodcnal en el' hombro? Los pacientes con lilccra duodenal tic-­

nen un aumento en l¡1 capi1ci<la<l de scc1·ctar ílcido y 11cpsir1~1 Jcbi 
do ~l que tienen 1nfis c6Iulas purict;1Jcs {¡uc los sl1jctos 11ormu- -

les. Estos pacientes tienen un aumc11to <le pcpsinogcno propor-­

cional a un aumento de Ja conccntr¡1ció11 de c6l11J;1s ¡1¡1rictt1lcs,­

csto se refleja en u11 i11crcn1c11to <le Ja co11cu11tracj611 de pcpsln~ 

geno f plnsmático, la explicación Je los factores ya menciona-­

dos cs. desconocido pero se cree que es dchido ~1 [actores gcnétl_ 

CDS, ( -1) 

llI mayor cstín1ulo nervioso p¡1ra la sccrcci611 de jcido­
y pcpsln• es el nervio vago y este tono vogul se ha postuludo -
que este aumcntaJo c11 pacientes con Úlcera duodenal esto es una 

cspcculació11 intcrcsanlc ya que no hay 111étotlu para mcJir el to­

no vagal. 

f.os p;1cic11tes con ~st;1 cnfcrn1ed:1J, s<ir1 1nns se11sjtivos­

u la cstimlllaci6n de la .secreción ficlJa con g;istrina, reciente­

mente cstltdios tnml1i611 i11dica11 que estos pacientes so11 n1us sen­

sibles que los sujetos 11or1nalcs, debido :1 su g¡1strinu end6gena­
libcrada después de un alimento, (~I) 

Otra anormaliJaJ vista en estos pacientes, l 1 S un au- -

•11cnto de In Jihcración de gastrinu: así po<lrT:imos anticipar que 

los niveles séricos de J:astrina serian mris bajos en los pacien­

tes ulcerosos, Jchi<lo a su ph intrag:istrico bajo, que en los -­

sujetos normuJcs. Sin cml>ur~o los 11ivelcs s~ricos Je gastri11a­

son 11ormalcs c11 pacicr1tcs con Glcera duo<lcn:1l a pesar de su ph-
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intragdstrico bojo. (7,10). 

Los l)acientcs con Úlcera duodenal, tienen una disminu­

ci6n en la inl1ibici6n do la sccrcci6n 6ci<la, cl1an<lo el contc11i­
do g6strJco ~s aciJific;1<lo en rcspucst;1 ¡1 i1n nli1nc11to, Ullc1n6s -

se ha rcportn<lo un ¡1u1ncnto <lcl vuci11111icnto gfistrico Je J(411illos 

que en los sujetos normales, esto se cree que se debe ha que 

hay un aumento <le 1:1 aciJcz g6stric:1 ~ostpr;111Ji:1l y 6sto favor~ 

ce el rápido vaci:1mic11to g6strico. 

Otros factores que no se han aclarado hicn y que nccc­

sit~1n mas lnvcstig:1cl6n, son lu <lcfcns11 <le la 11111cosa LIU0Llc11al;­
como el recambio cc1ular, la pro<lucci6n de moco, el flujo san-­

gu(nco Je la mucos:1 o 1n sí11tcsis protccto1·;1 de l¡t m11cosn por -

]¡15 prost11gla11dinas. 

Hstos factores Jcfcnsivos son comprometidos y ésto pu­

dicr11 contribuir nl proceso ulcc1·11tlvo, Nin~u110 de estos f:1ct~ 

res cstnn presentes en estos p11cicntcs 1 ya que solo entre el 
20-25CJ. Je estos fnctorcs se ohscrvan en estos enfermos, (4) 
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F!SIOl'ATOl.OG!A Df: LA ULCERA GASTR!CA 

Como en ln (1lccra duodenal, la fi .siopntologL1 de la (1.!_ 

ccru gástrica no c~ta plenamente comprendiJn. Sin cmhargo un -

número de alteraciones fisiol6gicas se han ohscrvado. En pri-­

mcr término la úlcera gástrica casi siempre ocurre en la mucosa 

no sccrctorp <le áci,lo o ccrc11 de 111 unión con 1:1 mt1cos11 sccrct~ 

rn <le ácido, Se hn observado que la JT1ucosa oxintica sufre meta 

plnsia Je un¡1 mt1cos¡1 secretora de ficido :1 una m11cosa no sccrct~ 

ra ,Je ácido. 

¿Por qu6 se produce Ja 6Jccra en Ja uni6n Je la muco-­

sa? No esta bien entendido: es probable que este tipo <le mucosa 

sea 1nns susceptible de Jcsi611 que la mucas¡¡ sccrctor¡1 de dcido. 

Se Jiu visto que los p¡1cicntcs con Úlcc1·11 g;1strica tie­

nen bilis en el estomago despucs de un alimento. l.a explica- -

ci6n de 6ste n11mcnto de reflujo du0Llcn:11, contc11icndo bilis cl­

estomago no cstan bien comprendido (1,8) Sin cmhargo hay cvi· 

dcncin que In funci6n del pilara como horrero al reflujo duodo· 
nogustrico es dcfcctuos:1 en los pucicntcs con (Jlccra pástricu. 

lln s11jctos 11or1nalcs, el csfintcr pilorico tiene una -­
prcsi(m haj:i dl' l't'llllSo qul' awutmta en pr'l'Sl'llC.:ia de gr:is:i o fici­

<lo en duodeno, ('O pacientes con (1lccrn gfi.strica no se observa -

esta respuesta. 1!1 contenido de reflujo <luo<lcnnl como bilis -­

y lisolociti1rn dañan la mucosa gá.stl'ica, Bajo circunstancias -

normales, solo pequeñas cantidades de ion hidrogl'llo Ji funden en 

form:1 rotrogr:t<la 11 1:1 mucosa dcs!111cs q11c }1¡1 sido secretada 11 lu 

luz <lcl cstom11go, <lc.spuc.s del cl:1ii.o a la l1arrcr~1 tic la mucosr1 ~­

p.ástricn, el ion hidrogcno ya :-;ca inducido por bilis, alcohol,­

ácido accti1 salici1ico ll otras sustancias Jifun<lc n la mucosa­

g:istrica y causa gastritis supcrficia1 aguda. Se ha dicho en -



J 3 

mGltiplcs ocasjoncs '!UD lu constuntc rcpctici6n Lle este afio cu~ 
sn que la gastritis cr6nic:1 atrofie;¡ se prcsc11tc en la mayoría­

do pacientes con 6Jccra gdstrica. (7) 

La g;1strjtis cr6nica alrofica afecta todo el antro pe­

ro pucJc cxtcn<lcrsr ;1 l¡1 mucosa sccrctor:1 de ~Cilio y Jcstruj1· -

c6Julas parietales, esto explica la disndnuci6n de la sccrcci6n 

de la sccrcci6n 6ciLln y ;1 su ve: esto cx¡1Jic;1 el ;111mcnto Je los 

niveles séricos de gastrina l>as;1Jcs y postprandiales en pacien­

tes con (llccrn gfistrica. 

Se ha ohservado que cJ vaciamiento r,6strico ticnJc a -

ser mas lento en pacientes con (1Jccra en cuerpo de estomago y -

mds rápi<lo en las 6Iccras ¡1rcpiloricas. 1:inaln1cntc se 11u aso-­
ciado ln formaci6n (11cora g~strica con la ingcsti6n de cicrtos­
mcdica1ncntos antiinflnn1¡1torios cstcroiJcos y no cstc1·oiJcus y 

el mcc11nismo imnlic:1<lo sc1·ía };¡ i11hil>ici6n lle la formnci6n de -

las prostaglandin;is. (7 ,8) 
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J.A GASTRINA Y SU METADOLISllO 

Historia. 1;11 el año de 1905, Ja gastrina s6rica fue • 

Joscubicrt;1 po1· E<lki11s y 1:1 scfialo co1no ]¡1 l101·111onn rcspons:1hlc­

<lc la sccrcci6n tíchla gtístrica. 1:11 C'l ailo d0 1!1?>8, Komarov llc­

mostr6 que la gastrina era un polip6ptido y que era llifcrcntc -

de li1 histamina. 

E11 el afio de 19Ci4, Trancy y Crcgory ai:.;laron la gastrl 

11u de la 1n11cos¡1 :1ntra1 Llcl cerdo y 1·cporto las propicda<lcs y -­

estructura <le ~st:1 l1or111011:1. 

En 1964, Kc1ncr sintctiz6 1;1 gastrina y <lcspucs de 60 ~ 

anos todos los criterios de la cxistc11cia <le una hor~ona g:1str~ 

intcstin:1l fucro11 satisfechos. 

Bioquímica. l.;i gastrin;1 cxistL' Pll íof'mas molccularcs­

mGltiplcs como hc11t:1<lccap6ptiLlos q11c no solo difieren en uno o· 

<los :1minoaciJos sino en ln lungitull <le st1s cadenas, :1un <lentro­

dc las 111ism:1s ('Spccics. 

El precursor rnc-pro-gastrina es sintetizado y sufro -

rcmoci6n c11zim6ticn Je nrgininn y lisin:1 p1·oducicn<lose gastrina 
gra0l1c C·'.\4 1 gastrina pequeña G· 17, y minigastrina G13¡ como ya 

lo mencionamos, existen 6 formas moleculares de gastrina en los 
mami ft!ros G34, Gl7, G13 ya sea en forma sulfatada o no sulfata­

da. 

Como su no~brc lo indica, la gastrina posee llifcrcntcs 

c;1ntid;1<lcs de nmino&ci<los y en s11 porci6n tcr111inal que es un rn 

<licul carboxilo se cnctu."ntran toLlas las acciones bio16gicas. 
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La secuencia del carboxilo terminal del hcptndccap6pti_ 

do <le la gustrina grande es ld6ntlco <le! heptadccap6ptido Je Ju 

gastrina nequeíla y el tridecap6pti<lo carhoxilo terminal de la -

gnstrinu pcqucfta es id6ntico Je la minigastrina. 

Ln gnstri11'1 se ha encontrado no solo en el antro }' du~ 

<lena sino t11mbicn en el ccrcl>ro, nervios J>crif~ricos y lft¡t1illo­
ccfalorrI1<¡11idco. 

J.as formas mas nhund;rntcs en sangre y tcj idos son las­

formas G34 y G17. l.n g;1st1·inn 17 es ln for1n~1 p1·c<lomi11antc de -
}¡1 g¡1strina cxtrnihlc <le] ¡1ntro. 

La gastrinn 311 es la forma prcJondnantr: Je la mucosa -

duodenal. 

En el antro Hfistrico lus células C que conticrHHl gas-­

ttina son mns nbumlantcs en la porci6n media de las glandulas -

níl6'ric:1s, y en la superficie mucosa de lns células que posL~cn­

microvcllosidnJcs ql1C p11cJcn contc11cr receptores p;11·n cstimul:1-

ci611 e inhibici6n de las células G por el contenido intragastrl 

ca. 

En el homhre la conccntraci6n <le gastrina en la mucosa 

duodenal proximal es de O.J a 0,5 de Ja mucosa antral y por cl­

gran volumen lle la mucosa Juodcn:1] ~e estima quP L'l duodrno pu~ 

<le contener tanta gastrina como el antro. 

l.as gastrinas Gl 7 y C.13 son cquipotcntcs en cstimular­

ln sccreci6n (icidu gtistrica mientras ljUC' la G34 tiene! una sexta 

parte <le potencia c11 la circulaci611. Cuando son a<lministradas­

cxogcnamt'ntc las 3 son cquipotcntcs sobrt' una base molar. (5, -

H, l O) 
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MEDlCION DE LA GASTRINA. El ratlioinmunocnsuyo scnsiti_ 

va y específico l1u siJo Jcsar1·01iu<lo y 11os ha permitido el cst~ 

dio Je los cambios Je 1:1 g:1stri11¡1 s6ric¡1 J1;1ju co11Jicioncs fisio 

I6gicus. 

l.11 gastri11n s6ric¡1 l1njns vnri:1 cnt1·e los diferentes }¡1 
borutorios y su conccntraci6n varia lle 20 a 1110 l'g/ml. llay va­

rios motivos para estas diferencias• primero, la mayada Je los 

l:1l1orntorios usan gastrin:1 17 y su i111p1·opio mn11cjo y alm;1ccna-­

micnto pueden :1ltcrar los t·csult11Jos. 

Segundo, es hiC'n conocido que l<t G-17 constituye una -

pcqucñu fracci6n de gastrina circulante inmunoreactiva y que -­

los anticuerpos .:111t ig.:1stri1w vnrinn en :Jfinitlad con los v;1rios­

subtipos molcct1l:1rcs tic g:1strin:1, 

Y final1nc11tc :1 causa de 1:1 l1ctcrogcnccidad Lle 1:1 gas-­

trina circ11lnntc y de q11c las difcrcnt~s formas moleculares va­

rian en activillad hio16gica, la actividad de la gastrina s6rica 

no J>Ul•dc ser mas que 1111 índice crudo dt .. su hioal.'.tividad. (12, -

13). 

I.IBERACION DE GASTRINA. Todos los mecanismos de lib!'_ 
raci6n de gastrina operan a través de químicos que actuan sobre 

las células G por metlio de la corricntP s~rnguínea, por termina­

ciones ncrviost1s o por el contenido del estomago t¡uc bafta lz1s -

microvcllosidallcs de la surwrficic luminal de las células- G. -­

La <listcnsi6n vugal l'stimula la sccn•ci6n ficitla ya sea por la -

libcraci6n de la gastrlna por las c61uln• G y por ucci6n direc­
ta sol>rc 1:1s célul:1s p:1rict;1l0s. l.a :1tropina au1nc11t;1 la libera 

ci6n de gnstrina en rcspuPsta a los al imf'nlos y la insulina. 

El mecanismo por t•l cual la atropina numenta la libera 

ci6n lle gnstrina en <'l hombre no e~ conocido nPro no es ~ecuo ..... 

llario a ln disminuci6n lle la acidez gástrica. llay estimulantes 
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químicos que se l1a visto <1uc libcra11 g¡1strinu como el calcio y 

los productos de digcsti6n de las proteínas 11s( como el etanol 

y los productos del curé dccafcinados. (5,6,7) 

[NllllllCJON PE GASTHJNA. La liheraci6n de gastrina es 

mcUiuU.a por rctroalimcntaci6n negativa cuaOllo el tícillo gástri~ 

co sccrctaJo en respuegta a la gastriníl hañt1 la mucosa antral~ 

y por lo tanto inhihe la 1 ihL•rac i6n posterior lh' gast rj11a. To 

U.os Jos estimulantes para la libcraci6n lle ga~trina son i11hih.!_ 

dos ror el ácillo. Un ph de I es necesario para suprcs i6n m:'lxJ.. 

mn poro en un ph lle 2.S la lihcraci6n dP gastrina en rcsp1wsta 

a un;1 ;11imcntaci6n Lle mninoaciJos,, !iC redujo :1 80~11 1...•11 .sujotos~ 

normnlcs. 

La alcalinz:1ci611 por 11n nnti&cido no c;1us;1 lil1craci6n 

de gnstrin:1, la hipoclorhidria, cunndo son vistos :1sociado.s a­

gastritis, resulta en clcvaci6n lle gastrina s6rica basal y au­

mento la capacidad lle 1ihoraci6n de gastrina l~n respuesta¡¡ un 

estímulo como el al imcntu. Se han l'1H:ontr;1dn 5 p~pt il\os qu0 · 

inhiben la libcraci6n de ~astrina y son¡ sccrctirw, p6ptido Í.!!_ 

tcstinal vaso¡lctivo, gll1c;1gon, p6ptido inliibi<lor gdstrico y -­

calcitonina. (5,ó) 

ACCIONES IJE !.A GASTR!NA. Son muy variadas y actuan 

sobre la secrcci6n Je agua y electrolitos Jcl cst6mago, pan· 

creas, hígado, intestino l1clgado y las g160llulas dC' Urunner. 

Actu;1 e11 1:1 sccrcci6n enzimática Jcl C'st61n11go, pan· 

crcr1s e intestino tlelg:1Jo, en cu¡1nto :1 la cstim11laci6n de m6s­

culo lisa los organos blancos son el C'"fintor esofagico infc·· 

rior, cst6mago, intcF.tino tlclgndo, colon y VPsÍCular hi1 iar, 

Adem&s inhibo el músculo liso como el esfínter pil6r.!_ 

co, csfintcr ileocecal y el csfintcr tle Othli. 
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Actua en la lihcraci6n de hormonas como insulinu y 

culcitonina. Awncnta el flujo sanguíneo y la acci6n tr6ficn 

Jcl cst6mago, i11tcstino Jclg:1Jo y ¡1ancrcas. 

En cuanto a la acci6n tr6fica Je la gastrinu, afwJi­

rcmos que se ha visto marca<la hipcrplasia de la mucosa g:'Ístri­

ca en pacientes con gastrinoma y que );1 antrpctomia causa atr~ 

fin Je la mucosa gtistrica lle l;1 rata Jcspucs de una antrccto-­

mia era. rcvcrtillO por la allministraci6n cxogcna de pcntagastrj._ 

na. Una dosis (111icn de gastrina cst imula la síntrsis lle JJNA y 

RNA y causa un;1 gr;111 ;1ctiviJ:1d n1it6tica c¡uv alc;111z;1 u11 pico a­

lns 12 horas dcspucs de una ap1icaci6n. (8,l2,13), 

~IETABOLISMO. La vida media de las gastrinas G17,G34 

y la gastrina de mayor peso molecular se l'ncontr6 quP fueron -

Jo 3,9 y 90 minutos i·cspcctivnmontc. 

Se ha ohsl'rvado que el rifi6n mctaholiza a la }!aStl'i­
rrn efectuando una dl'puraci6n de la g;.ist rin:1 L'Illloglma J ihcraJ;i­

por cstlmulnci6n antrnl y esto lo realiza por cxtracci6n Je -­

los p6ptidos C tCl'lllÍJ1'1]CS, 

Otros org11nos, i...'UlllO oJ intcst ino dl•lg;ido, se ha vis­

to l(llC contrllm)'Cll en su metabolismo ya que pacientes con rc-­

sccci6n 111;1siva llr. intestino Lhdgallo muestran hipcrgastrjnemiu, 

no se 11:1 cstahlccillo este mcc¡1nismo, pero puede ser que cstos­

JHlcicntc~ tcn!~an un mctahoJismo anormal o tiumento de libera- .. 

ci6n Je gastrinu, 

l~l l1íguJo participa activamente al rfrctt1nr cxtracw­

ci6n del grupo aminocnrboxilo terminal por el proceso do dcomi 

naci 611. ( 2, 5, 12 , 13) 



!.A GASTRINA EN !.A ENFEHMEIJAD ACJ!JO l'EPTJCA 

Ulccrn <luo1..1cnal, Los niveles sVricos Je gnstrina cn­

sujctos normales ha11 siJo mc11orcs dcspltcs Je t1n alimento rico -
en proteínas que en Jos pucic11tcs ulcerosos. V:1rios gru¡1os h:1n 

reportado ltna rcspucst:1 n1as alta y sostenida tic gastrina en re! 

puesta :1 los nli1nc11tos en los pacientes ulcerosos, que c11 los -

sujetos normales, 1:1 cxplic:1ci6n ;1ccptaJa a esto es que la lih~ 

raci6n <le gastrina u t111 pl1 Jntr11g6strico b:1jo es mc11os inl1ibiJu 

en ¡rncicntcs con Úlcera duodenal, 1.os pacientes con (1lccra duo 

dcnal tamhien son mas scnsitj vos que los sujetos nonnnlcs a la­

csti111t1l:1ci6n co11 gnstrint1 ya C\tlc una dosis 1·cc1ucriJ:1 Je ¡Jcnt:1-­

gastrina para provocar respuesta máxima !"UL' tn•s veces mayor en 

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

Ulcera gástrica, l.a gastrina s6rica basal es en es--

tos pacientes Jos veces arriba Je lo normal, 6stos vulores se -

ven en pacientes con baja !WCl'l'ci6n de tícidos, por lo tanto no­

l1ay raz6n p:lra postt1lar c¡tic el :1urnc11to de gastrina s6ric;1 con-­

trihuy:1 :1 111 patog611csis <le 1:1 dlccr;1 g~st1·ica proJucicnJo J1i-­
pcrst'crcc i6n. 

lffccto Lle l.:1 cirugía gtistric:1 en lo.s valort's <le la -­

g:1strin¡1 s6rica, 

Rcsocci6n gástrica. La antrcctomfa produce llisminu-­

ci6n modC'r:ida en los niveles s6ricos basalC's dP gastrinn y esto 

es m6s bajo :1un en p:1cicntcs con gastroycyunoanasto1nosis tiuc -­

con g.:i.stroduotlcnonnnstomosis. t:n un C'stullio SC' cncontr6 un au­

mento signific:1tivo Je gastrina s~ric¡1 pospranJi¡1l c11¿1n<lo la -­

rcsecci6n gástrica se acornpaño dl' vagotomf:1 t¡U<' cua1lllo no se - .. 

C'Ícctuo e~;ta. El aumt•nto dela ga~trina basal Jrspucs Uc la ga! 
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trina bnsul dcspucs ''º la gastrollua<lcno anaston1osis se explica 
por la alta conccntraci6n de gastrina en 1n mucosa duodenal 

proximal, (14, 15, 16] 

Vagotomia. I.n vagotomia en el hombre cuan<lo no es -

ucomp;1fiu<lu <le rcsccci611 g6stric11 conduce n un a111ncnto mo<lc1·aJo 

de gustrinu s~ricn y esto es in<lcpc11<llcntc <lel tipo ,Je v:tgoto­
min cfcctua<lo, esto es cxplic11<lo por la prolongnJ¡¡ ncutraliza­
ci6n gástrica atribuible a la no inhibici6n tic la liheraci6n -

<le gnstrina y posiblemente por permitir la hipl'rplasia de las­

c6lulns G, y tambicn es posihlc que t'l vago cjer::a un efe-eta -

inhibí torio en la 1 ibcraci6n <le gas trina que ya no es mas cfcc 

tua<la al real izar la vagotomia. 

No }1ay cv\llcncl:1 ljtJc el 11umcnto <le gastrina s6ric;1 -

que ocurre <lcspucs de la vagotomia cause mayor sccrcci6n ricülu, 

al contr;11·io esto ocur1·c ¡¡ co11sccue11ci:1s Je 1:1 llisminuidnd sc­

crcci6n ácida gástrica, (JI, 18), 
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~L\T CR 1 AL Y METODOS 

Se rc:1lizo una invcstignci6n en for1na prospectiva c11 

20 pacientes con c11fc1·mcll:1J Ólcc1·0 péptic¡1 vistos en e1 Centro 

llospi talario "Fernando Qui roz Gutiérrcz", Jurante el periodo -

comprcndiuo Je febrero <le 198·1 n octubre de 1985. J:n este tr!'_ 

bajo se proscntnn 20 pacientes con Ú1ccra péptica, a los cua-­

Jcs se los cfcct110 t1n:1 co1nprolinci6n r:11liol6gica y 011<losc611ic:1-

dc la misma. 

15 pacientes 11rcscnt;1ron Glccr¡1 JuoJP11:1J y 5 6Jccras 

gtístrica, a los cuales se les rcnlizo un estudio del nivel s6-
rico de gastrina, duruntc el prcopcratorio, la primera scmanu­

dcl posopcratorio y 1111 co11trol sérico de gastrin:1 11 los 3 mo--
ses, 

A todos lo:-; p:n:icntos SL' ll•s cx.t·rajo una mucst ra dc-

10 mls Je sangre Je una vena periférica, estando los pacientes 

en ~yuno, estas JllU('>stras fueron centrifugadas y este material­

sc envio a Mc<linia Nuclear del Centro llospitalario "Adolfo L6· 

pez Mateas" en 01 cual la gastrina fue rncdidn por métodos Je -

r:1<lioinrnu11oe11sayo. 

lle Jos 

sexo masculino y 

grupo s:1nguínco, 

pacientes con 6lccr:1 g~strica, 3 eran clcl -

pl'rtc•nccian al sexo fc>ml'nino, c>n cuanto a] .. 

pacientes pcrtcnec ian al grupo sanguíneo A-

positivo y 2 pcrtrnC'cian al grupo sanguíneo O positivo. 

En 3 pacientes se encentro el :1ntecC'<lrntc <le nlcoJ10 .. 

lismo y tabaquismo y en 2 pacientes no Sl' l'ncontro este nntccE_ 

dente, 
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Como ya mcncionnmos anteriormente, 15 pl1cicntcs pre­
sentaron dlccra <lt10Jcnal, <lo los cuales 11 fucro11 del sexo ma! 
culino y 4 fueron del sexo femenino, 

En cuanto a su grupo sanguíneo 11 corrcs11ontlicron ~11 

grupo sanguíneo O 11ositivo, 2 ¡1crtcnccian al g1·upo I\ positivo­
y un p;1cicntc corrcsponJio ;11 grupo A pcsitivo. 

El tratan1lcnto quir6rgico rc;1liz:1Jo en este scg11n~o­
grupo Je p¡1cicntcs consisti6 en vagotolílÍn troncul11r y J>iloro-­

plastla, 
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RESULTADOS 

Primero ;1n¡1liznrcmos ~t nt1cstros p:1cicntcs co11 6Jccra­
g6strica en los cuales observamos una r01aci6n de sexo de hom-­

brcs y mujeres de 3; 2 cc¡uiv:1lcntc a un11 1·claci611 porccntu:1l -­

Jo 60\;. 40%, 6sto es una relaci6n similar a la observada en 1;1-

litcratura mundinl. 

En cuanto al grupo sanguíneo el hlJ'~ c.•s decir 3 pacicn 

tes J1Crtcncc1an nl gfllJlO s:1ng11inco A positivo este <lato concucr 
lln con Jo reportado con otros auton•s }' c•l 110~ es decir 2 pn- -

cientes col'rcspondicron al grupo s;1nguí11c.•o o positivo. (7,!J,.10) 

I.a edad promedio de nuestros pacientes fue de 58 años 

con un rango c¡uc fl11ctuai1a de 31 ¡¡ GB ~fios, esto concuerda tam­
bicn con lo rcport11liD por ot1·os at1tores r¡11c s~fial:111 a estos p~1-

c icntcs en una l'd:1d av;mzada. (7) 

t:n Pl 60~1 sr encentro el antl~ccdl'llte dl' alcoholismo -

tubnquismo pero se ha observado que t•st.os factores no influycn­

cu la patog(~ncsis de la (1lccra g.ístrica, no asf el tah:1quismo -

al cual se le ha atribuido una estrecha relaci6n con la ulccra­

duodcnal. (1) 

Ahora anotarPmos Jo.s datos obt0nidos en nuustro estu­

dio en ]o que respecta n los valores s0ricos de gastrina y los­

p:1cicntcs con úlcera gfistrica. (Ver tabla I} 

I.os vulo1·cs l1:1s:1]<!S de g¡1st1·ina nor·1nalcs son tic 20 :1-

160 Pg/ml, IJuranrc el prcopcratorio el promedio ha sal de gas-­

trin:i sC.rica que• nosotros encontramos í1w dr (19 P1~/ml dentro de 

1111 rango q1w f111et11ah;1 de• 0-1111 Pg/ml, sit'ndo PSt;1 cifra sjmi--



lnr n Ja obtenida por Truúcau y MC Gulgan que fue Je 60 Pg/ml -

vistos en pacientes con l1lccra gástric.:1. (14,15). 

Durante la primera semana llcl posor'-•ratorio el va1or­

pron1cJio Je gastri11¡1 s6ricu fue Je 96 Pg/n1l fluctua11do los V¡¡}~ 

res mínimos y mdximos entre O y 120 l1g/ml ollscrv:111do 11n :1t11nc11to 

del 30\ <lo la gastri11:1 s6ric:1 b:1s:1l en rc1:1ci611 visto en el 

prcopcratorio. 

Durante el control sérico de gnstrina basal ohtcniJo­

u los 3 meses se obtuvo un JHOmcdio de 60 Pg/ml con un rango 

que fluctuaba entre 8S-l60 l'g/ml observando una Jisminuci6n úcl 

15\ con respecto ;11 control de gnstrina prcopcn1toria y una Ji_:! 

minuci6n del 28% en rclaci6n al control s6rico dt.• gnstrina llu-­

r11ntc lh 11rimcr:1 scm:1n:1 Jcl posopcratorio. 

El tratamiento quir(1rgico de estos pacientes consis-­

ti6 en vagotomía troncular )' rcconstruccí6n gástrica tipo 

llill roth 11. 

l.as l·omplic:u:ionl's posopcrntorias vistas en nucstros­

pacicntcs incluyeron ]:1s siguientes: liubo ¡16rlli<l:1 <le peso <le -­

mas <le 5 Kgrs. a los :. meses en tollos nuL•stros pacientes (100!¡) 

en el 611~ es decir en 3 p:icientcs so observo mas <le 3 cvucuaci~ 

ncs Ll.inrrcic:is al Jla, y en el 2íJ!:, es LIPcir Pn un paciente se -

observo el sfodromc de vaciamiento rapido. (ver tabla JI!) 

Al cfc1..·tuar una relaci6n 1..•ntrc los valores sC.ricos <le 

gastrina y lt1s complic11cionus vistas 011 nuestros p11cicntcs no -
c11contr11mos <l:1tos concluyentes c11 rclaci6n ;1 rstas variables. 

Ahora nnal izaremos a nuestros pacicnt1..•s con Úl~cra 
Juodcn.:11, en los cuall~S observamos una n•lai.:i6n de homhrcs y 
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mujeres do 2.7: r esto concuerda los revisado en 1:1 litcratura­
mun<llal que es similar a ]¡1 ;1c¡ui scíla}¡1J¡1, 

Ul 73t Je r1l1cstros p:1cic11tcs co1·1·esponJi6 ¡11 gr11¡10 

sanguíneo O positiva l'l cual concuerda con otros auton•s al !iC­

ñalar que la mayoría de los pacicntrs con Úlcera duodenal pcrt~ 

ncccn u l'SC grupo sanguíneo, el 17':. perteneció ;tl grupo sanguí.­

nco U positivo, y t'] 10'~ a1 grupo/\ positivo. 

El 66º~ de nuestros pacientes tenían e] antccC'dentc de 

alcoholismo y tabaquismo positivo, c.•n cuanto al tabaquismo sc-­

f\alurcunos que interviene en la putog6ncsis de la Úlcera duotlc-­

nal al relajar el csíintcr pil6rico y f;:ivoreccr el n•flujo duo­

denal hacia estomago y a] inhibir la sccrcci6n de hicnrbonato -

al pancrcas y trastorna la ncutralizaci6n Je acidez gástrica en 

el duodeno. (!, 7, 9), 

Ahora scfialan•mos los valores s6ricos de gastrina oh­

tcniJos en nuestros pacientes, (Ver tabla l l) 

l~l v:1]or promc<lio Je g;1strina s6ric;1 ol1scrva<la en cl­

prcopcratorlo fue de 55 l1g/ml con un ra11go que fluct11ab;1 cntrc-
0-19ll Pg/ml. 

Durante 1a primera scmann liPl posopcratorio el valor­

<lc gastrina obtenido fu6 <lo 120 Pg/ml con un rango que fluctua· 

IJ¡1 <le fl-2511 Pg/ml 0sto corr1•spo11lli6 :1 L111 ;1t11ncnto lir 55~ 0n rel! 

ci6n n l'l valor prC'opcratorio. El valor pronll'dio de gastrina -

a los 3 meses fue dl' l 10 Pg/Tnl con un rango qUL' fluctuaba entre 

0-4!i0 J>g/ml es decir hubo un aumento d<.'l 46\ en rolaci6n nl va­

lor s6rico del posopPratorio y un au111cnto del 749.. rn rr.laci6n -

al v;1Jor s6rico 11r~opcratorio. 

El tratamiento quirúrgico Je l'stos paciPntcs consis--
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ti6 en vagotomía troncular y piloroplastlo tipo Wcinberg. 

Las complicaciones posopcratorias cncontradns fueron: 

p6r<li<la <le peso de mas Lle S kgrs, en el 53', <le nuestros pacien­

tos1 diarre:l en el 41J\ y síndrome <le vaci:1n1icnto rapi<lo en el -

7%. 

No obscrv:11nos ninguna rcl¡1ci6n entre los vnlo1·cs mín! 

mas o mtíximos Lle ga~tl'ina y las complicacionc~ pnisLn1tadas en -

nuestros p:1cicntcs 1 ya t¡uc );1 m:1yorín tc11ía v:1lorcs de gastrinu 

nonnalcs. 

Ahora haremos una comparaci6n d0 los 11ivclcs de gns-­

trina tic los pacientes con 6lccr:t gtístrica y <luo<lcn~1l y 0!1scrv~ 

mas que el nivel 1.k gastrina Jurante e] JH<'OfH.'ratorio fue mayor 

en los pacientes con Úlcera gtíst ricti (Ci9 Pg/ml) es dcci r un -

201, mas elevado que los pacientes con úJccra duodonnl (55 Pg/ -

ml). 

Poro cst;1 situaci611 se modific6 <lurn11tc la pri1neríl s~ 

mana del poso11cratorio Jllll'S hubo un aumento dl·l 80i1 en los 1dvE 
les de ga!itrina es llccir de 55 Pg/ml hasta llegar a un promedio 

de 120 Pg/ml, en cambio soJo hubo un au11Hmto de gastrina sC.rica 

en un 6%, es decir los niveles variaron d<.' 69 hasta 96 Pg/ml. 

Durante' el control tomado a los 3 meses hubo un aumc~ 

to JeJ 75% <lcl valor sérico de gastrina en los pacientes con 

6lccr11 Juodenal com¡1ar;1tivamcntc con ~1 v:1lor prropr1·atorio, es 

Uccir U<.' SS Pg/1111 ~e elevo hasta 210 Pg/ml, Pll cambio en los P!.!_ 

cientes con dlccrn g6strica l1ubo un;1 llismint1ci6n 1•cgativa ,(el -
8\, C'S Jccir dC' 69 l1g/1nl Llisminuy6 a 611 11g/m1 ;1 los 3 111rscs llc­
la cirugíu. 
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TABJ.A ¡JI 

COMPJ.ICACJON!' . • S 1'051 OPE!lATO!l ¡AS 

U!.CEM ULCERA 

DUODENA!. GASTRICA 

Diarrea 40 ., 60 i 

Vaciamiento llápiJo 7 t 20 % 

P6ruida ele peso 53 ~ 100 % 
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CONCLUSIONES 

J.a conclusi6n Je ncucr<lo con 1os resultados obtenidos 

en 6stc estudio así como los an51isis Je la literatura m1111Jial­

rcvisallos son: 

t.- No :1conscjan1os la dctermin:1ci611 s6ric:1 rutin:1ria 

lle gnstrinn en ]os paci(lntcs con unfcnucdad ulcl'ro pépt ica, - -

sino en paJccimicntos cspccinlcs como gastrinomas, 

2.- No cncontrnmos rclaci6n entn' los valores s6ri-­

cos Je g;1strinu y las con1plic:1cioncs postopcrntorJ:1s vistas cn­

nuC'stros pacientes, 

3.- Los resultados Je gastrina séricu tanto en el 

pn'opcrutorio y l~n el posto¡wrntorio fueron similarC's a los ro­

portudos en J n 1 i tcratura m11ndiul. 
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