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RESC!-tEN 

Se estudi6 el efecto de la fiebre sobre el vacia:c.ientc -:=!s::::-.::, 

co y los niveles sl!ricos de qastrina. Se selec:::ionaro:'l ,:-e;::;) 

pacientes con fiebre sin alteraciones en el vacia~ie~to ~ás-­

trico, a los cuales se les detcrriin6 con r..ucst=D.:; 5an,":•.::.::-:.~s 

gastrina 17 sérica. se cfectu6 ~edici6~ del vaciamien~o =~s­

trico por medio tlc la gamagraf!a aciministrando ali::".entc r.:a::-c?.. 

do con coloide de azdfre Tc99m. Estas dcter~inacion~:; se ~i­

cicron en ayuno, durante la fiebre y en un periodo afcbri¡ a5 

pontánco en cada paciente. Se obtuvo vaciar.tiento gástric~ je 

55+22 minutos en estado afebril y aumcnt6 a 118.:54 ~in., ciu-­

rantc la fiebre (p.001). La qastrina s6rica 51n ~iebre fué -

de 47. 7_:13 pg/ml "J con fiebre di5minuyo a 30!.7 pg/:nl (p. ,'.;J21. 

Por lo anterior co:i.cluir.tos ".'.lü el vaciamiento ':!°istrico se =-:!­
tarda durante la fiebre y este a~arcntc~ente ~o os de~end~en­

tc de gastrina. 
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FIEBRE 

La temperatura corporal es cc::trolada en la región prc6p-.­

t1ca anterior de el hi?otála~c (org3nu~ vasculosum la~inae 

terminal is) done': e cxis ten _--:¿:..: ::- ::n.'.! :i t'!r::io-s!!nsiblc.:5 que .::.e:l 

cargan de acuerdo con la ':e:n!=..?=3tura d·:-1 flujo sangu!.r.<?o -

rc(Jional, por medio de l!stcs i;i::iulsos p:::-odu-::en •.•a.s::=onst:-.=. 

cci6n 6 dilataci6n que con:::.r1buyc a la producci6!"1 6 p~rdi­

da de calor. 

Otro factor i::l~~r~ante ~s lá ~resenci::i dú un ciclo =ir7:::td~~ 

no diario y par~iculur, ir.d·:!pendi.::ontc de c:l a:nbient(! y C!:.!-: 

se mantiene :i pcz::.r de !.~::; c::i:-:,:::iios en 1.:l ter.1pe:ra.tur.'.! c::.rpo­

r.:i.l. 

La fiebre es definida corno '..!r .• clevaci6n control:tdi! :~<.:.> la -

temperatura corporal, arriba de el rango ncr;:ial que produce 

un ascenso de C!l nivel t~r:nico hipotalámico, po:: lo quf! un 

paso fundamental para el desarrollo de fiebre es la capaci­

dad del pir6geno p:ira producir r:i.ctabolitos del ticidc araqu.!_ 

d6nico hipotal.'Snico r¡uc elevan '-~l nivel tr"!:-r:iico en hipot51::!_ 

mo. 

Es importante ade~1s en la g~ncsis de la fiebre que los me­

canismos periféri~os de regulaci6n de el calor csten intac­

tos. 

Se han demostrado ~dltiples substancias conocidad como pir2 

genos ex6gcnos 6 end6qenos que inducen la fiebre, actuando 

sobre el centro termoregulador: 6stos pir6genos pueden ac-­

tuar directamente sobre el hipotálamo 6 sobre las celulas -

de el hucsped para provocar la for:naci6n de mayor cantidad 

de pir6geno. 

Se ha establecido como pir6geno end6geno a la Interleucina 

I (IL 1), al factor de necrosis tumoral 6 caquectina {FNT) 

y al Interferon (INF). Estos producen alteraciones en las 

células cndoteliales qne sintetizan PGE 2 y PGr 2 y desenc~ 

donan la cascada que provoca inflamaci6n celular, conges--­

ti6n vascular y la formaci6n de co~gulo. 

La libcraci6n de IL I induce también elcvac16n de PGE 2 a 
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nivel hipotalámico elevando el termostato y desencadenando 

la fiebre. 

La II. 1 tiene dos formas gen6"t:icas: la ILl 11.lía que se de­

mostró en la linea celular de macr6fagos murinon PJSB D; -

es un polip6ptido de 31 Kdalton y un p! de 5: la ILl bctil 

encontrada primero en monocitos sanquincos con !JCSO de 31 

kdal ton y un pl de 7; amha s ] I. son pr:ic t" icatn(>fl te idr.:;n t ic.:i s 

en sus accione:-; y s6lo !iC suponl' ~uc la nlf,1 ~!!J miis 1,0Len­

tc que la beta. 

L<:a ILl virtualmcnt(• actua !;obre todo~; lo:.> ~;:i!;lr>;;ius de el ·­

orqaniumo, es producJda 1•~1r c0l11la:: faqocflic~s del l1lgnd~ 

qucratinocib.-'s, cclula1> epilc·li:1les corneales y qinqivolc~;, 

cclulaR mcsangialc~ rcnal~s y .¡?;trocitos cerebrales, ac--­

tu,"\ndo li.l !Ll produr.:id.i por C•?;t.u2 dcnlro de sus tej irlos. 

A nivel de medula o~eLI proüuce un .1u~11..'nt.o en ,-·] número t.: -

inmadurez de los ncutrofi los: lr•tO!'i !~on .ldcridio. hipcr<l8li-­

von rnctal..Jolicamcnle y sufren quimiot.:n:is rnedi.:-id.:i por ILl; 

provoca liberación de lactofcrrina CJUC cont.r:iüuye a la anc 

mía de las enfermedades infl.:itn;ttorias. 

En el h11)ado ne incrcmcnt<l la producci6n de proteína~ de -

f,"lse aqudu (haptor¡ lobin<1, i n!Jjl_, illore~; de prot•~.:t1;;1, cum¡>-:lne~ 

tes del complemento, ccruloplasmina, fibrinoqcno, prolc:i.na 11. 

de amiloidc, protcin.:l e reactiva) y se disminuye la sintcsis 

de albumina. Durante la fase aquda se ha demostrado aumento 

de la producci6n de PGE2 y degradaci6n proteica en el teji­

do muscular; la elevaci6n de PGE2 produce finalmente fiebre 

por su efecto hipotalamico. Existe tambi~n elev.:lci6n de in­

sulina glucagon, hormonn de crecimiento, tirotrofina y vas2. 

presina como respuestas anabolicas en ~sta, que en catabol! 

ca por excelencia. El efecto de ILl sobre linfocitos T pro­

mueve la producci6n de linfocinas principalmente IL2 que -­

envía señales de crecimiento clona! a celulilS T ayudadoras, 
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supresoras, citoliticas y cclulas "killcr": sobre las celul~ 

lns n actua provocando proliferaci6n y producci6n de ant:.i--­

cuerpos: en el cerebro se dcmostro inducci6n de sueño de on­

da lenta, tal vez por mediación con el factor S que puede -­

ser liberado por astroc1tos. 

En conclusiOn la tL 1 es la orqucstadora de un !'lccanismo en 

el que se pretende r¡uc exista un sustrato cncrqct:.ico 6ptimo 

para sostener la;, ncccHidadcs corpor.-ilcs, .-iunr¡nc esto ohliqa 

a la ciitaholia por un lado ~· a la tundcncia de Li. rcducci6n 

de actividad física como un medio ele u.horro cnc .. getico (V.G. 

degr<idaci6n protcic;\, e inducci6n del .c;uel10 y anorcy.ia) 

El [actor necrosis lumur¡¡l (F!lTJ co;npart•'.: practic.:iincntc to-­

das laG funcione~> de la IL 1, excepto ltl cictivaci6n de linf2_ 

citoB, cit.oto:<id::1d c1 cr:-lulaB n pancrc<1.ticas y libcrac.i6n de 

J\C'ftl; tiene un efecto d irccto sobre ce lulas tumor.i.lt!s y {~g -

producido por milcr6fnqos. su producci6n en cstimul.:idn por 

cndotoxina y se con:;idcra c.:01110 inductor de IL l, Es recono­

cido como pir6qcno endógeno por su capacidnd para .:1ctuur di­

rcct(lmcntc sobre el hpottil.:imo. 

Cl intt~rfcron, al ir¡u.:i.l que IL 1 y Frl'l' t:icnc lcl. f;::icultad de 

provocar fiebre al ser inyectaUil il humanos ül\ <l6si!; de 0.1 

a 1 microgramo/kq por lo ~uc se' neccsitn una U6sis mucho m5s 

grande de l!stn p.:i.ra el dc~arrollo de fiebre en conparilei6n -

con otros pirógcnos. Su mccilnismo de acción es mcdiildO por 

la producción de PGE2 en hipotálamo. Cx.iuten diferentes ti­

pos de intcrferon, e;.tos t.icncn cnpecifidad de especie. En -

el humano el !FN alfil estimula producción de pr, en hipotála­

mo "i tercer ventrículo. El interfcron bctn es menos pir6ge­

nico que el alfa y tambi~n produce PG. El interfcron gama -­

tambi6n induce fiebre, sin cmbarqo, esta es mediada por la -

formación de IL l a travez de cndotoxinas. 

Otras linfocina5 como la IL2, tambi~n pueden provocar ficbr~ 

al mismo tiempo produce aumento de ne. PRL, J\CTll y PCR, Se 

cree que la IL2 aumenta el IL 1 y FNT en cclula.s mononuclea­

res lo que da por resultado mayor cantidad de pir6qeno y en­

dógeno. 
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Otras citocinas como el factor estimulante de crecimiento de 

colonias de granulocitos y macr6fagos (FECGMlinducen la for­

maci6n de IL 1, además de forn:ar celulas en la medula ose~. 

sin embargo, su potencial es ~!nimo aan en grandes d6sis e~ 

en cuanto a producc16n de IL 1 se refiere. 

Recientemente se ha desmostrado que el pir6geno cndó?cno es 

capaz de formar más pir6geno cnd!'igeno, V.G. IL 1 induce I~N 

beta, IL 1 y FNT, FNT induce IL l. 

Para el control de la secreción de IL l se ha encontrado que 

la PGE2 provDca dis~inuci6~ de esta por medio de A~P ciclico 

con un efecto de retroalimentación negativa. As! mismo, se ha 

demostrado una substancia en orina ~uc inhibe la acción de 

IL l. 

Se ha observado elevac i6n importante de ACTll ( 1-2-t l durar: te -

la fiebre, tal vez por efecto directo de IL 1 a nivel de hip!?, 
fisis en cclulas pr0Uuctur<1s de ccrt.icotropina o en hi;,ot·Jla::ic 

via factor de liberación de ACTH, cerno parte de la res;:iucsta 

normal del individuo a los estímulos antigenicos, lo que por 

efecto irununosupresor crcaria disminuci6n de IL 1, IL2, INF ':! 

otrús citoquinas, formando as! un sistC?ma de retroalirocnt3--­

ci6n negativa, que limitaría efectos indeseables de interleu­

cinas, al mismo tiempo la IL l evita inmunosupresi6n sosteni­

da mediada por corticoesteroides, 

otros neuropcptidos implicados en la tcrmoregulaci6n han sido 

estudiados, entre estos la mclatonina (1-13) fragmento amino~ 

cido de ACTII, substancia formada en la glandula pineal que es 

considerada como "transductor" neuroendocrino. La melatonina 

tiene propiedades inrnunomoduladoras que uvitan la supreai6n i.!2 

mune promovida por ACTH por medio de un aumcuto en la masa 

esplcnica y se ha supuesto que estos cambios son mediados por 

peptidos opioides (betaendorfina, enccfalinas, naloxonas) ya 

que estos tienen diferentes acciones de acuerdo a su estruct~ 

ra y a la especie donde se estudie. En general estas substa.!2 
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cias con hipertermisantcs. As! mismo, se comprobo que la Acr· 

inhibe la melatonina, lo que establecería una retroalimcnta-­

c16n entre estas hormonas también. 

As! pues, estos dos ncuropcptidos se han visto implicados en 

la genesis de la fiebre, al fomentar hipotermia con la aplic~ 

ci6n central o perifcrica a tr::ives de mecanismos en SNC. 

Otras substancias involucradas en el cont~ol de la temperatu­

ra son: 

Arginina vasopresina, durante la fiebre los niveles s~ricos -

de esta hormona disminuyen, sin embargo, no es capaz de supr! 

mir la fiebre al ser inyectada en ratas, por lo que su p3pcl 

como antiperctico esta adn en discusi6n. 

TRH 1 tiene un efecto hipertcrmico mediado por catecolaminas -

y con acci_6n sobre vias tcrrnoefcctoras. 

Neurctcnsina, induce hipotermia adn cuando no se ha dilucida­

do el mecanismo ~or el cual se crea este efecto e incluso se 

ha dudado su participación en la termorcgulaci6n. 

Bombesina, tiene una respuesta hpotermisante al.parecer nedi~ 

da por cambios en la ~onducta y reduce el control térmico. 

Colecistocinina y Dopamina: tienen diversos efectos en la te~ 

peratura de acuerdo con la c5pecie, por lo que no se ha defi­

nido su papel en la termor~gulaci6n. 

As! pues, la terrnorequlaci6n y la producción de fiebre impli­

can un intrincado mecanismo que envuelve multiples sistemas; 

hasta el momento no se ha determinado el verdadero papel de -

multiples substancias dentro de estas regulaciones 
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VACIAMIENTO GASTRICO 

El estómago puede ser divido en dos compartimientos fun::i::­

nales: el este~a.go proxi.r.lal que corresponde al al:nacenar:.!e2_ 

to de aliMento (!"ando y c•.icr?o superior) y el est6:'.''!.?0 d:.;:­

tal que es el responsable de la digesti6n de ali~ento (::ue~ 

po distal y antro). 

El vaciamiento g.'.istrico deper.ic del volur:ien intra"!3::;~ri::c, 

composici6n y car-.ti::!ad del contenido, hormonoas castroi;-.~~E. 

tinales y conc?~c::i6:i elcctric:i <¿astrica. 

Los 11qu!.dcs se;:-: vac1aUos por ::ic<lio ..:!·.:i un gradicnt:.c de o=:-e­

si6n entre el ~st~r.ia::io y el duodeno. El orad:!.cncc :.:--.:ra~;!l.:0-

trico es determinado por las contracciones del cst6mago pr~ 

ximal que son de dos tipos: lentas, sostenidas y r5pidas :!:!. 

sicas que son mediadas por neuronas vagalcs con rcspuest3 -

colinergica, adrenergica y parciaL~ente dopaminergica. Es­

tas contracciones son controladas a trSvcs de un sisteMa 

vaga! inhibitorio y por la colcci~tocinina que inhibe la 

contracci6n lenta. As! pues, el est6mago proxL~al es el 

responsable del vaciamiento de líquidos. 

Los s6lidos son vaciados al se~ transformados a !!guidos ~ 

partículas de menos de dos milimctros y el est~rnaqo distal 

es el responsable de su vaciamiento por medio de un sistc~a 

·de ondas lentas o marcapaso situado en la curvatura mayo~ -

a nivel del cuerpo superior, que se propaga hasta el píloro. 

Est~ determina la frecuencia y velocidad de las contra ---­

cciones del est6mago distal. Normalmente estas tienen una 

frecuencia de 3-4 ciclos/minuto y son consideradas ondas p~ 

ristaticas y van aumentando en amplitud de velocidad en fo~ 

ma distal, lo que se traduce en un transporte del alimento. 

Al llegar al antro provocan que el píloro se cierre y las -

part!culas solidas regresen al antro donde son me=cladas y 

trituradas hasta hacerlas líquidas para su paso al duodeno. 

Este sistema tambi~n es controlado en forma neural que inv~ 

lucra vías vagales y simpaticas y hormonal por medio de ga~ 

trina que incrementa la frecuencia de descarga del marcapa­

so con un efecto neto de 1etardo en el vaciamiento gastrico 
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Los solidos no digeribles en el est6mago, son vaciados por 

medio del complejo motor migratorio o complejo mioeldctr~ 

co interdigestivo que va desde el est6mago proxinal hasta 

el intestino delgado durante los periodos de ayuno. C~ta 

compuesto por cuatro fases: 

Fase l.- !n.:ictivici.ad motora con contracciones ocasionales, 

duración 40 a 60 minutos. 

Fase 2.- Contracciones 9cristaticas intermitentes, duración 

30 a 45 minutos. 

Fase J.- Contracciones peristalticas hasta tres por ninuto 

de acuerdo a r:::.i.:::capaso, dura::::i6n ~ ~ 15 '."li:-:·..:tos. E:-: esta -

fase el p!loro perMancce abierto durante el ª!'1..!00 y los s2 

lides pueder. salir ~el cst6~aqo. 

Fase 4.- Transc1si6n entre fase J y fase l. 

Se ha propuezto que la periodicidad de estos complejos esta 

mediada por señalüs del SriC y !)Or motilina que iÍlici<J.n· 1os 

potenciales y gastrina que inhibe los ciclos electromccani­

cos durante el ayuno. 

Otros factores q"...1e afect.in ül •1acia."Tiieni:o gtintrico son el -

volctmcn g<'i;,trico (mnyor volumen, !1.:i.yor vacia\licinto); campos.!_ 

ci6n del velamen gástrico (Mayor acidez, mayor osmolaridad, 

menor \•acia::i.:.Dnto) :-:icdiad0 por rcceptore:J intestinales :io -

bien estudi<tdos. 

Par~ medir el vaciamiento gástrico se han C~?lcado t~cnicas 

de intubación, rudiografica~; y r.:idioisotopicas. 

El metodo radioisotopico en el dnico que puede valorar el -

vaciamiento sin intervenir en el y con Te 99m oc ha evitado 

que la radioactividad se fije a celulas estomacales con lo 

que el factor de error se ha limitado casi totalmente. 
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GASTRINA 

La gastrina es codificai.!a por R~At:'I dant::-o del '.:l!I~, f..;r::i3.:-.do 

un peptido pre-pro-qastrina Oc 101 a.1.. Por medio de alfa·.::._ 

amidaci6n y un proceso post::-anslocacional for~Ll ~roaast~:~a 

que finalmente produce g.1.st::-inLl 7rande (G34) :: ~ast:rin:::i ;:e­

qucña (G 17). Existen adcm.'.'ís otros ~eptidas de ~':!nar 1:-::~::_ 

tancia como la G 14 o mini9astrinn. 

La liberaci6n de gastrin.J. as regulada nn for::-• .'.l pcsitivu ¿¡5-

timulanda su secraci6n por las pratcir.35 di~eridas, calcio 

intraqástrico y la alcalinidad dentro de la luz intcstin:i.l 

Ncuralmente, es estimul.:i.da por el vago a tr.'.'iv1.1s Ucl pcr-itido 

libcradcr de gastrina y l;i bo!'.'.besina. Otro rr.ccanis:-c; de !'.!~ 

timulaci6n es la libcraci6n da catcc~lanin~s. 

Las secrccicn es inhibida por acidez estomacal y ?GE der.~:o 

de la luz gástrica, el vago por ~edio de somatostatina ¡ -­
oxintona y en forma cndocrjna por VI~ y sccretina. 

Las accionas de la gastrina en forma prL~aria son aumento -

de la secrec~6n acida estirnulaci6n del crecimiento oxintico 

y contracción del muscula lino antral ¡ en forr:iu occunciaria 

hay aumanto de la sccreci6n de pepcina, del factor intrir.-­

seco y del flujo sanguíneo a la mucosa. 

Fuera del tuba digestivo produce cstimulaci6n de la sccrc-­

ci6n pancreatica, contracci6n de la vesicula biliar, aumen­

to de la motilidad del intestino y la requlaci6n de la libe 

raci6n de glucosa estimulada por insulina. 

La acción de la gastrina es mediada por receptores en las -

cclulas parietales, al ligarse a este produce ~ue el difos-

fato de fosfatidilinositol asociado a 

5 trifosfato que se libcrá al 

membrana se convierta 

citoplasma. Estr! ac-a 1,, .4, 

tiva la bomba de K-Ca que provoca salida de calcio.del ret!_ 

culo endoplasmico rugoso en intercambio con el potasio, au­

mentando el calcio citoplasmatico, que al acoplarse con prE?, 

tein oinasa motiva fosfodilaci6n de proteínas y liberación 

de u+. 
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OBJETIVO 

Demostrar el efecto de la fiebre sobre el vaciamiento qas­

trico y los niveles séricos de qastrina. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Durante la fiebre suceden fen6menos acorn~añentes del cuad=o 

cl!nico p=oducto= de ~sta, que estan directamente relacio~~ 

dos y forman parte del síndrome febril, como la astenia, la 

adinamia, la nausea, el v6mito, anorexi~ la cefalea, el es­

calofrio, etc. Estas manifestaciones se han atribuido a los 

niveles s~ricos de pcptidos y leucinas circulantes durantE 

la fiebre como parte de los efectos catabolicos. Hasta aho­

ra, no se ha establecido el fundamento para explicar la a~~ 

rexia, la nausea y el v6mito. EnaniP.l.:i.lcs se demostro una 

disminución en el vaciamiento gástrico que podría ser el 

responsable de estos síntomas. En humanos, este efecto ne -

ha sido verificado, de igual manera, si pensamon que el V'?.­

ciamicnto ne retarda, que hormonas podrían ser las encarga­

das de ello. La gastrina forma parte importante de la reg•.J­

laci6n hormonal del vaciamiento gaatrico y ca por asto que 

se pretende verificar cual es su respuesta durante la fie-­

hre y si hay en htlI:lanos también retraso en el vaciamiento -

g.i'strico. 
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HIPOTESIS 

Durante la fiebre el vaciamiento gastrico en pacientes sin 

sin alteraciones que comprometan esta función, se encucn-­

tra prolongado y probablemente el efecto sea dependiente -

de los niveles séricos de gaslrina sérica, por lo que es-­

tos deberán elevarse. Estas alteracicnes regresan a la nor 

malidad cuando la fiebre cede. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se seleccionaron pacientes que tuvieron fiebre de 38º e o ~a­

yer atenC:idos en el departamento de Medicina Interna del Hos­

pital de Especialidades del Centro !-1~dico "La Raza", c:ue ne -

tuvieron alteraci6n en el vaciamiento gástrico y de acuerdo a 

los siguientes criterios de exclusi6n: pacientes que no acep­

tan el estudio, pacientes con ülccra p~ptica activa o bajo -­

tratamiento, pacientes con neoplasias g~stricas o anteceden-­

tes de ella, sujetos !'layares de 60 a:los, antecedentes de cir~ 

g!a gastrointestinal previa, pacientes que reciben drogas con 

efectos colincrgicos, anticolinergicos o beta estinulantcs, -

p<1c.!.cntcs con ncfropatia y niveles sfricos de creatinina :-:h1y~ 

res de 5 mg, pacientes con alteraciones electrolíticas, pa--­

cientes con ncuropatia visceral o pcrifcrica, paci0ntes cor. -

alteraciones en la motilidad gastrointestinal y pacientes con 

cndocr inopa tia s. 

A estos pacientes se les tomo muestra sanguinea para deter~i­

nar gastrina 17 s6rica por radioiruílunoensayo (CIS, Compaignie 

ORIS Industrie, S. A.l, que verifica los niveles s~ricos de -

~ata sin rcacci6n cruzada con otras gastrinas y con un coefi-

ciente de variación intraensayo de 3.5\. Esta muestra se to-

mo durante el periodo febril y a.febril, <1 las 8:00 Hrs. A.~., 

y en ayuno. También, se les determin6 el vaciamiento gastrico 

mediante ga.magrafia del ~stomago obteniendose imagcnes secua~ 

cialcs y delimitandosc áreas de interes, de las que se toma--
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ron cuentasradioactivas ( l en un tiempo de 20 segundos, a los 

tiempos O, 15, 30, 45, 60, 120, 180 y 240 ~inutos, Con los re­

sultados se hizo una curva de actividad contra tiernpo para 

transpolar el tic:npo de vaciar.liento dC! Cilda ;Jacientc posterior 

a la ingesti6n de comida marc;id;i co:1 coloiCes de azufre con -­

Tc99m (600 uCil (1 vaso de leche y 2 rebilnadas de pan) = 274 -
Kcal) ( ) . 

Se utili.:6 una gilmacamara SIE:.\ENS SCINTP!IEW SP, de amplio ca~ 

pode visi6n con colimador paralelo de propósitos M.ijltiples r 

detector ZLC 370 c. 

El vaciar.tiento fu~ medido .:i. Lis 8: 30 !lrs. Jl.,M,, durante el pe­

riodo febril y afebril, encontrandosc los sujetos en ayuno. 

Se considcr6 como control de pacientes durante el período afe­

bril y como problema al mismo pilcicntc con fiebre. 

Lon resultados se exprC!san en pg/ml en el c.:iso de la gastrina 

y en minutos para el vaciamiento gastrico. Los datos cl1nicos 

relevantes de cada paciente se obtuvieron de los expedientes -

cl!nicos. 

El an~lisis estad!stico se llev6 a cabo con prueba t pareada y 

U de Mann-Whitncy, todos los pacientes fueron incluidos en es­

te an~lisis. Se consideró siqnificativa una p menor de .05. 
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RESULTADOS: 

Se estudiaron ocho pacientes, cuatro hombres y cuatro ~u~e-­

res, con edad media 34 años (17-59 años) que reunieron l~s -

criterios de inclusi6n. La fiebre fu~ producida por lin!cma 

de Hodgkin, Estadio l (cadenas cervicales) en 2 c.:isos, e;.. -­

broncogenico en dos casos, SIDA, garingoamigd.:ilitis, hepati­

tis por salr.1onclla y linfadenopatia angio1rununobltística uno 

cach una. Todos los pacientes tuvieron temperatura igual o -

mayor a 38° e y períodos de normotcrmia espontSnea postc=io­

res. 

El tiempo promedio de vaciamiento gástrico durante el perla­

do febril f~6 de 118=54 min. (47 - 209 nin.) contr.'.l 55,:t22 -­

min. (31 - 107 min.) durante el períod.o afebril (t = 3.52S3 

p .001, U ::::i !:1 p .007). L.'.l gastrina ~!!rica tuvo ni•:clcs ::.e -

47, 7,:tl3 pg/:il 132 - 75 pg/ml) cuando no hubo fiebre y de 

30,:t5.7 pg/r.11 (21 - 37 pq/ml) durante la fiebre (t = 4.71 ? -

.002 u= 6? .002). 

Estos cambios se demostraron en todos los pacientes de m3ne­

ra constante durante la fiebre, en el período afebril el va­

ciamiento gástrico volvi6 a la normalidad (55 minutos) menos 

en un caso y la gastrina aumento nuevamente, esta hormona se 

mantuvo en los dos períodos dentro de límites nor.males. (28-

115 pg/ml) (fig. 1 y cuadro 1). 
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OISCUS:ION: 

'El vaciamiento gfistrico es controlado por onda:: nerist!licas 

il nivel del fondo g.istrico y por el "marcapaso qastríco" a -

nivel del cuerpo g.istrico; de aqu1 surge el complejo motor 

migratorio que tambi6n induce vaciamiento. La gastrína ac-­

tua en ambos sistemas aumentando la frecuencia de contracci'.5n 

con un efecto neto de retardo en el vaciamiento r,astrico (~), 

Durante la fiebre se demostró un incremento significativo del 

vaciamiento gastríco pero que es evidente no puede ser media­

do por gastrina ya que si este fuera el :r.ecani3mo, cntcnces, 

la gastrina dcbia aumentar su nivel sérico. Suponemos que el 

retardo puede ser nediado, tal vez por efecto directo del pi­

r6gcno cnd6qt=.110 sobre el SNC con liberaci6n del PGE2 que re-­
tarda el vaciamiento qástrico 6 por clcvaci6n de colecistoci­

na, que tambilin reduce la velocidad del vaciamit>nto. 

Ahora bien, ¿Por que disminuye la <1.J.~lrin.-:i?, prol.J;~ble:T.Cllll! 

este fenómeno sea debido a la libcraci6n de som.:itostatin:i C.u­

rante la fase aguda 6 como efecto secundario a la liberac.:i6n 

de PGE2 inducido por intcrlcucina l ('.!UC se sabe son inhibido­

res de la secrcci6n de qastrina y que se elevan durante la -­

fiebre. 

Sen cual sea el mecanismo propiciador de estos efectos, es -­

evidente que se necesita mayor invcstigaci6n sobre la acci6n 

de otras hormonas y sistemas neurol6gicos que r~qulan el va-­

ciamicnto gtistrico. 

Podetno5 concluir que durante la fiebre, el vaciamiento gSstr! 

cose encuentra retardado en humanos y este efecto no parece -

ser mediado por gastrina 17, sin embargo, tambi~n reconocemos 

que s6lo se efectuó una determinación basal de gastrina en e~ 

da periodo y no tenemos determinaciones seriadas que permitan 

un mayor antilisis. 
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