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RESUMEN

Se estudid el efecto de la fiebre sobre el vacianiente 2fs5tr
co vy los niveles sé&ricos de gastrina. Se seleccionaren o2

pacientes con fiebre sin alteraclones en el vaciamiento =z4s5--
trico, a los cuales sc les determind con nmuestras sancuinczs
gastrina 17 sérica. Sc efectud nedicién del vaciamiento 323
trico per medio de la gamagraffa administrando alimente rmare

do con coloide de az2fdfre T¢%9%m. Estas determinacionas se &i
e

(=

I

cieron en ayuno, durante la fiebre y en un perfodo afebril
pontidneo en cada paciente. Se obtuvo vaciamientc gdstrice: de

(1]

rante la fiebre (p.001). La gastrina sérica sin fiebre fué -
de 47.7+13 pg/ml v con fiebre disminuyo a 3047 pg/ml (p.332).
Por lo anterilor concluimos gue el vaclamniente =zdstrice se re-

55+22 minutos en estiade afebril ¥ auments a 118+#34 nin,, du--

tarda durante la fiebre ¥ este avarentemente no es denendien-
te de gastrina.



La temperatura corporal es ccatrolada en la regidn preép-=-
tica anterior de el hinpotidlane (organum vasculosum laminae
terminal is] donée existen neu-onzo termo-sensihles cue e
cargan de acuerdo coh la temgesatura 421 flujo sanguireo

regional, por medio de &stes inmpulsos produsen vassconstr:
ceidn & dilatacidn que contribuve a la produccidén 6 pérdi~
da de calor.

Ctro factor importante es la zresenciy de un ciclo sirrvadia
2l ambiente v gu:z

r
o I
T
[r]
]
]

no diario ¥ particular, independi
se mantiecne a pesar de l=s cambios en la temperaturz corpo-

ral.

La fjiebre es definida como uvn., elevacién controlada de la -
temperatura corporal, arripa de el rango ncrmal aque produce
un ascenso de el nivel t€rmico hinotaldmico, por lo gue un
paso fundamental para el desarrollo de fiebre es la capaci-
dad del pirégeno para producir metabolitos del 4cidc aragui
dénico hipotalinico que elevan @l nivel tfrmico en hipotila

mo.

Es importante ademfs en la ¢#nesls de la fichre gue los me-
canismos periféricos de regulacién de el calor esten Intac—

tos.

Sc han demostrado mdliiples substancias conocidad como pird
genos exégenos ¢ enddgenos que inducen la fiebre, actuando
socbre el centro termoregulador; dstos pirSgenos pueden ac-—
tuar directamente sobre el hipotdlamo § sobre las celulas -
de el huesped para provocar la formacidn de mayor cantidad
de pirdgeno.

Se ha establecido como pirdgeno enddgeno a la Interleucina
I (1L 1), al factor de ncerosis tumeral & caguectina (FNT)
y al Intexrferon (INF). Estos producen alteracicnes en las
células endoteliales qgue sintetizan PGE 2 y PGl 2 y desenca
denan la cascada que provoca inflamacifn celular, conges---
tidn vascular y la formacién de cofgulo.

La liberacifn de IL I induce también elevacidn de PGE 2 a -
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nivel hipotaldmico clevando ¢l termostato y desencadenando
la fiebre.

La 1L 1 ticne dos formas gen6ticas: la IL1l Alfa que se de-
mostrd en la linea celular de macr6fagos murinos P388 D; -
es un polipéptido de 31 Kdalton y un pI de 5: la TL1 Leta
encontrada primero cn monocitos sanguineos con neso de 31
kdalton ¥ un pl de 7; ambas TL son pricticamente idfinticas
en sus accicnes y s56lo se supone cuc la alfa vs mis wolen-
te que la beta.

La TLl1 virtualmente actua scbre todos leos sistomas de el -
organismo, s producida pur colulas fagocfticas del higado,
queratinocitos, celulas epiteliales corncales v gingivales,
celulas mesanginles renales y astrocitos cerebrales, ac---

tuande la IL1 producida por Cutor dentro de sus tejidos.

A nivel de medula osea produce un aunwente en ol plmero o -
inmadurerz de los neutrofilos; Gotos son ademds hiperacti--
vos metabolicamente v sufren guimictaxis mediada por IL1l;
provoca liberacidn de lactoferrina que contribuye a la ang
mia de las enfoermedades inflamatorias.

En ¢l hiqado se incrementa la preoduccién de proteinas de -

fase aguda thaptoglobina, inhibidores de proteasa, componen
tes del compleomento, ceruloplasmina, fibrinogeno, preteina A
de amiloide, proteina C reactiva) y se dismipuye la sintesis
de albumina. Durante la fase agquda se ha demostrado aumento
de la produccién de PGE2 y degradacién proteieca eon el teji-
do muscular; ia elevaci6n de PGE2 produce finalmente ficbre
por su ofecto hipotalamico. Existe tambifén elevaci6n do in-
sulina glucagon, hormona de crecimiento, tirotrofina y vaso
presina como respucstas anabelicas cn 8sta, que es cataboll
ca por e¥celencia. El efecto de IL1 sobre linfocitor T pro-
mucve la produccidén de linfocinas principalmente IL2 que --
envia sefiales de crecimicento clenal a celulas T ayudadoras,



supresoras, citoliticas y cclulas "killer®; sobre las celula
las B actua provacando proliferacidn y proaduccién de anti---
cuerpos; en ¢l cercbro se demostro induccifn de sueno de on-
da lenta, tal vez por mediacién con el factor 5 que puede ~-
ser liberado por astrocitos.

En conclusifn la 1L 1 es5 la orguestadora de un mecanismo ©n
el que sc pretende gque cxista unh sustrateo energetico Gptimo
para sostener las necesidades corporales, aunague esto obhliga
a la cataholia por un lado v a la tendencia de la reduccibn
de actividad fisica como un medio de ahorro ene-getico (V.G,
degradacifn proteica, ¢ induccibn del suene y anorexia).,

El factor necrosis tumoral (FNT) comparto practicamente to--
das las funcicones de 1a IL 1, excepto la activacibn de linfo
citos, citotoxidad a celulas B pancreaticas vy liberaci®dn de
ACTH; tienc un cfecto divecto sobre celulas tumorales y o5 -
producido por macré6fagas,., Su produccidn es estimulada por -
endotoxina y sc considera come induetor de IL 1, Es recono-
cido como pirfgenc endBgeno por su capacidad para agtuar di-
rectamente sabre el hpotdlamo.

Ll interferen, al igual que IL 1 y FHT tienc la facultad de
provocar fiebre al ser inyectada a humanos cn désis de 0.1

a 1 migrogramo/kg por lo aue s¢ necesita una désis mucha mis
grande de &sta para el desarrollo de fiebre en comparacifin -
con otros pirdgenos.  Su mecanismo de accidn es mediado por

la produccifn de PGE2 ¢n hipotilamo. Dxisten diferentes ti-
pos de interferon, ecstos tienen especifidad de cespecie. En -
el humano cl IFN alfa estimula produccifin de PG en hipotdla-
mo & tercer ventrficulo. El interferon beta os menos pirdge-
nico que cl alfa y también produce PG. El interferon gama --
también induce fiebre, sin embargo, esta es mediada por la -
formacién de IL } a traves de endotoxinas.

Otras linfocinas como la IL2, tambi&n pucden provocar fiebre,
al mismo tiempo produce aumento de HC, PRL, ACTH y PCR. Sc
cree que la IL2 aumenta el IL L y FNT en celulas mononuclea-

res lo que da por resultado mayor cantidad de pirdgeno y en—
dégeno.



Otras citocinas como el factor estimulante de crecimients de
colonias de granulocitos y macr&fagos (FECGM)inducen la for-
macisén de IL 1, ademdis de formar celulas en la medula ose:z,

sin embargo, su potencial es mfnimo adn en grandes désis on

en cuanto a preoduccidn de IL 1 se refiere.

Recientemente se ha desmostrado que ¢l pirSgenc endérceno es
capaz de formar m&s pirégeno endjgeno, V.G. IL 1 induce TTH
beta, IL 1 y FNT, FNT induce I[L 1.

Para el control de la secrecifn ¢e IL 1 se ha encontrado qgue
la PGEZ provoca disminucidna de esta por nedio de AMP ciclico
con un efecto de retroalimentacién negativa, Asf mismo, se ha
demostrado una substanci{a en crina aue inhibe la accién de --
IL 1.

Se ha observado elevacién importante de ACTH (1-24) durante -
la fiebre, tal vez por efecto directo de IL 1 a nivel de hipo
f£isis en celulas producturas de corticotropina o on hipeotalame
via factor de liberacién de ACTH, ccmo parte de la respucsta
normal del individuo a los estfmulos antigenicos, lo gue por
efecto inmunosupresor crearia disminucifén de IL 1r IL2, INF v
otras citoguinas, formando asf un sistema de retroaiimenty=—-
cién negativa, que limitaria efectos indeseables de interleu-
cinas, al mismo tiempo la IL 1 evita inmunosupresién sosteni-
da mediada por corticoesteroides,

Otros neuropeptides implicados en la termeregulacién han sido
estudiados, entre estos la melatonina (1-13) fragmento aminoa
cido de ACTH, substancia formada en la glandula pineal que es
considerada como "transductor” neurcendocrinoc. La melatonina
tiene propiedades inmunomoduladoras que evitanla supresifn in
mune promovida por ACTH por medio de un aumento en la masa --
esplenica y se ha supuesto gue estos cambicos son mediades por
peptidos opioides {(betaendorfina, cncefalinas, naloxonas) ya

que estos tienen diferentes acclones de acuerdo a su estructu
ra ¥ a la especie donde se estudie., En general estas substan



cias eon hipertermisantes. Asf mismo, se comprobo gque la ACT
inhibe la melatonina, lo que estableceria una retroalimenta--
cifn entre estas hormonas también.

Asf pues, estos dos neuropeptidos se han visto implicades en
la genesis de la fiebre, al fomentar hipotermia con la aplica
cidn central o periferica a traves de mecanismos en SNC,

Otras substancias involucradas en el c¢ontrol de la temperatu-
ra son:

Arginina vasopresina, durante la fiebre los niveles s@ricos -
de esta hormona disminuven, sin embargeo, ne es capaz de supri
mir la fiebre al ser inyectada en ratas, por lo cue su papel
como antiperctico esta afn en discusién.

TRH, tiene un efecto hipertermico mediade por catecolaminas -
y con accién sobre vias termoefectoras.

Neuretensina, induce hipotermia adn cuandeo no se ha dilucida-
do 1 mecanismo tor el cual se crea este efecto ¢ incluso se
ha dudado su participacifin en la termoregqulacién.

Bombesina, tiene una respuesta hpotermisante al parecer media
da por cambiocs en la conducta y reduce el control térnice.

Colecistoeinina y Dopamina: tienen diversos efectos en la tem
peratura de acuerdo con la especie, por lo que no se ha defi-
nido su papel en la termoragulacidn.

Asf pues, la termorequlacién y la produccién de fiebre impli-
can un intrincade mecanismo que envuelve multiples sistemas;
hasta ol moments no se ha determinado el verdaderc papel de -
multiples substancias dentro de estas regulaciones



VACIAMIENTO GASTRICO

El estémago puede ser divido en dos compartimientos funziz-
nales: el estfmago proximal que corresponde al almacenarie
to de alimento (fondo v cuernc supericr) y 21 estficigo £is

LI ]

tal que es el responsable de la digestién de alimento (zuer
po distal y antro).

El vaciamiente gistrico depenie del volumen intracastrize,
composicidn v cantidad del contenido, hormonoas <astrol

tinales v conducsifén electrica zastrica.

Los liIquidcs scn vaciados por medie do un gradiente de wre-
sién entre el sstfmago v el duodeno. El gradiente irtragas=-
trico es determinade por las contracciones del estémagec pro
ximal que son de dos tipos: lentas, sostenidas y répidas £a
sicas que son mediadas por heuronas vagales con respuesta =
celinergica, adrenergica y parcialmente dopaminergica. Es-
tas contraccicnes son contreoladas a trives de un sistema --
vagal inhibitorio y por la eolecistceinina que inhibe la ==
contracci&n lenta. Asf pues, el egtdmage proximal es @l --
responsable del vaciamiento de liguidos.

Las s61idos son vaciados al ser transformados a liguidos 5

particulas de menos de dos milimetros y el estémago distal

s el responsable de su vaciamiento por medio de un sistema
‘de ondas lentas o marcapaso situadop en la ¢curvatura maver -
a nivel del cuerpo superior, que se propaga hasta el pilora
Esté determina la frecuencia y velocidad de las contya =-=-
cciones del estfmago distal. Normalmente estas tienen una

frecuencia de 3-4 ciclos/minuto y son consideradas ondas pe
ristaticas y van aumentando en amplitud de velecidad en for
ma distal, lo que se traduce en un transporte del alimento.
Al llegar al antro provocan que el pfloro se cierre y las -
particulas solidas regresen al antro donde son mezcladas y

trituradas hasta hacerlas lfguidas para su paso al duodeno.
Este sistema también es controlado en forma neural que invo
lucra vias vagales y simpaticas y hormonal por medioc de gas
trina gue incrementa la frecuencia de descarga del marcapa-
S0 c¢on un efecto neto de zetardo en el vacilamiento gastriceo
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Los solidos no digeribles en el estdmago, son vaciados por
medio del complejo motor migratoric o complejo miceldctri
co interdigestive que va desde el estémago proximal hasta
el intestino delgado durante los perfodes de ayuno. CEata
compueste por catro fases:

Fase l.- Inactividad motora con contracciones ocasionales,
duraci&n 40 a 60 minutos.

Fase 2.~ Contracciones peristaticas intermitentes, duracidén
30 a 45 minutos,

Fage 3,- Contracgiones peristalticas hasta tres por minuto
de acuerdo a marcapase, duracién : 1 15 min:tos. En esta -
fase el pflora permangce abierte durante el aruno y los sg
1ides pueden salir del estfmago.

Fase 4.- Transc:isién entre fase 1 v Ffase 1.

Se ha propuesto que la pericdicidad de estas complejos esta
mediada por sefiales del SNC y por motilina que inician los
potenciales y gastrina que inhibe leos ciclos electromecani-
cos durante el ayuno.

Otros factores que afectan el vaciamients géstrico son al -~
voldmen gdstrice {mayer volumen mavor vaciamiento); composi
cién del voldmen gdstrico (mayor acidez, mavor osmeoclaridad,
mencr vaciamiento) mediado por receptores intestipales no -

bien estudiados,

Para medir el vaciamiehto gdstrico se han empleado técnicas
de intubacidn, radiograficas y radioisotopicas.

El metodo radioisotopico es el dnico gue puede valorar el -
vaciamiento sin intervenir en el y con Te 9%m se ha evitade
que la radioactividad se fije a celulas estomacales con lo
que el factor de erreor se ha limitado casi totalmente,



GASTRINA

LA gastrina es codificada por RVNAm dentro del DA, furma;do
un peptido pre-pro-gastripa de 101 a2a. Por medioc de alfa”:—
amidacisn y un proceso postranslocacional forma nrogastrina
que finaimente preoduce gastrina grande {(G34) <+ zastrina te-
quefia {G 17). Existen ademds otros peptidos de monor i-zor
tancia como la G 14 ¢ minigastrina.

La liberacién de zastrina es regulada on forma pesitiva as-
timulando su secrecidn por las proteinas digeridas, calcic
intragdstrico v la alcalinidad dentro de la luz intestinal
Noeuralmente, o5 estimulada por el vago a trives del peptido
liberader de gastrina v la bombesina. Otra mecanisrs de ag
timulacién es la liberacifn de catecnlaminas.

Las secrecicn es inhibida por acidez estomacal y PGE denrtoe
de la luz gdstrica, el vago por medio de somatostatina vy --
oXxintona ¥y en forma endocrina por VI® v secretina.

Las acciones de la gastrina en forma primaria son auments -
de la secrecién acida estimulacién del crecimiento oxintico
¥ tontraceidn del musculo liso antral; en forma secundarila
hay aumento de la secrecidn de pepcina, del factor intrin--
geco v del flujo sanguineeo a la mucosa.

Fuera del tubo digestivo produce estimulacifn de la secro--—
cién pancreética. contraceién de la vesicula biliar, aumen-
to de la motilidad del intestine v la regulacién de la libe
racitn de glucosa estimulada por insulina.

La aceidtn de la gastrina es mediada por receptores en las -
celulas parietales, al ligarse a este produce oue el difos-
fato de fosafatidilinositol asociado a membrana se convierta
al, 4, 5 trifosfato que se liberd al citoplasma. Esté ac-—
tiva la bomba de K-Ca que provoca.salida de calcio.del reti
¢ulo endoplasmico rugaso en intercambio con &l potasio, au-
mentande el calcio citoplasmatico, que al acoplarse con pro
tein cinasa motiva fosfodilacifn de proteinas y liberacisn
de 11+,



QBJETIVO

Demostrar el efecto de la fiebre sobre el vaciamiento gas-—
trico v los niveles séricos de gastrina. '
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Durante la fiebre suceden fendmenos aconpaientes del cuadzo
clinico productor de €sta, que estan directamente relaciona
dos y forman parte del sindrome febril, como la astenia, la
adinamia, la nausea, el vé8mito, ancrexia, la cefalea, el es-
calofrio, etc. Estas manifestaciones se han atribuido a laos
niveles séricos do peptidos ¢ leucinas circulantes durante
la fiebre comn parte de los efectos catabolicos. Hasta aho-~
ra, no se ha establecido el fundamento para explicar la ane
rexia, la nausea y el vémito, Enanimales se demostro una --—
disminucidn en el vaciamiento gdstrico que podria ser el =-
responsable de estos sintomas. En humanos, este efecto no ~
ha sido verificado, de igual manera, si pensamos que el va-
ciamiento e retarda, ¢uo hormonas podrian ser las encarga-
das de elle. La gastrina forma parte importante de la regu-
lacién hormonal del vaciamiento gastrico y es por esto que
se pretende verificar cual es su respuesta durante la fie--
bre ¥y si hay en humanos también retrasc en el vaciamiento -~
gdstrico.
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HIPOTESIS

Burante la fiebre el vaciamiento gastrico en pacientes sin
sin alteraciones que comprometan esta funcifn, se encuen--
tra prolongado y probablemente el efecto sea dependiente -
de los niveles séricos de gasirina sérica, por lo que es--
tos deberdn elevarse. Estas alteracicnes regresan a la nor
malidad cuando la ficbre cede.
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MATERIAL Y METODOS

Se seleccionaron pacientes gue tuviercn fiebre de 38° C © ~a-
yor atendi{dos en el departaments de Medicina Interna deol Hops-
pital de Especialidades del Centro Médico "La Raza", cue nc -
tuvieron alteracién en el vaciamiento gistrico y de acuerdo a
los siguientes criterios de exclusién: pacientes cue no acep-
tan el estudio, pacientes con filcera péptica activa o badje ~-
tratamiento, pacientes cen neoplasias gidstricas ¢ anteceden--
tes de ella, sujetos mayores de 60 anhos, antecedentes de cliry
gfa gastrointestinal previa, pacientes que reciben drogas con
efectos colinergices, anticolinergicos ¢ beta estinulantes, -
pacientes con nefropatia y niveles séricos de creatinina mavo
ras de 5 mg, pacientes con alteraciones electroliticas, pa---
cientes con neuropatia visceral o periferica, pacientes con -
alteracicnes en la motilidad gastrointestinal y pacientes con
endocrinopatias.

A estos pacientes se les tomo muestra sangulinea para deterni-
nar gastrina 17 sérieca por radicinmunocensayo (CIS, Compaignie
ORIS Industrie, 5. A.), gue verifica los niveles sérjicos de -
ésta sin reaccidn cruzada con otras gastrinas y con un coefi-
ciente de variacién intraensayoe de 3.5%. Esta muestra se to-
mo durante el perliodo febril y afebril, a las 8:00 Hrs. A,M.,
y en ayuno. También, sc les determind el vacjiamienteo gastrico
mediante gamagrafia del estomago obteniendose imagenes secuen
ciales y delimitandose dreas de interes, de las que se toma--
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ron cuentasradioactivas { ) en un tiempo de 20 segundos, a las
tiempos 0, 15, 30, 45, 60, 120, 180 y 240 minutos, Can leos re-
sultades se hizo una curva de actividad contra tiempo para ---
transpolar el tiempo de vacianlento de cada paciente posterior
a la ingestitn de comida marcada con coloides de azufre con ~-
Te99m (600 uCi) {1 vaso de leche y 2 rebanadas de pan) = 274 -
Kecall) ().

Se utilizd una gamacamara SIEMENS SCINTIVIEW SP, de amplio cam
po de visidn con colimador paralelo de propdsitos miltiples v
detector ZLC 370 C.

El vaciamiento fuf medido a las 8:30 Hrs. A.M,, durante el pe-
riodo febril y afebril, encontrandose los sujetos en ayuno.

Se censiderd como control de pacientes durante el perfodo afe-
bril y como problema al misme pacliente con fiebre.

Los resultados se exprosan en pg/ml en el caso de la gastrina
v en minutos para el vacilamiento gastricec. Los datos clinicos
relevantes de cada paciente se cbtuvieron de los expedientes -

clinicos.

El anilisis estadistico se llevd a cabo con prueba t pareada y
U de Mann-Whitney, todes los pacientes fuecron incluidos en eg-
te andlisis. Sc consideré significativa una p menor de .05,
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RESULTADOS:

Se estudiaron ocho pacientes, cuatro hombres y cuatro mule--
res, con edad media 34 aflos (17-59 aflos} gue reunicron lzs -
criterios de inclusifn., La fiebre fuf producida por linfona
de Hodgkin, Estadio 1 (cadenas cervicales) en 2 casos, T --
broncogenico en dos casos, SIDA, garingoamigdalitis, hepati-
tis por salmonella y linfadenopatia angioinmuncoblistica uno
cadhuna. Todos los pacientes tuviercon temperatura igual o -
mayor a 38° C y perfodos de normotermia espeontinea posterig-

res,

El tiempo promedio de vaciamiento gistrico durante el perio-
do febril fué de 11B+54 min. {47 - 209 nin.) contra 55422 -«
min. {31 - 107 min.) durante el perfode afebril (t = 3.5283
p .00l, U=291pn .007). La gastrina sérica tuve niveles Ze -
47.7+13 pg/nl {32 - 75 pg/ml} cuando no hubo fiebre y de =---
30+5.7 pg/ml (21 - 37 ng/ml) durante la fiebre (t = 4.71 3 =
.002 U = 6 p .002).

Estos cambios se demostraron en todes los paclentes de mane-—
ra constante durante la fiebre, en el perfodo afebril el va-
ciamiento gistrico volvid a la normalidad {55 minutos) menos
en un caso y la gastrina aumento nuevamente, esta hormona se
mantuvo en los dos perfodos dentro de lfmites hormales. (28-
115 pg/ml) (fig. 1 y cuadro 1).
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FIEBRE

PACIENTES CON Y SIN FIEBRE VACIAMIENTO GASTRICO Y GASTRINA
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ENFERMEDMAD VACTAMIENTO GASTRICO GASTRINA

EDAD SEXC SUBYACENTR o SF r 13
58 M CA Broncogénico 66 3n 30 52
28 F ilepatitis por 209 39 25 37

Salmonella
50 M CA Broncogtnico 103 66 21 46
25 M 8IDA 47 31 37 55
17 r Linfadenopatia
Angioinmanohlastica 153 107 iz 48
59 M Linfoma de ltodgkin 100 60 28 a5
22 F Faringoamigdalitis 145 70 24 a2
19 F Linfoma 124 50 38 75
118454 " 55422* 3045% 47413°

Caracteristicas clinicas, cnfermedades productoras de ficbre Yy valores
del vacilamiento gastrico y gastrina durante la ficbre v en periodo
afebril. F = fobril; SF = sin fiebre. Vaciamiento qastrico en minutos
gastrina en pg/ml.* p<.009 *p<.002



DISCUSION:

‘El vaciamiento gfistrico es controlado por ondaz peristflicas
a nivel del fondo gistrico y por el "marcapaso gastrice" a -
nivel del cuerpo gidstrico; de aqui surge el complejo metor -
migratorio que también induce vaciamiento. La gastrina ac--
tua en ambos sistemas aumentande la frecucncia de contracceiSh
con un efecto neto de retardo en el vaciemiento gastriceo (1),
Durante la fiebre se demestré un incremento gsignificativo del
vaciamiento gastrico pero que es cvidente no puede ser media-—
do por gastrina ya que si este fuera el mecanisme, entonces,

la gastrina debia aumentar su nivel sérico. Suponemes que el
retardo puede ser mediado, tal vez por cfecto directo del pi-
r&geno endfgqeno sobre el SNC con liberacidn del PGE2 que re--
tarda c¢l vaciamiento glstrico 6§ por elevacién de celecistoci-
na, que tambifin reduce la velocidad del vaciamiento,

Ahora bien, ¢Por que disminuye la gastrina?, probablemente --
este fendmeno sea debido a la libaeracidn de somatostating Su-
rante la fasc aguda § como efecto secundario a la liberacidn
de PGE2 inducido por interlecucina 1 que se sabe son inhibide-
res de la scecrecidn de gastrina y que se clevan durante la --
fiebre.

Sea cual sea el mecanismo propiciador de ecstos efectos, es —--
evidente que se necesita mayor investigaci&n seobre la acci®n
de obtras hormenas y sistemas ncurolégicos que regulan el va—-
clamicento gistrico.

Podemos concluir que durante la fiebre, el vaciamicnto gdstri
co se encuentra retardado en humanos y este efecto no parece -
ser mediado por gastrina 17, sin embargo, tambié&n reconocemos
que s56lo se efectud una determinacién basal de gastrina en ca
da perfodo y no tencmos determinaciones seriladas que permitan
un mayer anjlisis,

17
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