TEMAS
I. Resumen de lafuncién géastrica
[1. Alteraciones géastricas

1. Dafo delabarrera
Ulcera por Helicobacter pylori, gastrinomas o drogas
Tratamiento fisiol6gico de la Ulcera péptica

2. Gastrectomia

3. Déficit de factor intrinseco

4. Obstruccion pildérica

5. Voémito. Caso de Victoria (toxinas bacterianas en tracto GlI)

6. Aerofagia, eructacion

7. Dolor abdominal T5-T9

[11. Sistema endocrino entérico
1. Introduccion

2. Familiadelagastrina
Gastrina
Colecistokinina (CCK)

3. Familiadelasecretina
Secretina
Péptido inhibidor gastrico (GIP)
Péptido intestinal vasoactivo (VIP)
Enteroglucagon (GLP-1)

4. Otras hormonas Gl
Motilina
Somatostatina
SustanciaP
Péptido liberador de gastrina
Neurotensina
Guanilina
Encefalinas



Tabla5.1 HORMONAS GASTROINTESTINALES

1. Familiadela Gasrina 2. Eamilia dela Secretina
Gastrina Secretina
CCK-Pancreocimina Péptido inhibidor gastrico (PIG)

Péptido intestinal vasoactivo (VIP)

3. Otros
Moatilina
Neurotensina
SustanciaP
Péptido liberador de lagastrina
Somatostatina
Glucagén
Glicentina
Guanilina
Encefalinas
TRH
ACTH
Polipéptido pancreatico
PYY
Urogastrona
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Fig. 5.1 PEPTIDOS GASTROINTESTINALES. Distribucién de los péptidos Gl alo
largo del tracto Gl. El grosor de labarraindicala concentracion del péptido en lamucosa
Algunos estan distribuidos en todo € tracto GI como motilina, péptido intestinal vasoactivo
(VIP) , sustancia P, somatostatinay péptido liberador de gastrina (GRP). Muchas de estas
sustancias son productos de neuronas del sistema entérico y del sistema nervioso central,
pueden coexistir con neurotransmisores clésicos en neuronas. Ademas pueden ser producto
de gléndulas exocrinas y endocrinas con funcién hormonal, paracrinay autocrinaen al
aparato Gl.

HORMONAS GASTROINTESTINALES

GASTRINA

Precursor: preprogastrina

Péptidos: G34, G17, G14

Origen: Cdulas APUD (amine precursor uptake & decarboxilation) que son las células G
del antro gastrico, células en € intestino delgado, células del pancreas que cuando hacen
tumores son los gastrinomas responsables de |a produccion de grandes cantidades de &cido
gastrico (sindrome de Zollinger-Ellison). También hay células que producen gastrinaen
hipéfisis, hipotalamo, bulbo, nervio vagoy nervio ciatico

Funciones:

Aumentar la secrecién de &cido clorhidrico y pepsina
Aumentar € crecimiento de la mucosa de estdmago e intestino
Aumentar lamotilidad gastrica

Contraer € cardias

Aumentar secrecién de insulina luego de ingestion proteica
No se conoce su funcion en el sistema nervioso
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Aumento de gastrina por:

1. Principalmente presencia en laluz géstrica de péptidos, aminoacidosy por la distension.
2. Presenciaen lasangre de calcio y adrenaina

3. Aumento de descarga vagal no colinérgica por liberacion del péptido liberador de
gastrina (PLG).

Disminucién de gastrina por:

Aumento de la acidez gastrica, es un mecanismo de retroalimentacion negativa.
También por accion de otros péptidos hormonales: secretina, PIG, VIP, colecistokinina
(CCK), calcitonina, somatostatina.

COLECISTOKININA (CCK)

Péptidos: CCK 58, 39, 33,12, 8

Origen: células de la parte superior del intestino, ileon'y colon distal, corteza cerebral y
nervios.

Eunciones:
1. Contraer lavesiculabiliar



Secretar jugo pancreatico rico en enzimas

Aumentar la accién de la secretina en la produccién de jugo pancreético alcalino
Inhibir e vaciamiento gastrico

Efecto tréfico sobre €l pancreas

Aumentar la secrecion de enterokinasa

Aumentar la contraccion dd piloro y junto ala secretina evitar reflujo

Aumentar secrecion de glucagon

Bloquear € receptor de gastrina
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Aumento de CCK por:

Contacto en lamucosaintestinal de aminoacidos, péptidos, acidos grasos demés de 10
atomos de carbono.

Hay retroalimentacién positiva, mientras mas productos digeridos hay en laluz intestinal
hay mas liberacion de CCK. Estaretroalimentacion positiva termina cuando los productos
digeridos avanzan en € intestino.

SECRETINA

Hay una sola molécula peptidica de estructura parecida a glucagon, PIGy VIP.
Origen: células S del intestino superior, células enterocromafines y terminaciones
nerviosas.

Funciones:

1. Aumentar la secrecion de bicarbonato que da un jugo pancreatico alcalino acuoso
2. Aumentar laaccion dela CCK de aumentar la secrecién de enzimas pancredticas
3. Disminuir lasecrecion écida géstrica (fase intestinal de la secrecion géstrica)

4. Aumentar la contraccion del piloro, disminucion del vaciamiento gastrico.

Aumenta por:
Presencia de productos proteicos digeridos y &cido en la mucosa de |a parte superior del
intestino.

Hay retroalimentacién negativa, la acalinidad del jugo pancreatico neutraizad écido
gastrico y suspende la secrecion pancreatica adicional .

PEPTIDO INTESTINAL VASOACTIVO

Péptido de 28 aminoacidos

Origen: nervios del tracto gastrointestinal y sangre; encéfalo, en nervios autbnomos
coexiste con ACh.

Funciones:

1. Edtimulalasecrecion de electrolitosy agua.

2. Relgael musculo liso intestinal y esfinteres. Los tumores de V1P cursan con diarrea.
3. Vasodilatador.

4. Inhibelasecrecion géstrica.



OTRASHORMONASGI

MOTILINA

Péptido de 22 aminoacidos

Origen: células de la mucosa duodenal, células enterocromafines.
Coexiste con serotonina.

Funciones:

Contrae el musculo liso intestinal .

Regula motilidad interdigestiva, Compleg os motores migratorios (CMM), vaciamiento
gastrico.

NEUROTENSINA

Péptido de 13 aminoécidos

Origen: cdlulas del ileon

Funcion: Inhibe lamotilidad Gl y aumenta el flujo sanguineo al ileon
Laliberacién aumenta por presencia de acidos grasos.

SUSTANCIA P

Origen: células endocrinas Gl y neuronas
Coexiste con serotonina
Aumentalamotilidad intestino delgado.

PEPTIDO LIBERADOR DE GASTRINA (PLG)

Péptido de 27 aminoacidos

Estden el nervio vago (X) queinervaalas células productoras de gastrinay asi aumentala
secrecion de gastrina por viavagal.

SOMATOSTATINA
Hormona inhibidora de la somatotrofina u hormona de crecimiento (SIH)

Origen: hipotdlamo, células D de losislotes del pancreasy mucosa Gl

Funciones:

Fundamental mente inhibidora de la secrecién y motilidad Gl
Inhibir la secrecién de gastring, VIP, PIG, secretinay motilina
Inhibir paracrinamente la secrecién de gastrina por &cido.
Inhibir la secrecion pancredtica exocrina

Inhibir la secrecion &ciday motilidad géstrica

Inhibir la contraccion de lavesicula biliar

Inhibir la absorcién de glucosa, aminoécidos y trigicéridos
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ALTERACIONESDE LA FUNCION GASTRICA

ULCERA GASTRICA

EFECTOS DE DROGAS
CONSECUENCIAS DE GASTRECTOMIA
DEFICT DE FACTOR INTRINSECO
OBSTRUCCION PILORICA

VOMITO

AEROFAGIA Y ERUCTACION
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ULCERA PEPTICA

Se produce por:
aumento de acido clorhidrico y/o
dafo de la barrera de proteccion de lamucosa gastrica
papel del Helicobacter pylori

Tratamiento fisioldgico dirigido acombatir el aumento de &cido, mejorar la barrera mucosa
y dimninar labacterias esta presente:
1. Bloquear € &cido

Antiacidos

Blogueadores H2 de histamina

Bloqueadores de labomba H+-K+

Blogueadores muscarinicos

2. Aumentar laresistenciade lamucosa
Sucralfato
Agonistas de prostaglandinas E
Tratar €l Helicobacter pylori s esta presente
Suspender: aspirina, antionflamatorios no esteroideos, esteroides, xantinasy alcohol

3. Cirugia
V agotomia, antrectomia
Reseccion de tumores de gastrina.

L os antinflamatorios no esteroideos y salicilatos producen irritacién local en lamucosa
géstricay aumentan la produccién de &cido clorhidrico. La cafeina aumentala produccion
de &cido también. Los anticolinérgicos disminuyen la secrecion y motilidad géstrica.

EFECTOSDE LA GASTRECTOMIA
Se pierde:

Laaccién triturante de los alimentos en € estdmago, por tanto la comida debe ser
masticada muy bien antes de deglutirla

Lacapacidad de reservorio y por eso se debe ingerir comidas pequefias frecuentes,
hay dilatacion del intestino superior y un acelerado transito intestinal .

Lafuncion digestiva, se necesita mayor cantidad total de alimento, aumentala
pérdida de nitrégeno y grasa en las heces.




Lafuncién bacteriostética, hay susceptibilidad alasinfecciones entéricas.

Lafuncién eritropoyética con desarrollo final de anemia perniciosa por déficit de
Vit B12 y anemia secundaria por mala absorcion de hierro.

Laadecuada de absorcién de calcio lo que lleva a desmineralizacion del hueso.

Se presenta el sindrome de vaciamiento rapido e hipoglicemia“sindrome de
dumping” gue consiste en debilidad, mareo y sudoracién después de las comidas debido a
la rapida absorcion de glucosa con hiperglicemiaresultante y abrupta elevacion deinsulina
gue produce los sintomas de hipoglicemia. Ademas esto puede resultar por la entrada rapida
al intestino de comidas hipertonicas, o que provoca entrada de gran cantidad de agua al
intestino que determina una hipovolemia e hipotensién importantes.
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Fig. 52 PATOGENIA DE ULCERA PEPTICA POR EL Helicobacter pylori,
Esta bacteria helicoidal eroda la capa mucosa gque cubre la superficie del epitelio gastrico,
formanto tuneles por 1os que puede penetrar d &cido hastallegar al epitelio y lesionarlo.
Hay un gradientede pH desde la superficie del epitelio hastalaluz géstrica. Labacteria
vive en un ambiente alcalino gracias aladegradacién de la urea por accién de la ureasade
la bacteria que transformala urea en bicarbonato y amonio, ambos alcalinos.



Fig. 5.3 CAUSAS QUE PROVOCAN EL REFLEJO DEL VOMITO. El
vomito es un reflgjo protector integrado en el bulbo en el centro del vomito localizado en la
formacion reticular lateral. Consiste en laexpulsiéon del contenido gastrointestinal por la
boca gracias ala produccién de una gran onda antiperistaltica, cierre del piloroy relgjacion
del cardias. Esto es precedido por nauseasy acompafiado de gran activacién autonémica
simpética (midriasis, sudoracion, palidez, aumento de frecuencia cardiacay respiratoria) y
parasimpética (salivacion y lagrimeo).Hay una gran variedad de procesos de diferente
naturaleza que llevan al vémito, no necesariamente gastricos. Asi irritaciony distension
del tracto Gl, estimulos visuales, olfatorios, tacto, estimulacion del [aberinto, hipertension
endocraneana, medi camentos como |os citostaticos, toxinas exdgenas y endégenas'y dolor
intenso pueden desencadenar vomito.




Fig. 54 SECUENCIA DE EVENTOS PARAQUE OCURRA EL VOMITO.
Primero hay unagran onda de antiperistalsis caudal oral, se cierra € piloro, serelgjael
cardias, aumentala presion intraabdominal por contraccién del diafragma, intercostalesy
muscul os de la pared abdominal. Pasa el contenido por el esofago, se suspende la
respiracion bajalaepiglotis que cierrael acceso alaviarespiratoria, se elevael paladar
blando que cierra €l paso alanasofaringey se expulsa el vémito por la boca.
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Fig. 55 REFLEJO DEL VOMITO Y SUSVIASPOR ACCION DE TOXINAS
BACTERIANAS. A. Sefiales sensoriales por irritacion directa de la mucosa causada por
toxinas bacterianas. Estas van por vias aferentes del X a nucleo del haz solitario en el
bulbo. De aqui van sefides al centro del vémito de donde salen: 1.Sefial es autondémicas al
nervio dorsal del X quellevan 6rdenes a sistema entérico para sobrepasar |a actividad
peristaltica normal y producir una onda antiperistaltica gigante. 2. Sefiale somaticas a
neuronas somaticas motoras en lamédula espinal para coordinar los movimientos
somaticos en el vomito de muscul os torécicos, abdominalesy diafragma. Ademas sefidles
eferentesaal elevador del velo del paladar viaV par y alaepiglotisviaX par. B. Las
toxinas van a centro del vomito por la sangre circulante. Las toxinas son absorbidas en el
intestino y llevadas a érea postremaen € tallo donde no hay BHE y ali estimulan las
neuronas gue de aqui envian sefidles al centro del vémito.
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Fig. 5.6 VIASAUTONOMICASEN EL VOMITO. Lainformacion aferentey
eferente van por viavagal. Lainformacion asciende hasta el nuicleo del tracto solitario y de
alli los axones de | as neuronas de este nlcleo sinapsan con neuronas del centro del vémito.
Del centro del vomito salen eferentes al nuicleo dorsal del vago y de dli sedirigen fibras
preganglionares a sistema entérico gastrointestinal para producir la antiperistalsis.

Fig. 5.7 VIASMOTORAS SOMATICASEN EL VOMITO. Del centro del
vomito salen eferentes somaticos alamédula espinal y de alli parainervar miscul os
diagragma, intercostales y abdominales para aumentar con su contraccion la presion
intraabdominal y facilitar la postura durante el vémito. También salen eferentes
parasimpéticos por viadel X y V paracerrar laglotisy lanasofaringe.
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Fig. 58 LAGRIMEO Y SALIVACION EN EL VOMITO. El centro del vomito
por envia sefidles alos centros salivales superior e inferior y al lacrimal como parte dela
activacion parasimpética en € vomito. Sefial es secretomotoras a glandulas lacrimal,
submaxilar y sublingual se originan en &l ganglio salival superior en la protuberanciaen €
tallo. Los axones preganglionares sale del tallo como parte del VIl facial. Dentro del canal
facial sedivide en dos. nervio petroso mayor que vaaganglio pterigopalatino y de alli por
fibras postganglionar va aglandulalacrimal para aumentar la produccion de lagrimasy
nervio de la cuerda del timpano que se une ramalingual del nervio mandibular quevaal
piso de la boca donde | os axones terminan en neuronas postganglionares en el ganglio
submaxilar. Los axones postganglionares van ala glandula sublingual y submaxilar donde
estimulan secrecion salival. Sefiales secretomotoras ala parétida se originan en € nicleo
salival inferior. Los axones preganglionares salen del tallo como parte del 1 X glosofaringeo
COmo Nnervio petroso menor que terminaen el ganglio 6tico. Los axones postganglionares
gue salen de dli, van alaparétiday estimulala secrecion de saliva.
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Fig. 5.9 PERDIDASELECTROLITICASEN EL VOMITO. Sepierde agua,
hidrogeniones, cloro y potasio. Esto puede llevar seguin laintensidad y duracion a
deshidratacién, hipocloremia, hipopotasemiay alcalosis metabdlica que de no corregirse
Ilevaal paciente aun estado grave por & desequilibrio hidroelectralitico.
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