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CAPITULO 62

Principios generales de la funcion
gastrointestinal: motilidad, control
nervioso y circulacion sanguinea

El aparato digestivo suministra
al organismo un aporte conti-
nuo de agua, electrélitos, vita-
minas y nutrientes, para lo que
se requiere: 1) el transito de los
alimentos a lo largo de todo el
tubo digestivo; 2) la secrecion
de los jugos digestivos y la digestion de los alimentos; 3) la
absorcion de los productos digeridos, el agua, las vitaminas
y los distintos electrélitos; 4) la circulacion de la sangre por
las visceras gastrointestinales para transportar las sustancias
absorbidas, y 5) el control de todas estas funciones por los
sistemas locales, nervioso y hormonal.

La figura 62-1 muestra la totalidad del aparato digestivo.
Cada parte se adapta a unas funciones especificas: algunas,
al simple paso de los alimentos, como sucede con el eséfago;
otras, a su almacenamiento, como es el caso del estémago,
y otras, aladigestion yala absorcion, como el intestino
delgado. Enestecapitulo se estudian los principios basicos
de las funciones de la totalidad del aparato digestivo y los
siguientes se dedicarédn a las funciones especificas de sus dis-
tintos segmentos.

Principios generales
de la motilidad gastrointestinal

Anatomia fisiologica de la pared
gastrointestinal

La figura 62-2 muestra un corte transversal tipico de la pared
intestinal, formada de fuera a dentro por las capas siguientes:
1) serosa; 2) capa muscular lisa longitudinal; 3) capa muscu-
lar lisa circular; 4) submucosa, y 5) mucosa. Ademas, la zona
profunda de la mucosa contiene haces dispersos de fibras de
musculo liso, la muscularis mucosae. Las funciones motoras
gastrointestinales dependen de sus distintas capas de mus-
culo liso.

Las caracteristicas generales del musculo liso y de su
funcidn se estudiaron en el capitulo 8, que debera revisarse
como base para las secciones proximas de este capitulo. Las
caracteristicas especificas del musculo liso gastrointestinal
son las siguientes.
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Figura 62-1 Aparato digestivo.

El masculo liso gastrointestinal funciona como un
sincitio. Cada una de las fibras del musculo liso del tubo
digestivo mide de 200 a 500 |j.m de longitud y de 2 a 10|j,m
de didametro. Todas ellas se disponen en haces, formados por
hasta 1.000 fibras paralelas. En la capa muscular longitu-
dinal, los haces se extienden en sentido longitudinal por el
tubo digestivo, mientras que en la capa muscular circular lo
rodean.

En cada haz, las fibras musculares estan conectadas eléc-
tricamente unas a otras mediante un gran nimero de unio-
nes intercelulares en hendidura que permiten el paso de los
iones de unas células a otras con escasa resistencia. Por tanto,
las sefiales eléctricas que inician las contracciones muscula-
res pueden viajar con rapidez de una fibra a otra dentro de
cada haz, pero ain mas deprisa en sentido longitudinal que
en sentido lateral.
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Figura 62-2 Corte transversal tipico del intestino.

Cada haz de fibras musculares lisas se encuentra sepa-
rado en parte del siguiente por tejido conjuntivo laxo, pero
los haces se fusionan entre ellos en muchos puntos, de modo
que, en realidad, cada capa muscular representa una trama
ramificada de haces de musculo liso. Asi pues, cada capa
muscular actla como un sincitio y cuando aparece en algun
punto de la masa muscular un potencial de accion, este se
transmite por ella en todas las direcciones. La distancia reco-
rrida depende de la excitabilidad del musculo; a veces, se
detiene después de s6lo unos milimetros y otras, atraviesa
varios centimetros o incluso toda la longitud y anchura del
tubo digestivo.

Ademads existen unas pocas conexiones entre las capas
musculares longitudinal y circular, por lo que la excitacion
de una de ellas suele estimular también la otra.

Actividad eléctrica del musculo liso
gastrointestinal

El masculo liso gastrointestinal se excita por la actividad
eléctrica intrinseca lenta y casi continua que recorre las
membranas de las fibras musculares. Esta actividad posee
dos tipos bésicos de ondas eléctricas: 1) ondas lentas y
2) espigas, ambas representadas en la figura 62-3. Ademas, el
voltaje del potencial de membrana en reposo del musculo
liso gastrointestinal se puede modificar a distintas medidas,
hecho de enorme repercusion para el control de la actividad
motora del tubo digestivo.

Ondas lentas. Casi todas las contracciones gastroin-
testinales son ritmicas y este ritmo estd determinado fun-
damentalmente por la frecuencia de las llamadas «ondas
lentas» del potencial de membrana del musculo liso. Estas
ondas, representadas en la figura 62-3, no son potenciales de
accion, sino que constituyen cambios lentos y ondulantes del
potencial de membrana en reposo. Su intensidad suele variar
entre 5y 15mV y su frecuencia oscila en las distintas partes
del aparato digestivo humano entre 3y 12 por minuto: 3 en
el cuerpo géstrico y hasta 12 en el duodeno y un namero de
alrededor de 8 a 9 en el ileon terminal. Por tanto, el ritmo
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Figura 62-3 Potenciales de membrana del misculo liso intestinal.
Obsérvense las ondas lentas, los potenciales en espiga, la despola-

rizacion totaly la hiperpolarizacion que se producen en las diferen-
tes condiciones fisiolégicas del intestino.

de contracciones del cuerpo gastrico es de 3 por minuto, el
del duodeno es de 12 por minuto y el del ileon, de 8 0 9 por
minuto.

No se conoce con exactitud el origen de las ondas lentas,
pero parece que podria deberse a interacciones complejas
entre las células musculares lisas y unas células especiali-
zadas, llamadas células intersticiales de Cajal, que se cree
actian como marcapasos eléctricos para las fibras mus-
culares lisas. Estas células intersticiales forman una red y
se encuentran entremezcladas con las capas del musculo
liso, con cuyas células establecen contactos parecidos a una
sinapsis. Las células intersticiales de Cajal sufren cambios
ciclicos de su potencial de membrana debidos a unos canales
idnicos peculiares que se abren de manera periddica y pro-
ducen corrientes hacia el interior (marcapasos) que podrian
generar la actividad de las ondas lentas.

En general, las ondas lentas no inducen por si mismas
contracciones musculares en la mayor parte del tubo diges-
tivo, salvo quizé en el estbmago. Su funcidn principal consiste
en controlar la aparicion de los potenciales intermitentes en
espiga que, a su vez, producen la contracciéon muscular.

Potenciales en espiga. Los potenciales en espiga son
verdaderos potenciales de accion. Se generan automaética-
mente cuando el potencial de reposo de la membrana del
musculo liso gastrointestinal alcanza un valor mas positivo
que -40 mV (el potencial normal en reposo de la membrana
de las fibras del muasculo liso gastrointestinal varia de -50 a
-60mV). En la figura 62-3 puede verse que cada vez que
los valores méximos de las ondas lentas se elevan temporal-
mente por encima de -40 mV, aparecen potenciales en espiga
y que cuanto mas asciende el potencial de la onda lenta por
encima de ese valor, mayor sera la frecuencia de los poten-
ciales en espiga, que suele oscilar entre 1y 10 espigas por
segundo. Los potenciales en espiga del muasculo gastroin-
testinal duran de 10 a 40 veces mas que los potenciales de
accion de las grandes fibras nerviosas y cada espiga llega a
prolongarse de 10 a 20 ms.

Otra diferencia esencial entre los potenciales de accidn
del musculo liso gastrointestinal y los de las fibras nerviosas
es la forma en que se generan. En las fibras nerviosas, los
potenciales de accion se deben casi por completo ala entrada
rapida de iones sodio al interior de las fibras a través de los
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canales de sodio. Los canales responsables de los potencia-
les de accion de las fibras del musculo liso gastrointestinal
son algo distintos; facilitan la entrada en las células de gran-
des cantidades de iones calcio junto con un menor nimero
de iones sodio, por lo que reciben el nombre de canales de
calcio-sodio. La apertura y el cierre de estos canales suce-
den de manera mucho mas lenta que los de los canales rapi-
dos de sodio de las grandes fibras nerviosas. La lentitud de
la apertura y del cierre de los canales de sodio-calcio justi-
fica la larga duracién de los potenciales de accion. Ademas,
el movimiento de grandes cantidades de iones calcio hacia
el interior de las fibras musculares durante el potencial de
accion desempefia un papel especial en la produccion de las
contracciones de las fibras del muasculo intestinal, como se
verd mas adelante.

Cambios de voltaje del potencial de membrana en
reposo. Ademas de las ondas lentas y de los potenciales en
espiga, el voltaje basal del potencial de membrana en reposo
del musculo liso puede cambiar. En condiciones normales,
el potencial de membrana en reposo tiene un valor medio
de unos -56 mV, pero son muchos los factores que pueden
modificarlo. Cuando el potencial se hace menos negativo,
fendmeno denominado despolarizacion de la membrana, la
fibra muscular se excita con mas facilidad; cuando el poten-
cial se vuelve mas negativo, en la llamada hiperpolarizacion,
la fibra se hace menos excitable.

Los factores que despolarizan la membrana, es decir, los
que la hacen mas excitable, son: 1) la distensioén del musculo;
2) la estimulacion con acetilcolina liberada desde las termi-
naciones de los nervios parasimpaticos, y 3) la estimulacién
por distintas hormonas gastrointestinales especificas.

Son factores importantes que aumentan la negatividad
del potencial de membrana y que, por tanto, la hiperpola-
rizan y reducen la excitabilidad de la fibra muscular: 1) el
efecto de la noradrenalina o de la adrenalina sobre la mem-
brana de la fibra y 2) la estimulacién de los nervios sim-
paticos que secretan principalmente noradrenalina en sus
terminaciones.

lones calcio y contraccion muscular. La contraccion
del musculo liso sucede tras la entrada de iones calcio en las
fibras musculares. Como se explico en el capitulo 8, los iones
calcio, a través del mecanismo de control de la calmodulina,
activan los filamentos de miosina de la fibra y generan fuer-
zas de atraccion entre estos y los filamentos de actina y de
este modo inducen la contraccion del masculo.

Las ondas lentas no propician la entrada de iones calcio
en las fibras musculares lisas, sino sdlo la de iones sodio. Por
tanto, las ondas lentas no suelen producir, por si solas, lacon-
traccion muscular. Sin embargo, durante los potenciales en
espiga generados en el maximo de las ondas lentas penetran
grandes cantidades de iones calcio en las fibras y generan la
mayor parte de las contracciones.

Contracciéon toénica de una parte del musculo liso
gastrointestinal. Una parte del muisculo del aparato gas-
trointestinal produce contracciones tdnicas ademas de, o0 en
lugar de, contracciones ritmicas. La contraccion ténica es
continua, no asociada al ritmo eléctrico basico de las ondas
lentas y a menudo persiste varios minutos o incluso varias
horas. Su intensidad suele aumentar o disminuir, pero lacon-
traccion se mantiene.

Principios generales de la funcién gastrointestinal: motilidad, control nervioso y circulacién sanguinea

La contraccidn ténica obedece en ocasiones a potenciales
en espiga repetidos y continuos, de forma que cuanto mayor
sea lafrecuencia, mayor sera el grado de contraccién. En otros
casos, la contraccion tonica se debe a la accion de hormonas
o de otros factores que inducen una despolarizacién parcial y
continua de lamembrana del musculo liso sin generar poten-
ciales de accién. Una tercera causa de contraccion ténica es
la entrada continua de iones calcio dentro de la célula a través
de vias no asociadas a cambios del potencial de membrana.
Estos mecanismos aln no se conocen con detalle.

Control nervioso de la funcién
gastrointestinal: sistema nervioso entérico

El tubo digestivo tiene un sistema nervioso propio, llamado
sistema nervioso entérico, que se encuentra en su totalidad
en la pared, desde el es6fago hasta el ano. El nGmero de neu-
ronas de este sistema entérico es de unos 100 millones, casi
exactamente igual al de toda la médula espinal. Este sistema
nervioso entérico tan desarrollado sirve sobre todo para con-
trolar los movimientos y las secreciones gastrointestinales.

El sistema nervioso entérico estd formado, en esencia,
por dos plexos, tal como puede verse en la figura 62-4: 1) un
plexo externo situado entre las capas musculares longitudi-
nal y circulary denominado plexo mientérico o de Auerbach,
y 2) un plexo mas interno, llamado plexo submucoso o de
Meissner, que ocupa la submucosa. En la figura 62-4 también
pueden verse las conexiones nerviosas dentro y entre estos
dos plexos.

El plexo mientérico rige sobre todo los movimientos gas-
trointestinales y el plexo submucoso controla fundamental-
mente la secrecidn y el flujo sanguineo local.

En la figura 62-4 pueden verse las fibras simpéticas y
parasimpaticas extrinsecas que conectan con los plexos
mientérico y submucoso. Aunque el sistema nervioso enté-
rico completo puede funcionar por si solo con indepen-
dencia de estas fibras extrinsecas, la estimulaciéon de los
sistemas parasimpatico y simpatico puede también activar
o inhibir las funciones gastrointestinales, como se verad mas
adelante.

En la figura 62-4 también se muestran las terminacio-
nes nerviosas sensitivas que se originan en el epitelio gas-
trointestinal o en la pared intestinal, desde donde envian
fibras aferentes a ambos plexos del sistema entérico y a
1) los ganglios prevertebrales del sistema nervioso simpatico;
2) la médula espinal, y 3) por el nervio vago, en direccion al
tronco del encéfalo. Estos nervios sensitivos pueden desen-
cadenar tanto reflejos locales en el interior del propio intes-
tino como impulsos reflejos que regresan al tubo digestivo a
partir de los ganglios prevertebrales o de las regiones basales
del encéfalo.

Diferencias entre los plexos
mientérico y submucoso

El plexo mientérico estd formado en su mayor parte por
cadenas lineales de muchas neuronas interconectadas que se
extienden a lo largo de todo el tubo digestivo. La figura 62-4
ilustra un corte de esta cadena.
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Figura 62-4 Control nervioso de la
pared intestinal. Se observan los ple-
x0s mientéricos y submucoso (fibras
negras); el control extrinseco de estos
plexos por los sistemas nerviosos sim-
patico y parasimpatico (fibras rojas), y
las fibras sensitivas que se dirigen desde
el epitelio luminaly la pared intestinal a
los plexos entéricos y desde ellos a los
ganglios prevertebrales de la médula
espinal y luego, directamente, a la
médula espinal y al tronco del encéfalo
(fibras intestinales discontinuas).

A los ganglios
prevertebrales,
la médula espinal

4 4

Neuronas
sensitivas

Como el plexo mientérico se extiende por la totalidad de
la pared intestinal y, ademas, se encuentra entre las capas
musculares lisas longitudinal y circular, interviene sobre todo
en el control de la actividad motora de todo el tubo digestivo.
Los efectos principales de su estimulacion comprenden:
1) aumento de la contraccion ténica o del «tono» de la pared
intestinal; 2) aumento de la intensidad de las contracciones
ritmicas; 3) ligero aumento de la frecuencia de las contraccio-
nes, y 4) aumento de lavelocidad de conduccién de las ondas
de excitacién a lo largo del intestino, lo que incrementa la
rapidez del movimiento de las ondas peristalticas.

El plexo mientérico no debe considerarse enteramente
excitador, puesto que algunas de sus neuronas son inhibido-
ras; las terminaciones de las fibras secretan un transmisor
inhibidor, quizas el polipéptido intestinal vasoactivo o algln
otro péptido inhibidor. Las sefiales inhibidoras resultantes
relajan de modo especial algunos de los esfinteres muscu-
lares intestinales que normalmente impiden el paso de los
alimentos de un segmento del tubo digestivo al siguiente,
como sucede con el esfinter pilérico, que controla el vacia-
miento del estbmago al duodeno, y el esfinter de la valvula
ileocecal, que controla el vaciamiento del intestino delgado
en el ciego.

Al contrario que el plexo mientérico, el plexo submucoso
se ocupa sobre todo de regular la funcion parietal interna de
cada segmento minusculo del intestino. Por ejemplo, en el
epitelio gastrointestinal se originan muchas sefiales sensiti-
vas que se integran en el plexo submucoso para efectuar el
control de la secrecion intestinal local, la absorcién local y la
contraccion local del musculo submucoso, que induce distin-
tos grados de plegamiento de la mucosa gastrointestinal.

Tipos de neurotransmisores secretados
por las neuronas entéricas

Con objeto de conocer mejor las multiples funciones del sis-
tema nervioso entérico digestivo, distintos investigadores de
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todo el mundo han identificado una docena o mas de sustan-
cias neurotransmisoras distintas liberadas por las termina-
ciones nerviosas de los diversos tipos de neuronas entéricas.
Dos de ellas, con las que ya estamos familiarizados, son: 1) la
acetilcolinay 2) la noradrenalina. Otras son: 3) el trifosfato de
adenosina; 4) la serotonina; 5) la dopamina; 6) la colecistoci-
nina; 7) lasustancia P; 8) el polipéptido intestinal vasoactivo;
9) lasomatostatina; 10) la leuencefalina; 11) la metencefalina,
y 12) labombesina. Por el momento, las funciones especificas
de muchas de ellas no se conocen lo suficiente como para
justificar una exposicion mas amplia de los aspectos comen-
tados a continuacion.

La acetilcolina suele estimular la actividad gastrointesti-
nal; por su parte, la noradrenalina casi siempre la inhibe. Lo
mismo sucede con la adrenalina, que alcanza el tubo diges-
tivo por via sanguinea tras ser liberada hacia la circulacion
por la médula suprarrenal. Las demds sustancias transmiso-
ras antes enumeradas consisten en una mezcla de excitado-
res e inhibidores, algunos de los cuales se estudiaran en el
capitulo siguiente.

Control autonomo del aparato gastrointestinal

La estimulacion parasimpatica aumenta la actividad
del sistema nervioso entérico. La inervacién parasimpa-
tica del intestino puede clasificarse en dos divisiones, craneal
y sacra, que ya se estudiaron en el capitulo 60.

Salvo por algunas fibras parasimpéaticas que inervan las
regiones bucal y faringea del tubo digestivo, los nervios vagos
transportan casi todas las fibras del sistema parasimpatico
craneal. Estas fibras proporcionan una amplia inervacion al
esdfago, al estbmago y al pancreas y, en grado algo menor,
al intestino, alcanzando hasta la primera mitad del intestino
grueso.

El sistema parasimpatico sacro se origina en los segmen-
tos sacros segundo, tercero y cuarto de la médula espinal,
viaja con los nervios pélvicos hacia la mitad distai del intes-
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tino grueso y llega hasta el ano. El colon sigmoide, el recto
y el ano estan considerablemente mejor inervados por las
fibras parasimpaticas que cualquier otra region del intestino.
Estas fibras intervienen sobre todo en los reflejos de la defe-
cacion, que se estudiaran en el capitulo 63.

Las neuronas posganglionares del sistema parasimpa-
tico se encuentran sobre todo en los plexos mientérico y
submucoso y su estimulacién induce un aumento genera-
lizado de la actividad de todo el sistema nervioso entérico,
lo que, a su vez, potencia la mayoria de las funciones gas-
trointestinales.

La estimulacion simpatica suele inhibir la actividad
del tubo digestivo. Las fibras simpaticas del tubo diges-
tivo se originan en la médula espinal entre los segmentos T5
y L2. Después de abandonar la médula, casi todas las fibras
preganglionares para el intestino penetran en las cadenas
simpaticas que se encuentran a ambos lados de la columna
vertebral y las atraviesan hasta llegar a los ganglios simpati-
cos, como el ganglio celiaco y los diversos ganglios mesenté-
ricos, en los que se encuentra la mayoria de los cuerpos de
las neuronas simpaticas posganglionares, de los que emergen
las fibras posganglionares para formar los nervios simpaticos
posganglionares, que se dirigen a todas las zonas del tubo
digestivo. El sistema simpatico inerva practicamente todas
las regiones del tubo digestivo, sin mostrar preferencia por
las porciones mas cercanas a la cavidad bucal y al ano, como
sucede con el parasimpatico. Las terminaciones nerviosas
simpaticas liberan, sobre todo, noradrenalina, aunque tam-
bién secretan pequefias cantidades de adrenalina.

En general, la estimulacion del sistema nervioso simpa-
tico inhibe la actividad del tubo digestivo y tiene muchos
efectos opuestos a los del sistema parasimpatico. Ejerce sus
efectos de dos formas: 1) mediante un discreto efecto directo
de la noradrenalina secretada sobre el musculo liso del tracto
intestinal al que inhibe (salvo la muscularis mucosae, a la que
excita), y 2) mediante un efecto inhibidor mas potente de la
noradrenalina sobre las neuronas de todo el sistema nervioso
entérico.

Una estimulacion enérgica del sistema simpatico puede
inhibir el trdnsito intestinal hasta el extremo de detener el
paso de los alimentos a lo largo del tubo digestivo.

Fibras nerviosas sensitivas aferentes
del tubo digestivo

En el tubo digestivo se originan muchas fibras nerviosas sen-
sitivas aferentes. Algunas de ellas tienen sus cuerpos celu-
lares en el propio sistema nervioso entérico y otras en los
ganglios de la raiz dorsal de la médula. Estos nervios sensi-
tivos pueden estimularse por: 1) la irritacion de la mucosa
intestinal; 2) una distension excesiva del intestino, o 3) la pre-
sencia de sustancias quimicas especificas en el intestino. Las
sefiales transmitidas por estas fibras causan excitacion o, en
determinadas condiciones, inhibiciéon de los movimientos o
de la secrecion intestinales.

Ademas, otras sefiales sensitivas procedentes del intes-
tino llegan a multiples areas de la médula espinal e incluso el
tronco del encéfalo. Por ejemplo, el 80% de las fibras nervio-
sas de los nervios vagos son aferentes en lugar de eferentes.
Estas fibras aferentes transmiten sefiales sensitivas desde el
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tubo digestivo hacia el bulbo raquideo, que, a su vez, inicia
sefiales vagales reflejas que regresan al tubo digestivo para
controlar muchas de sus funciones.

Reflejos gastrointestinales

La disposicion anatdmica del sistema nervioso entérico y sus
conexiones con los sistemas simpatico y parasimpatico man-
tienen tres tipos de reflejos gastrointestinales esenciales para
el control gastrointestinal, que son:

1. Reflejos integrados por completo dentro del sistema ner-
vioso de la pared intestinal. Son los reflejos que controlan
la secrecion digestiva, el peristaltismo, las contracciones
de mezcla, los efectos de inhibicién locales, etc.

2. Reflejos que van desde el intestino a los ganglios simpati-
cos prevertebrales, desde donde vuelven al tubo digestivo.
Estos reflejos transmiten sefiales en el tubo digestivo que
recorren largas distancias, como las que, procedentes del
estomago, inducen la evacuacion del colon (el reflejo gas-
trocélico), las del colon y del intestino delgado que inhiben
la motilidad y la secrecidn gastrica (reflejos enterogastri-
cos) y los reflejos originados en el colon que inhiben el
vaciamiento del contenido del ileon en el colon (reflejo
colicoileal).

3. Reflejos que van desde el intestino a la médula espinal o
al tronco del encéfalo para volver después al tubo diges-
tivo. Consisten especialmente en: 1) reflejos originados en
el estbmago y en el duodeno que se dirigen al tronco del
encéfalo y regresan al estomago a través de los nervios
vagos, para controlar la actividad motora y secretora;
2) reflejos dolorosos que provocan una inhibicién general
de latotalidad del aparato digestivo, y 3) reflejos de defeca-
cién que viajan desde el colon y el recto hasta la médula
espinal y vuelven para producir las potentes contraccio-
nes del colon, del recto y de los musculos abdominales
necesarias para la defecacion (reflejos de defecacion).

Control hormonal de la motilidad gastrointestinal

Las hormonas gastrointestinales son liberadas en la circula-
cion portal y ejercen acciones fisiolégicas en células diana
con receptores especificos por lahormona. Los efectos de las
hormonas persisten después incluso de que todas las cone-
xiones nerviosas entre el lugar de liberacién y el de accion
hayan sido separadas. En la tabla 62-1 se exponen las accio-
nes de cada hormona gastrointestinal, asi como los estimu-
los para la secrecion y los lugares en los que se produce esta
secrecion.

En el capitulo 64 se comentara la importancia extrema de
varias hormonas en el control de la secrecién gastrointesti-
nal. La mayoria de ellas interviene también en la motilidad de
ciertas regiones del tubo digestivo. Si bien sus efectos sobre
la motilidad son menos determinantes que sus efectos secre-
tores, algunas de las mas importantes son:

La gastrina, secretada por las células «G» del antro
gastrico en respuesta a los estimulos asociados a la inges-
tion de alimentos, como son la distension del estdmago,
los productos proteicos y el péptido liberador de gastrina,
secretado por los nervios de la mucosa gastrica durante
la estimulaciéon vagal. Las acciones fundamentales de
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Tabla 62-1 Acciones de las hormonas gastrointestinales, estimulos para la secrecién y lugar de secrecion

Hormona Estimulo para la secreciéon  Lugar de secrecién Acciones

Castrina Proteinas Células G del antro, el Estimula:
Distension duodeno y el yeyuno Secrecion de acido gastrico
Nervios Crecimiento mucoso

(El &cido inhibe la liberacion)

Colecistocinina Proteinas Células | del duodeno, Estimula:
Crasas elyeyuno y el ileon Secrecion de enzima pancreética
Acidos Secrecion de bicarbonato pancreatico
Contraccion de la vesicula biliar
Crecimiento del pancreas exocrino
Inhibe:
Vaciado gastrico
Secretina Acidos Células Sdel duodeno, Estimula:
Crasas elyeyunoy el ileon Secrecion de pepsina

Péptido inhibidor gastrico  Proteinas

Crasas y el yeyuno

Hidratos de carbono

Motilina Grasas

Acidos y el yeyuno

Nervios

la gastrina consisten en: 1) estimulacion de la secrecion
de acido gastrico y 2) estimulacion del crecimiento de la
mucosa gastrica.

La colecistocinina (CCI<), secretada por las células «I» de
la mucosa del duodenoy delyeyuno en respuesta a la presen-
cia de productos de degradacion de las grasas, como los aci-
dos grasos y los monoglicéridos, en el contenido intestinal.
Ejerce un efecto potente, consistente en potenciar la motili-
dad de la vesicula biliar para que esta expulse la bilis hacia el
intestino delgado, donde desempefia una misién importante
en la emulsion de las grasas a fin de facilitar su digestion y
absorcién. La CCI< inhibe de forma moderada la contraccion
gastrica. Por tanto, al tiempo que estimula el vaciamiento de
la vesicula biliar, retrasa el del estbmago y permite asi una
digestion adecuada de las grasas en la parte alta del intestino.
La CCl< inhibe también el apetito para evitar que se ingiera
demasiado alimento en las comidas al estimular las fibras
nerviosas aferentes sensoriales en el duodeno; estas fibras, a
su vez, envian sefiales por medio del nervio vago para inhibir
los centros de la alimentacion en el encéfalo, tal y como se
expone en el capitulo 71.

La secretina fue la primera hormona gastrointestinal
descubierta. Procede de las células «S» de la mucosa del
duodeno y se libera como respuesta al jugo gastrico acido
que alcanza el duodeno procedente del estomago a través
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Células K del duodeno

Células M del duodeno

Secrecion de bicarbonato pancreético

Secrecion de bicarbonato biliar

Crecimiento de pancreas exocrino
Inhibe:

Secrecion de acido gastrico

Estimula:

Liberacién de insulina
Inhibe:

Secrecién de acido gastrico

Estimula:
Motilidad géstrica
Motilidad intestinal

del piloro. Posee un leve efecto sobre la motilidad del tubo
digestivo y acttia estimulando la secrecién pancreatica de
bicarbonato, para facilitar la neutralizacion del acido en el
intestino delgado.

Elpéptido inhibidorgastrico (GIP) se secreta en la mucosa
de la parte alta del intestino delgado como respuesta a los
acidos grasos y a los aminoacidos y, en menor medida, a
los hidratos de carbono. Ejerce un efecto reductor leve de la acti-
vidad motora del estomago, por lo que retrasa el vaciamiento
del contenido gastrico hacia el duodeno cuando la parte alta
del intestino estd ya repleta de productos alimenticios. En
los niveles sanguineos inferiores incluso a los necesarios
para inhibir la motilidad gastrica, el GIP estimula también
la secrecion de insulina 'y, por este motivo, es conocido asi-
mismo como péptido insulinotrépico dependiente de la glu-
cosa.

Lamotilina se secreta en el estbmago y en laprimeraparte
del duodeno durante el ayuno y su Gnica funcién conocida es
el aumento de la motilidad gastrointestinal. La motilina se
libera de forma ciclica y estimula las ondas de la motilidad
gastrointestinal Ilamadas complejos mioeléctricos interdiges-
tivos, que recorren el estomago y el intestino delgado cada
90min durante los periodos de ayuno. La ingestion de ali-
mentos inhibe la secrecidn de motilina a través de mecanis-
mos aun no bien conocidos.


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

ito.

© ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizaciéon e wn del

Capitulo 62  Principios generales de la funcién gastrointestinal: motilidad, control nervioso y circulacion sanguinea

Tipos funcionales de movimientos
en el tubo digestivo

Eltubo digestivo tiene dos tipos de movimientos: 1) movimien-
tos de propulsion, que producen el desplazamiento de los ali-
mentos a lo largo del mismo a una velocidad adecuada para su
digestion y absorcidn, y 2) movimientos de mezcla, que man-
tienen el contenido intestinal permanentemente mezclado.

Movimientos propulsivos: peristaltismo

El movimiento basico propulsivo del tubo digestivo es el peris-
taltismo, representado en la figura 62-5. Alrededor del intes-
tino se crea un anillo de contraccidn que se desplaza hacia
delante, de forma analoga a cuando se colocan los dedos alre-
dedor de un fino tubo distendido, se contraen los dedos y
se deslizan a lo largo del mismo. Cualquier material situado
delante del anillo de contraccidn se desplazara hacia adelante.
El peristaltismo es una propiedad inherente a muchas
estructuras tubulares con musculo liso sincitial; la estimu-
lacion de cualquier punto del intestino produce la aparicion
de un anillo de contraccion en el masculo circular intestinal
que, a continuacion, se propaga a lo largo del tubo digestivo.
(Los conductos biliares, los conductos glandulares, los uré-
teres y muchos otros tubos de musculo liso existentes en el
organismo también tienen movimientos de peristaltismo.)
El estimulo habitual del peristaltismo es la distension del
tubo digestivo. Asi, cuando una gran cantidad de alimento se
concentra en algin punto del tubo digestivo, la distension de
las paredes en este nivel estimula el sistema nervioso entérico
para que contraiga la pared gastrointestinal situada 2 0 3cm
por encima de esa zona, haciendo que se forme un anillo de
contraccién que inicia el movimiento peristaltico. Otro esti-
mulo desencadenante del peristaltismo es lairritacion quimica
o fisica del revestimiento epitelial del intestino. Asimismo, las
sefiales nerviosas parasimpaticas intensas que llegan al tubo
digestivo inducen un fuerte peristaltismo en el mismo.

Funcién del plexo mientérico en el peristaltismo.
En las porciones del tubo digestivo con ausencia congénita del
plexo mientérico hay un peristaltismo débil o nulo. Ademas,
cuando un paciente recibe tratamiento con atropina para
paralizar las terminaciones nerviosas colinérgicas del plexo
mientérico, el peristaltismo disminuye intensamente o cesa
por completo. Por todo ello, para un peristaltismo eficaz se
precisa un plexo mientérico activo.

Contraccién peristaltica
Frente de la onda de distension

5 s después
Figura 62-5 Peristaltismo.

Movimiento direccional de las ondas peristalti-
cas hacia el ano. En teoria, el peristaltismo podria diri-
girse en cualquier sentido desde el punto estimulado, pero
el de la direccién oral (hacia la boca) suele apagarse ense-
guida, mientras que el peristaltismo en direccion anal con-
tinGa hasta distancias considerables. Nunca se ha logrado
establecer la causa exacta de esta transmision direccional del
peristaltismo, aunque es probable que se deba sobre todo a
la «polarizacion» del propio plexo mientérico en direccion
anal, que podria explicarse de la forma siguiente.

Reflejo peristaltico y la «ley del intestino». Cuando
la distension excita un segmento intestinal e inicia el peris-
taltismo, el anillo contractil responsable suele comenzar en la
zona proximal del segmento distendido y luego se mueve hacia
ese segmento, empujando el contenido intestinal 5 0 10cm
en direccién anal antes de desaparecer. Al mismo tiempo, el
intestino distal se relaja, a veces a lo largo de varios centime-
tros, en lallamada «relajacion receptiva», lo que facilita la pro-
pulsién de los alimentos hacia el ano y no en direccion oral.

Si falta el plexo mientérico, este patrdn complejo desapa-
rece, lo que justifica su nombre de reflejo mientérico o reflejo
peristaltico. La suma de este reflejo y del movimiento peris-
taltico en sentido anal se conoce como «ley del intestino».

Movimientos de mezcla

Los movimientos de mezcla son muy distintos en las dife-
rentes regiones del tubo digestivo. En algunas zonas las con-
tracciones peristalticas producen por si mismas la mezcla
de los alimentos. Asi sucede en especial cuando el avance
del contenido intestinal se ve interrumpido por un esfin-
ter, de modo que la onda peristaltica s6lo puede amasar el
contenido intestinal, en lugar de desplazarlo. En otras zonas
de la pared intestinal sobrevienen contracciones locales de
constriccién cada pocos centimetros. Estas constricciones
suelen durar sélo entre 5y 30s y van seguidas de nuevas
constricciones en otros segmentos del intestino, con lo que
se logra «trocear» y «desmenuzar» el contenido intestinal,
primero aqui y luego all&. Como se expondrd para cada
region del tubo en el capitulo 63, estos movimientos peris-
talticos y constrictivos se han modificado en algunas zonas
del tubo digestivo para lograr una mezcla y una propulsién
mas eficaces.

Flujo sanguineo gastrointestinal:
«circulacion esplacnica»

Los vasos sanguineos del aparato digestivo forman parte
de un sistema mas extenso, llamado circulacién esplacnica,
que se muestra en la figura 62-6. Este sistema esta formado
por el flujo sanguineo del tubo digestivo propiamente dicho
més el correspondiente al bazo, al pancreas y al higado. El
disefio del sistema es tal que toda la sangre que atraviesa el
intestino, el bazo y el pancreas fluye inmediatamente des-
pués hacia el higado a través de la vena porta. En el higado,
la sangre pasa por millones de sinusoides hepaticos diminu-
tos, para luego abandonar el érgano a través de las venas
hepaticas, que desembocan en la vena cava de la circulacién
general. Este flujo sanguineo secundario a través del higado
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Vena cava

Arteria hepética
Sinusoides "ena

Aorta

Vena intestinal intestinal

Capilar

Figura 62-6 Circulacion esplacnica.

permite que las células reticuloendoteliales que revisten los
sinusoides hepéticos eliminen las bacterias y otras particulas
que podrian penetrar en la circulacion general a partir del
tubo digestivo, evitando asi el acceso directo de los microor-
ganismos potencialmente peligrosos al resto del cuerpo.

Coélica media

Colon
ascendente

Cdlica derecha

lleocélica

Casi todos los elementos hidrosolublesy no grasos que se
absorben en el intestino, como los hidratos de carbono y las
proteinas, son transportados también por la sangre venosa
portal hacia los mismos sinusoides hepaticos. Alli, tanto las
células reticuloendoteliales como las células parenquimato-
sas principales del higado, los hepatocitos, absorben y alma-
cenan temporalmente entre la mitad y las dos terceras partes
de todos los elementos nutritivos absorbidos. Ademas, en las
células hepaticas tiene lugar también la mayor parte del pro-
cesamiento quimico intermediario de estos nutrientes. En
los capitulos 67 a 71 se estudiaran estas funciones nutritivas
del higado. No obstante, casi todas lasgrasas que se absorben
en el intestino no alcanzan la sangre portal, sino que pasan
a los linfaticos intestinales, desde donde se dirigen hacia el
torrente sanguineo general a través del conducto toracico,
eludiendo asi el paso por el higado.

Anatomia de la irrigacion gastrointestinal

La figura 62-7 muestra el esquema general de la irrigacion
arterial del tubo digestivo, incluidas las arterias mesentéri-
cas superior e inferior que irrigan las paredes del intestino
delgado y grueso a través de un sistema arterial arciforme.
La figura no representa la arteria celiaca, que aporta un riego
sanguineo similar al estdmago.

Al penetrar en la pared del tubo digestivo, las arterias se
ramifican y envian arterias circulares de menor calibre en
todas las direcciones, de forma que sus extremos se encuen-
tran en el lado de la pared intestinal opuesto a la insercién
mesentérica. De las arterias circulares salen otras ain mas
pequefias que penetran en la pared intestinal y se distribuyen:

Colon
transverso

Rama de la
mesentérica
inferior

Mesentérica
superior

Colon
descendente

Yeyuno

Yeyunal

Figura 62-7 Irrigacion arterial del intestino a través de la red mesentérica.
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Quilifero
central

Capilares
sanguineos

Vena

Arteria

Figura 62-8 Microvascularizacion de la vellosidad. Puede verse la
disposicion a contracorriente del flujo sanguineo de las arteriolas
y las vénulas.

1) alo largo de los haces musculares; 2) hacia las vellosidades
intestinales, y 3) hacia los vasos submucosos situados bajo el
epitelio, donde intervienen en las funciones secretoras y de
absorcion del intestino.

La figura 62-8 presenta la organizacion especial del flujo
sanguineo por las vellosidades intestinales; aparecen unas
pequefias arteriola y vénula conectadas con un sistema for-
mado por multiples asas capilares. Las paredes de las arterio-
las son muy ricas en musculo y controlan de una forma muy
activa el flujo sanguineo de la vellosidad.

Efecto de la actividad intestinal y los factores
metabdlicos sobre el flujo sanguineo
gastrointestinal

En condiciones normales, el flujo sanguineo de cada regidn
del tubo digestivo y también de cada capa de la pared es
directamente proporcional al grado de actividad local. Por
ejemplo, durante la absorcidn activa de nutrientes, el flujo
sanguineo de las vellosidades y de las regiones adyacentes
de la submucosa se multiplica incluso por ocho. De igual
forma, el riego de las capas musculares de la pared intestinal
aumenta cuando lo hace la actividad motora del intestino.
Por ejemplo, después de una comida, se incrementan las acti-
vidades motoras, secretoras y de absorcién y, por tanto, el
flujo sanguineo aumenta mucho, aunque recupera sus valo-
res de reposo alas 2 a 4h.

Principios generales de la funcién gastrointestinal: motilidad, control nervioso y circulaciéon sanguinea

Posibles causas del aumento del flujo sanguineo
durante la actividad gastrointestinal. Aunque no se
han dilucidado por completo las causas precisas del aumento
de la perfusion durante los periodos de mayor actividad gas-
trointestinal, si se conocen algunos hechos.

En primer lugar, durante el proceso de la digestion, la
mucosa del tubo digestivo libera varias sustancias vasodi-
latadoras. Casi todas ellas son hormonas peptidicas, entre
las que se encuentran la colecistocinina, el péptido intestinal
vasoactivo, lagastrina y lasecretina. Estas mismas hormonas
intervienen también en el control de actividades motoras y
secretoras especificas del intestino, como se vera en los capi-
tulos 63y 64.

En segundo lugar, algunas de las glandulas gastrointes-
tinales, al tiempo que liberan otras sustancias hacia la luz
intestinal, también secretan dos cininas, la calidina y la
bradicinina, hacia la pared del intestino. Estas cininas son
vasodilatadores potentes y se cree que provocan gran parte
del aumento de la vasodilatacion mucosa que acompafia a la
secrecion.

En tercer lugar, ladisminucion de la concentracién de oxi-
geno en la pared intestinal puede aumentar el flujo intestinal
en el 50-100% o mas; por tanto, es probable que el incremento
del indice metabolico de la mucosa y de la pared durante la
actividad intestinal reduzca la concentracion de oxigeno en la
medida suficiente como para provocar parte de lavasodilata-
cion. Lareduccién de oxigeno puede incluso cuadruplicar la
liberacién de adenosina, un vasodilatador muy conocido que
podria explicar gran parte del aumento del riego.

Asi pues, el incremento del flujo sanguineo durante las
fases de mayor actividad gastrointestinal quiza se deba a una
combinacion de muchos de los factores sefialados, junto con
otros aln desconocidos.

Mecanismo del flujo sanguineo «a contraco-
rriente» de las vellosidades. En la figura 62-8 puede
verse que el flujo arterial a las vellosidades y su drenaje
venoso siguen direcciones opuestas, aunque los vasos se
encuentran muy préximos. Gracias a esta disposicion vas-
cular, la mayor parte del oxigeno sanguineo difunde desde
las arteriolas directamente hacia las vénulas adyacentes,
sin pasar siquiera por los extremos de las vellosidades.
Hasta el 80% del oxigeno sigue este cortocircuito y no se
halla accesible para las funciones metabdlicas de las vello-
sidades. El lector recordard que este tipo de mecanismo
de contracorriente de las vellosidades es anédlogo al de los
vasos rectos de la médula renal, descrito con detalle en el
capitulo 28.

En condiciones normales, esta derivacidon del oxigeno
desde las arteriolas a las vénulas no resulta peligrosa para
las vellosidades, pero en condiciones patoldgicas, aso-
ciadas a una disminucién importante del flujo sanguineo
intestinal como sucede en el shock circulatorio, la falta de
oxigeno en los extremos de las vellosidades puede ser tan
intensa que la punta o la totalidad de la vellosidad sufra una
isquemia causante de su necrosis y desintegracion. Por esta
y otras razones, en muchas enfermedades gastrointestina-
les se observa una intensa atrofia de las vellosidades con
una disminucion importante de la capacidad de absorcion
del intestino.
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Control nervioso del flujo sanguineo
gastrointestinal

La estimulacion del estomago y de la parte distal del colon
por los nervios parasimpaticos aumenta el flujo sanguineo
local y también la secrecion glandular. Este aumento del flujo
sanguineo podria ser secundario al incremento de la acti-
vidad glandular y no a un efecto directo de la estimulacién
nerviosa.

Por el contrario, la estimulacién simpatica ejerce un
efecto directo sobre la practica totalidad del tubo digestivo
y provoca una vasoconstriccion intensa de las arteriolas, con
la consiguiente disminucion intensa del flujo sanguineo. Tras
algunos minutos de vasoconstriccion, el flujo suele volver
casi a la normalidad, gracias a un mecanismo llamado de
«escape autorregulador». Esto es, los mecanismos vasodila-
tadores metabdlicos locales desencadenados por la isquemia
superan la vasoconstriccion simpatica, y devuelven ala nor-
malidad el flujo sanguineo necesario para la nutricion de las
glandulas y de los musculos gastrointestinales.

Importancia de la disminucién de la irrigacion
gastroduodenal controlada por el sistema nervioso
cuando otros 6rganos necesitan una perfusiéon san-
guinea adicional. Un efecto importante de la vasocons-
triccion simpatica intestinal es el bloqueo pasajero de la
perfusion gastrointestinal y de otras zonas del area esplacnica
durante un ejercicio agotador, debido a la mayor demanda de
los musculos esqueléticos y del corazon. Ademas, en el shock
circulatorio, cuando todos los tejidos vitales del organismo,
particularmente el encéfalo y el corazén, corren peligro de
muerte celular por falta de aporte sanguineo, la estimula-
cién simpatica puede reducir en gran medida la circulacion
esplacnica desde poco tiempo a varias horas.

La estimulacién simpéatica produce también una fuerte
vasoconstriccion de las voluminosas venas intestinales y
mesentéricas. De esta forma, el volumen de estas venas dis-
minuye y una gran cantidad de sangre se desplaza hacia
otras regiones del arbol circulatorio. En el shock hemorra-
gico y en otros estados de volumen sanguineo bajo, este
mecanismo llega a proporcionar hasta 200 a 400 mi adi-
cionales de sangre para ayudar a mantener la circulacion
general.
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CAPITULO 63

Propulsion y mezcla de los alimentos

El tiempo de permanencia
de los alimentos en cada una
de las partes del tubo diges-
tivo es esencial para un pro-
cesamiento oOptimo y para
la absorcién de nutrientes.
Ademas, se precisa una mez-
cla adecuada, pero como las necesidades de mezclay propul-
sién son muy distintas en cada estadio del proceso, cada una
de ellas estd controlada por numerosos mecanismos ner-
viosos y hormonales de retroalimentacién, dirigidos a que
ambas tengan lugar de la mejor forma posible, ni demasiado
rapidas, ni demasiado lentas.
Este capitulo pretende exponer estos movimientos y, en
especial, los mecanismos automaticos de regulacion.

Ingestion de alimentos

La cantidad de alimentos que una persona ingiere depende prin-
cipalmente de su deseo intrinseco de ellos, es decir, del hambre. El
tipo de alimento que se busca con preferencia en cada momento
depende del apetito. Estos mecanismos constituyen sistemas
de regulacion automatica muy importantes para mantener un
aporte nutritivo adecuado al organismo y se expondran en el
capitulo 71 junto con la nutricion. La descripcion de la ingestion
de alimentos presentada en estas paginas se limitara a sus aspec-
tos mecanicos, en especial a la masticacion y a la deglucién.

Masticacion

Los dientes estan admirablemente disefiados para la masti-
cacion. Las piezas anteriores (incisivos) poseen una fuerte
accion de corte, mientras que las posteriores (molares) ejer-
cen una accidn trituradora. La accion conjunta de todos los
musculos maxilares ocluye los dientes con una fuerza que
puede llegar a 25 kg en los incisivos y a 100 kg en los molares.

Liumia'/wi epata. da. pMmiteiiURKjds. la>m afiicarjan *vian®
inervados por ramas motoras del V par craneal y el control
del proceso de la masticacién depende de nucleos situados en
el tronco del encéfalo. La activacion de zonas reticulares espe-
cificas de los centros del gusto del tronco enceféalico induce
movimientos masticatorios ritmicos. Ademas, la estimula-
cidn de distintas areas del hipotalamo, la amigdala e incluso la
corteza cerebral proxima a las areas sensitivas del gusto y del
olfato también desencadena a menudo la masticacion.
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en el tubo digestivo

Gran parte del proceso de lamasticacion se debe aun reflejo
masticatorio. La presencia del bolo alimenticio en la boca
desencadena primero el reflejo inhibidor de los musculos de la
masticacion, por lo que la mandibula desciende. A su vez, esta
caida inicia un reflejo de distension de los mUsculos mandibu-
lares que induce una contraccién de rebote. A continuacién, la
mandibula se eleva automaticamente para ocluir los dientes
y, al mismo tiempo, el bolo se comprime de nuevo contra el
revestimiento bucal, lo que se traduce en una nueva inhibicion
de la musculatura mandibular con caida de la mandibula, un
nuevo rebote, etc.; este ciclo se repite una y otra vez.

La masticacion es importante para la digestion de todos los
alimentos, pero reviste particular importancia para la mayoria
de las frutas y vegetales crudos, dado su elevado contenido de
membranas de celulosa indigeribles que rodean a las porciones
nutritivas y que han de romperse para poder aprovecharlos.
Ademas, existe otra razon sencilla por la que la masticacion
ayuda a la digestidn de los alimentos: las enzimas digestivas sdlo
actuan sobre las superficies de las particulas de alimento, por
lo que la velocidad de la digestion depende por completo de la
superficie total expuesta a las secreciones digestivas. Asimismo,
la trituracién de los alimentos hasta particulas muy finas evita
las excoriaciones de la mucosa gastrointestinal y facilita el paso
de los alimentos desde el estbmago hacia el intestino delgado y
después hacia los sucesivos segmentos del tubo digestivo.

Deglucién

La deglucién es un proceso complicado, sobre todo porque la
faringe ejecuta una funcion tanto respiratoria como degluto-
ria y se transforma, durante s6lo unos pocos segundos cada
vez, en un conducto que propulsa los alimentos. Es especial-
mente importante que la respiracién no se afecte como con-
secuencia de la deglucion.

En general, la deglucién puede dividirse en: 1) unafase
voluntaria, que inicia el proceso de deglucién; 2) unafase
faringea involuntaria, que consiste en el paso de los alimentos
’nacia él estiiago a'través he'ia'raringe, y"3; unaJase esdj'agica,
también involuntaria, que ejecuta el paso de los alimentos

desde la faringe al estbmago.

Fase voluntaria de la deglucién. Cuando los alimentos
se encuentran preparados para la deglucion, la presion hacia
arriba y hacia atras de la lengua contra el paladar, tal como se
muestra en la figura 63-1, los arrastra o desplaza «voluntaria-
mente» en sentido posterior, en direccion a la faringe. A partir
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de ese momento, la deglucion pasa a ser un proceso total o casi
totalmente automatico y, en general, no se puede detener.

Fase faringea de la deglucion. Cuando el bolo alimenticio
penetra en la parte posterior de la boca y en la faringe,
estimula las areas epiteliales receptoras de la deglucion
situadas alrededor de la entrada de la faringe y, sobre todo,
en los pilares amigdalinos. Los impulsos que salen de estas
areas llegan al tronco del encéfalo e inician una serie de
contracciones automaticas de los musculos faringeos:

1. El paladar blando se eleva para taponar las coanas e impe-
dir el reflujo de alimentos hacia las fosas nasales,

2. Los pliegues palatofaringeos a cada lado de la faringe se
desplazan hacia la linea media, aproximandose entre si.
De esta manera, forman una hendidura sagital a través
de la cual los alimentos pasan a la parte posterior de la
faringe. Esta hendidura tiene una accién selectiva y sélo
permite el paso con facilidad a los alimentos bien mas-
ticados. Como esta fase de la deglucion dura menos de
1s, los fragmentos de gran tamafio no suelen pasar de la
faringe hacia el esdfago por el obstaculo que encuentran.

3. Las cuerdas vocales de la laringe se aproximan con fuerza, al
tiempo que los masculos del cuello tiran y desplazan hacia
arriba de todo el 6rgano. Estas acciones, combinadas con la
presencia de ligamentos que impiden el ascenso de la epiglo-
tis, obligan a esta a inclinarse hacia atras para cubrir la entrada
de la laringe. Todos estos fendmenos impiden la entrada de
los alimentos en lanariz y en la trdquea. La accion primordial
es la aproximacion intima de las cuerdas vocales, pero la epi-
glotis contribuye a evitar que los alimentos traspasen aqué-
llas. La destruccion de las cuerdas vocales o de los musculos
que las aproximan puede provocar asfixia.

4. El ascenso de la laringe también tracciona del orificio
de entrada al esdfago hacia arriba y lo amplia. Al mismo
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tiempo, los 3 0 4 primeros cm de la pared muscular eso-
fagica, una zona llamada esfinter esofagico superior o
esfinterfaringoesofagico, se relajan para que los alimentos
penetren y, asi, se desplacen con mayor facilidad desde la
faringe posterior hacia la parte superior del es6fago. Entre
deglucién y deglucién, este esfinter permanece fuerte-
mente contraido y, por tanto, impide la entrada de aire en
el es6fago. El movimiento ascendente de la laringe tam-
bién desplaza a la glotis, apartandola de la direccion prin-
cipal del flujo de los alimentos, que se dirigen de forma
preferente a los dos lados de la epiglotis y no resbalan
sobre su superficie; se trata de una proteccion adicional
contra la entrada de alimentos en la traquea.

5. Al mismo tiempo que se eleva la laringe y se relaja el
esfinter faringoesofagico, se contrae la totalidad de la
musculatura faringea, empezando por la parte superior y
descendiendo en forma de onda peristaltica rapida hasta
las regiones media e inferior del 6rgano, que impulsan los
alimentos al eséfago.

En resumen, los mecanismos de la fase faringea de la
deglucion comprenden: cierre de la traquea, apertura del
esdfago y una onda peristaltica rapida originada en la faringe
que empuja el bolo alimenticio hacia la parte superior del
esdfago. Todo este proceso dura menos de 2s.

Control nervioso del inicio de la fase faringea de
la deglucion. Las éreas tactiles mas sensibles de la parte
posterior de labocay de la faringe que inician la fase faringea
de la deglucion forman un anillo alrededor de la entrada de la
faringe, si bien la zona mas sensible corresponde a los pilares
amigdalinos. Los impulsos se transmiten desde estas areas a
través de las ramas sensitivas de los nervios trigémino y glo-
sofaringeo hacia una regién del bulbo raquideo, el tracto soli-
tario, o0 una zona intimamente asociada con este, que recibe
casi todos los impulsos sensitivos de la boca.

De esta forma, el inicio de las fases sucesivas del proceso de
la deglucion, que sigue una secuencia ordenada, esta contro-
lado automaticamente por las areas neuronales distribuidas
por toda la sustancia reticular del bulbo y la porcidn inferior
de la protuberancia. La sucesion del reflejo de la deglucidn es
siempre la misma y se repite una y otra vez; la duracién de
la totalidad del ciclo también permanece constante de unas
degluciones a otras. Las areas del bulbo y de laregioén inferior
de la protuberancia que controlan la deglucion reciben en
conjunto el nombre de centro de la deglucion.

Los impulsos motores procedentes del centro de la deglu-
cién que se dirigen hacia la faringe y la porcién superior del
esdfago viajan por los pares craneales V, IX, X'y XII e incluso
por algunos de los nervios cervicales superiores.

En resumen, la fase faringea de la deglucion es, en esen-
cia, un acto reflejo. Casi siempre se inicia con el movimiento
voluntario de los alimentos hacia la parte posterior de la
boca, lo que a su vez excita los receptores sensitivos involun-
tarios de la faringe que despiertan el reflejo de la deglucion.

Efecto de la fase faringea de la deglucién sobre
la respiracion. Toda la fase faringea de la deglucién dura
menos de 6s, por lo que la interrupcion del ciclo respiratorio
sdlo afecta a una fraccion del mismo. El centro de la deglu-
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cién inhibe de manera especifica al centro respiratorio del
bulbo durante ese intervalo e interrumpe la respiracién en
cualquier punto de su ciclo para que tenga lugar la deglu-
cion. Asi pues, aunque la persona esté hablando, la deglucion
interrumpira larespiracion durante un periodo tan corto que
apenas resultara perceptible.

Fase esofagica de la deglucién. La funcion primordial
del es6fago consiste en conducir con rapidez los alimentos desde
la faringe hasta el estbmago, por lo que sus movimientos estan
organizados especificamente para cumplir esta funcion.

El es6fago suele desarrollar dos tipos de movimientos peris-
talticos: primarios y secundarios. El peristaltismo primario es
una simple continuacion de la onda peristaltica que se inicia
en la faringe y que se propaga hacia el es6fago durante la fase
faringea de la deglucion. Esta onda recorre el tramo de la faringe
hasta el estomago en 8 a 10s. El alimento deglutido por una per-
sona en posicion erecta suele llegar a la parte inferior del es6fago
con una rapidez ain mayor que la onda peristaltica, en unos 5 a
8s, ya que en este caso se suma el efecto gravitatorio.

Si la onda peristaltica primaria no logra mover hasta el
estomago la totalidad del alimento que ha penetrado en el esé-
fago, se producirdn ondas de peristaltismo secundario debidas
a la distension de las paredes esofagicas provocada por los ali-
mentos retenidos. Estas ondas persisten hasta que se completa
el vaciamiento del 6rgano. Las ondas peristalticas secundarias
se inician en parte en los circuitos intrinsecos del sistema ner-
vioso mientérico y en parte gracias a los reflejos que empiezan
en la faringe, ascienden luego por lasfibras aferentes vagales
hacia el bulbo y regresan de nuevo al eso6fago a través de las
fibras eferentes de los nervios glosofaringeo y vago.

Lamusculatura de lapared de lafaringe y del tercio superior
del esdéfago esta constituida por musculo estriado. Por tanto,
las ondas peristalticas de estas regiones s6lo estan controla-
das por impulsos de los nervios esqueléticos de los nervios
glosofaringeo y vago. En los dos tercios inferiores del es6fago,
la musculatura es lisa, pero esta porcién esta sometida tam-
bién a un fuerte control por los nervios vagos, que actlan a
través de sus conexiones con el sistema nervioso mientérico
del es6fago. Aunque se seccionen los nervios vagos que iner-
van el es6fago, bastan algunos dias para que el plexo mienté-
rico del drgano adquiera la excitabilidad suficiente como para
producir potentes ondas peristalticas secundarias, pese a la
ausencia de reflejos vagales. Por tanto, incluso tras la paralisis
del reflejo de la deglucion del tronco del encéfalo, los alimen-
tos que llegan al eséfago a través de una sonda o por algin
otro mecanismo siguen pasando con facilidad al estémago.

Relajacion receptiva del estémago. Cuando las ondas
peristalticas esofagicas alcanzan el estbmago, se produce una
onda de relajacién, transmitida por las neuronas inhibitorias
mientéricas, que precede a la peristaltica. Ademas, la tota-
lidad del estomago y, aunque en menor medida, incluso el
duodeno se relajan cuando esta onda alcanza el extremo
inferior del eséfago, por lo que ambos segmentos se hallan
preparados para recibir los alimentos impulsados desde el
esdfago durante el acto de la deglucion.

Funcién del esfinter esofagico inferior (esfinter gas-
troesofagico). En el extremo inferior del es6fago y hasta
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3cm por encima de su union, con el estdmago, el masculo
circular esofagico actia como un extenso esfinter esofagico
inferior o esfinter gastroesofagico. Este esfinter suele mante-
ner una contraccion ténica con una presion intraluminal en
esta regidn del eso6fago de alrededor de 30 mmHg, al contrario
que la porcién intermedia del 6rgano, que permanece relajada
en condiciones normales. Cuando una onda peristaltica de
deglucion desciende por el eséfago, induce una «relajacion
receptiva» del esfinter esofagico inferior previa a la llegada
de la onda peristaltica, lo que facilita la propulsion de los ali-
mentos deglutidos hacia el estomago. En raras ocasiones, la
relajacion del esfinter no es satisfactoria y provoca un cuadro
llamado acalasia, que se tratara en el capitulo 66.

Las secreciones gastricas son muy 4acidas y contienen
muchas enzimas proteoliticas. La mucosa esofagica, salvo en
su octava porcion inferior, no puede resistir durante mucho
tiempo la accion digestiva de estas secreciones. Por fortuna,
la contraccién tonica del esfinter esofagico inferior evita,
salvo en circunstancias muy patoldgicas, un reflujo impor-
tante del contenido gastrico hacia el es6fago.

Prevencién adicional del reflujo gastroesofagico
mediante la oclusion valvular del extremo distal del
esdfago. Otro factor que impide el reflujo es el mecanismo
valvular que ejerce una corta porcion del es6fago que pene-
tra una corta distancia en el estémago. El aumento de la pre-
sion intraabdominal hace que el es6fago se invagine sobre si
mismo en este punto. Por tanto, este cierre de tipo valvular
de la porcion inferior del eséfago evita que el incremento de
la presion intraabdominal fuerce el contenido gastrico hacia
el es6fago. De lo contrario, al caminar, toser o respirar pro-
fundamente, el acido clorhidrico del estémago pasaria al
esofago.

Funciones motoras del estémago

Las funciones motoras del estbmago son triples: 1) alma-
cenamiento de grandes cantidades de alimentos hasta que
puedan ser procesados en el estbmago el duodeno y el resto
del intestino; 2) mezcla de estos alimentos con las secrecio-
nes gastricas hasta formar una papilla semiliquida Ilamada
quimo, y 3) vaciamiento lento del quimo desde el estomago al
intestino delgado a un ritmo adecuado para que este Gltimo
pueda digerirlo y absorberlo correctamente.

La figura 63-2 muestra la anatomia béasica del estomago,
que puede dividirse en dos porciones principales: 1) el cuerpo
y 2) el antro. Fisiolégicamente, resulta mas adecuado divi-
dirlo en: 1) la porcién «oral», formada por los dos tercios
superiores del cuerpo, y 2) la porcién «caudal», constituida
por el resto del cuerpo y el antro.

Funcion de almacenamiento del estémago

Cuando los alimentos penetran en el estémago, forman cir-
culos concéntricos en la porcién oral, de modo que los mas
recientes quedan cerca de la apertura esofagicay los mas anti-
guos se aproximan ala pared gastrica externa. Normalmente,
la distension gastrica por entrada de los alimentos desen-
cadena un «reflejo vagovagal» que parte desde el estémago
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Es6fago Fondo

Figura 63-2 Anatomia fisiol6gica del estomago.

hacia el tronco del encéfalo y vuelve al estémago para reducir
el tono de la pared muscular del cuerpo gastrico, que se va
distendiendo para acomodar cantidades progresivas de ali-
mento hasta alcanzar el limite de relajacion gastrica completa,
situado en alrededor de 0,8 a 1,5 1 En tanto la ocupacién no
se aproxime a este limite, la presion dentro del estémago se
mantendra baja.

Mezcla y propulsién de alimentos en el estémago:
el ritmo eléctrico basico de la pared gastrica

Los jugos digestivos del estbmago proceden de las glandu-
las gastricas, que cubren la casi totalidad de la pared del
cuerpo gastrico, salvo una estrecha banda a lo largo de la
curvatura menor del drgano. Estas secreciones entran en
contacto inmediato con la porcidn de alimentos que perma-
nece almacenada junto a la superficie de la mucosa géstrica.
Cuando el estomago contiene alimentos, la parte superior
o media de su pared inicia débiles ondas peristalticas, las
ondas de constriccion, también llamadas ondas de mezcla,
que se dirigen hacia el antro siguiendo la pared gastrica con
un ritmo de alrededor de una cada 15 a 20s. Estas ondas se
inician por el ritmo eléctrico basal de la pared digestiva, que
se comento en el capitulo 62 y que corresponde a «ondas
lentas» eléctricas que aparecen de forma espontanea en la
pared gastrica. Conforme las ondas de constriccion avanzan
desde el cuerpo del estbmago hacia el antro, aumentan de
intensidad y algunas se hacen extraordinariamente intensas,
dando lugar a potentes anillos peristalticos de constriccion
desencadenados por los potenciales de acciéon que impulsan
el contenido antral hacia el piloro con una presién cada vez
mayor.

Estos anillos de constriccion también desempefian un
papel de gran importancia en la mezcla del contenido géas-
trico: cada vez que una onda peristaltica desciende por la
pared del antro en direccion al piloro, excava profunda-
mente en el contenido alimentario del antro. Sin embargo,
como el orificio pilérico es tan pequefio, s6lo unos milili-
tros o0 menos del contenido antral llegan al duodeno con
cada onda peristaltica. Ademas, cuando una onda peris-

taltica se aproxima al piloro, el propio musculo pil6rico se
contrae, dificultando el vaciamiento. En consecuencia, la
mayor parte del contenido del antro resulta comprimido
por el anillo peristaltico y retrocede de nuevo al cuerpo
del estomago, en lugar de seguir hasta el piloro. En defi-
nitiva, el anillo peristaltico constrictivo mdvil, junto con
el retroceso por compresion denominado «retropulsion»,
constituyen un mecanismo de mezcla de enorme valor en
el estdbmago.

Quimo. Unavez que los alimentos se han mezclado con
las secreciones gastricas, el producto resultante que circula
hacia el intestino recibe el nombre de quimo. El grado de flui-
dez del quimo que sale del estomago depende de la cantidad
relativa de alimento, agua y de secreciones gastricas y del
grado de digestion. El aspecto del quimo es el de una pasta
semiliquiday turbia.

Contracciones de hambre. Ademéas de las contrac-
ciones peristalticas que se producen cuando el estémago
contiene alimentos, cuando este permanece vacio durante
varias horas aparece otro tipo de contracciones intensas,
llamadas contracciones de hambre. Se trata de contraccio-
nes peristalticas ritmicas del cuerpo gastrico. Cuando estas
contracciones sucesivas se hacen muy potentes, suelen
fusionarse y provocar una contraccion tetanica continua
que dura de 2 a 3min.

Las contracciones de hambre son mas intensas en las per-
sonas jovenes y sanas que poseen un tono gastrointestinal
elevado. También aumentan mucho cuando la concentracion
de azucar en la sangre es menor de lo normal. Cuando se pro-
ducen contracciones de hambre en el estdmago, la persona
suele experimentar dolores leves en la boca del estomago lla-
mados retortijones de hambre, que no suelen comenzar hasta
12 a 24 h después de la Gltima ingesta. En los estados de ina-
nicién alcanzan su maxima intensidad a los 3 0 4 dias, para
irse debilitando gradualmente en los dias sucesivos.

Vaciamiento gastrico

Las intensas contracciones peristalticas del antro gastrico
provocan el vaciamiento del estbmago. Al mismo tiempo, el
piloro opone una resistencia variable al paso del quimo.

Contracciones peristalticas antrales intensas du-
rante el vaciamiento gastrico. La «bomba pilorica».
Las contracciones ritmicas del estémago son casi siempre
débiles y sirven sobre todo para mezclar los alimentos con
las secreciones gastricas. Sin embargo, alrededor del 20%
del tiempo de permanencia de los alimentos en el estbmago,
estas contracciones aumentan de intensidad, se inician en
la parte media del estémago y se propagan hacia la porcién
caudal; estas contracciones son potentes contracciones pe-
ristalticas anulares que vacian el estomago. A medida que el
estbmago se va vaciando, estas contracciones se inician en
porciones cada vez mas altas del cuerpo del estomago y em-
pujan los alimentos almacenados en este para que se sumen
al quimo presente en el antro. Estas contracciones peristalti-
cas intensas suelen crear una presion de 50 a 70cm de agua,
es decir, seis veces mayor que la de las ondas peristalticas de
mezcla habituales.
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Cuando el tono pilérico es normal, cada onda peristaltica
potente empuja varios mililitros de quimo hacia el duodeno.
De esta forma, las ondas peristalticas, ademas de la mezcla
gastrica, ejercen una accion de bombeo que ha recibido el
nombre de «bomba pildrica».

Mision del piloro en el control del vaciamiento
gastrico. El orificio distal del estdmago es el piloro. En esta
zona, el grosor del musculo parietal circular es del 50 al 100%
mayor que en las porciones anteriores del antro gastrico y
mantiene una ligera contraccidn ténica la mayor parte del
tiempo. Por esta razon, el musculo circular del piloro recibe
el nombre de esfinter pilérico.

Pese a la contraccion ténica normal del esfinter, el piloro
suele abrirse lo suficiente como para que el aguay otros liqui-
dos salgan con facilidad del estémago al duodeno. Por el con-
trario, la constriccién suele evitar el paso de gran parte de
las particulas alimenticias hasta que no se encuentran mez-
cladas formando el quimo y han adquirido una consisten-
cia casi completamente liquida. El grado de constriccion
del piloro puede aumentar o disminuir bajo la influencia de
sefiales reflejas nerviosas y humorales procedentes tanto del
estémago como del duodeno.

Regulacién del vaciamiento gastrico

Lavelocidad del vaciamiento gastrico esta regulada por sefia-
les procedentes tanto del estomago como del duodeno. Sin
embargo, este Ultimo es el que proporciona las sefiales méas
potentes para el control del paso del quimo, de forma que no
llegue nunca en una proporcion superior a la que el intestino
delgado es capaz de digerir y absorber.

Factores gastricos que estimulan el vaciamiento

Efecto del volumen alimentario gastrico sobre la
velocidad de vaciamiento. El aumento del volumen ali-
mentario en el estbmago estimula su vaciamiento. Este
mayor vaciamiento no obedece a las razones que serian de
esperar. No es el incremento de la presion de los alimentos
almacenados el que hace que el estbmago acelere su vacia-
miento, pues dentro de los limites normales habituales de
volumen, este incremento no se traduce en una elevacién
significativa de la presion. Por el contrario, la distension de
la pared gastrica despierta, sobre todo, reflejos mientéricos
locales en la propia pared que acentian mucho la activi-
dad de la bomba pil6rica, al mismo tiempo que inhiben la
accion del piloro.

Efecto de La hormona gastrina sobre el vaciamiento
gastrico. En el capitulo 64 se vera que la distensién de la
pared gastrica y la presencia de algunos tipos de alimentos
en el estomago, especialmente los productos de la digestion
de la carne, estimulan la liberacion por la mucosa antral de
una hormona Ilamadagastrina. Esta ejerce un intenso efecto
potenciador de la secrecién de un jugo gastrico muy acido
por las glandulas del estdmago. La gastrina tiene también
efectos estimulantes ligeros o moderados de las funciones
motoras del cuerpo gastrico y, lo que es mas importante,
parece estimular la actividad de la bomba pilérica. Asi pues,
es probable que la gastrina contribuya a facilitar el vacia-
miento del estdémago.

Capitulo 63

Propulsiéon y mezcla de los alimentos en el tubo digestivo

Potentes factores duodenales que inhiben
el vaciamiento gastrico

Efecto inhibidor de los reflejos nerviosos entero-
gastricos del duodeno. Cuando los alimentos penetran
en el duodeno, desencadenan mdultiples reflejos nerviosos
que se inician en la pared duodenal y regresan al estomago,
donde reducen o incluso interrumpen el vaciamiento,
cuando el volumen duodenal de quimo es excesivo. Estos
reflejos siguen tres vias: 1) directamente desde el duodeno
al estomago a través del sistema nervioso mientérico de la
pared gastrointestinal; 2) mediante los nervios extrinsecos
que van a los ganglios simpaticos prevertebrales para regre-
sar a través de las fibras nerviosas simpaticas inhibidoras
hacia el estémago, y 3) probablemente, y en menor medida,
a través de los nervios vagos que conducen los impulsos
al tronco del encéfalo, donde inhiben las sefiales excitado-
ras normales transmitidas al estdmago por esos mismos
nervios. Todos estos reflejos paralelos ejercen dos efectos
sobre el vaciamiento gastrico: en primer lugar, producen
una potente inhibicion de las contracciones propulsoras de
la «<bomba pilérica» y, en segundo lugar, aumentan el tono
del esfinter pildrico.

Los factores que el duodeno controla de forma continua
y que pueden excitar los reflejos inhibitorios enterogastricos
son los siguientes:

1. El grado de distension del duodeno.

2. Lapresencia de cualquier grado de irritacion de la mucosa
duodenal.

3. El grado de acidez del quimo duodenal.
4. El grado de osmolalidad del quimo.

5. La presencia de determinados productos de degradacion
en el quimo, sobre todo productos de degradacion de las
proteinas y, quizas en menor medida, de las grasas.

Los reflejos inhibitorios enterogastricos son especial-
mente sensibles a la presencia de irritantes y acidos en el
quimo duodenal y a menudo se activan enérgicamente en
tan solo 30s. Por ejemplo, siempre que el pH del quimo
duodenal desciende por debajo de 3,5 a 4, los reflejos sue-
len bloquear la llegada de nuevos contenidos acidos proce-
dentes del estomago hasta que el jugo pancreatico y otras
secreciones consiguen neutralizar el quimo duodenal.

Los productos de degradacion de la digestion proteica
también despiertan reflejos enterogastricos inhibitorios; al
reducir la velocidad del vaciamiento gastrico, el duodeno y
el intestino delgado disponen de tiempo suficiente para com-
pletar la digestion de las proteinas.

Por Gltimo, también los liquidos hipoténicos o hiperténi-
cos (sobre todo estos Gltimos) desencadenan los reflejos inhi-
bitorios. Se evita asi un flujo demasiado rapido de liquidos no
isotdnicos hacia el intestino delgado y, por tanto, cambios
demasiado rapidos de las concentraciones de electrélitos en
el liquido extracelular del organismo durante la absorcion del
contenido intestinal.

La retroalimentacién hormonal del duodeno inhibe
el vaciamiento gastrico: misiéon de las grasas y de la hor-
mona colecistocinina. No solo los reflejos nerviosos desde
el duodeno al estémago inhiben el vaciamiento géstrico,
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pues también estas hormonas liberadas por la parte alta del
intestino ejercen esta misma funcién. Los estimulos para la
produccién de estas hormonas inhibidoras son fundamen-
talmente las grasas que penetran en el duodeno, si bien otros
tipos de alimentos incrementan asimismo su produccién,
aunque en menor grado.

Al penetrar en el duodeno, las grasas extraen varias
hormonas distintas del epitelio duodenal y yeyunal, bien
uniéndose a los «receptores» de las células epiteliales,
bien mediante algdn otro mecanismo. A su vez, las hor-
monas son transportadas por la sangre hacia el estomago,
donde inhiben la actividad de labomba piléricay, al mismo
tiempo, aumentan ligeramente la fuerza de contraccion del
esfinter pildrico. Estos efectos son importantes porque la
digestion de las grasas es mucho mas lenta que la de
la mayor parte de los demas alimentos.

No se conocen por completo las hormonas que inhiben
la motilidad gastrica por mecanismos de retroalimentacion.
Parece que la mas potente es la colecistocinina (CCK), libe-
rada por la mucosa del yeyuno como respuesta a las sustan-
cias grasas existentes en el quimo. Esta hormona actda como
inhibidor y bloquea la potenciacién de la motilidad gastrica
producida por la gastrina.

Otros posibles inhibidores del vaciamiento gastrico son
las hormonas secretina y el péptido inhibidor gastrico (GIP),
también denominado péptido insulinotropico dependiente
de la glucosa. La primera se libera sobre todo en la mucosa
duodenal, en respuesta a la llegada de acido géastrico desde
el estémago atravesando el piloro. Esta hormona tiene un
efecto general, aunque débil, de disminucion de la motilidad
digestiva.

El GIP se libera en la porcidn alta del intestino delgado
en respuesta, sobre todo, a la grasa del quimo y, en menor
medida, a los hidratos de carbono. Aunque el GIP inhibe la
motilidad gastrica en determinadas circunstancias, su efecto
en concentraciones fisiologicas consiste, probablemente, en
estimular la secrecién de insulina por el pancreas.

Estas hormonas se estudian con mayor detalle en otros
lugares de este texto, en especial en el capitulo 64, en rela-
cién con el control del vaciamiento vesicular y del ritmo de
secrecion pancreatica.

En resumen, varias hormonas, en especial la CCK, pue-
den inhibir el vaciamiento gastrico cuando el duodeno recibe
del estbmago cantidades excesivas de quimo Yy, sobre todo,
cuando este es muy acido o graso.

Resumen del control del vaciamiento gastrico

El vaciamiento gastrico estd controlado, sélo hasta cierto
punto, por factores propios del estémago, como son el
grado de llenado y el efecto excitador de la gastrina sobre
su peristaltismo. Es probable que el control mas importante
del vaciamiento gastrico resida en las sefiales inhibidoras de
retroalimentacion del duodeno, que comprenden los reflejos
deretroalimentacién inhibidores del sistema nervioso entero-
gastrico y de retroalimentacién hormonal por la CCK. Estos
dos mecanismos de retroalimentacidn inhibidora actian de
manera concertada para reducir la velocidad de vaciamiento
cuando: 1) existe una cantidad demasiado grande de quimo
en el intestino delgado o 2) el quimo es demasiado acido,
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contiene una cantidad excesiva de .proteinas o de grasa no
procesada, es hipo o hiperténico o resulta irritante. De esta
manera, la velocidad del vaciamiento géastrico esta limitada
por la cantidad de quimo que es capaz de procesar el intes-
tino delgado.

Movimientos del intestino delgado

Los movimientos del intestino delgado, como los de cual-
quier otra porcién del tubo digestivo, pueden clasificarse en
contracciones de mezcla y contracciones de propulsion.
En gran medida esta separacién es artificial porque, en esen-
cia, todos los movimientos del intestino delgado implican al
menos cierto grado de mezcla y de propulsién simultaneas.
La clasificacion habitual de estos procesos es la siguiente.

Contracciones de mezcla (contracciones
de segmentacion)

Cuando el quimo penetra en una porcién del intestino del-
gado, ladistension de la pared intestinal induce contracciones
concéntricas localizadas espaciadas a intervalos a lo largo del
intestino y de menos de 1min de duracion. Las contraccio-
nes generan una «segmentacion» del intestino delgado, tal
como muestra la figura 63-3, de forma que el intestino queda
dividido en segmentos que adoptan el aspecto de una ris-
tra de salchichas. Cuando un grupo de contracciones de seg-
mentacion se relaja, se inicia un nuevo conjunto, pero en este
caso las contracciones suceden, sobre todo, en zonas nue-
vas no afectadas por las contracciones previas. Por tanto, las
contracciones de segmentacién suelen fragmentar el quimo
dos o tres veces por minuto, facilitando la mezcla progresiva
del alimento con las secreciones del intestino delgado.

La frecuencia maxima de las contracciones de segmen-
tacion del intestino delgado depende de la frecuencia de las
ondas eléctricas lentas de la pared intestinal, que constituyen
el ritmo eléctrico basico tal como se expuso en el capitu-
lo 62. Como en el duodeno y el yeyuno proximal este ritmo
no supera 12 por minuto, la frecuencia maxima de las contrac-
ciones de segmentacion en estas areas se aproxima a 12 por
minuto, pero sélo en condiciones de estimulacidn extrema. En
el fleon terminal, la frecuencia maxima suele ser de 8 a9 con-
tracciones por minuto.

Espaciados regularmente

Espaciados irregularmente

Débiles y espaciados regularmente

Figura 63-3 Movimientos de segmentacion del intestino delgado.
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Las contracciones de segmentacion se debilitan mucho
cuando se bloquea la actividad excitadora del sistema ner-
vioso entérico con atropina. Por tanto, incluso aunque las
ondas lentas del musculo liso propiamente dicho producen
las contracciones de segmentacion, estas no resultan efica-
ces sin una excitaciéon de fondo causada, en especial, por el
plexo nervioso mientérico.

Movimientos propulsivos

Peristaltismo del intestino delgado. Las ondas
peristalticas empujan el quimo a lo largo de todo el intes-
tino delgado. Estas ondas pueden producirse en cualquier
punto del intestino delgado y se mueven en direccién
anal a un ritmo de 0,5 a 2cm/s, aunque la velocidad es
mucho mayor en la parte proximal del intestino que en
la distal. En condiciones normales son débiles y suelen
desaparecer después de s6lo 3 a 5¢cm; es muy raro que
abarquen méas de 10cm, por lo que el movimiento hacia
delante del quimo es también muy lento, tanto que, de
hecho, su movimiento neto a lo largo del intestino del-
gado es solo de 1cm/min. Esto significa que se necesitan
de 3 a 5h para que el quimo llegue desde el piloro a la
valvula ileocecal.

Control del peristaltismo por las sefiales nervio-
sas y hormonales. La actividad peristaltica del intestino
delgado aumenta mucho después de una comida. Ello se
debe, en parte, al comienzo de la llegada de quimo al duo-
deno, con la consiguiente distension de su pared. Ademas,
la actividad peristaltica se incrementa por el llamado reflejo
gastroentérico, desencadenado por la distension del esté-
mago y conducido principalmente por el plexo mientérico
desde el estomago atoda la longitud de la pared del intestino
delgado.

Ademas de las sefiales nerviosas que afectan el peris-
taltismo del intestino delgado, existen varios factores
hormonales que también influyen sobre él, como son
la gastrina, la CCK, la insulina, la motilina y la seroto-
nina, todas las cuales estimulan la motilidad intestinal y
se secretan durante las distintas fases del procesamiento
de los alimentos. Por otra parte, la secretina y el glucagén
inhiben la motilidad del intestino delgado. La importan-
cia fisiologica de cada uno de estos factores hormonales
en el control de los movimientos sigue siendo motivo de
discusion.

La funcién de las ondas peristalticas del intestino del-
gado no s6lo consiste en favorecer la progresion del quimo
hacia la valvula ileocecal, sino también en extenderlo por la
superficie de la mucosa intestinal. Cuando el quimo penetra
en el intestino procedente del estomago, provoca la apari-
cion de ondas peristalticas que comienzan de inmediato a
extenderlo a lo largo del intestino; este proceso se intensi-
fica a medida que aumenta la cantidad de quimo presente
en el duodeno. A veces, al llegar a la valvula ileocecal, el
quimo queda bloqueado durante varias horas, hasta que la
persona ingiere otra comida, momento en que un reflejo
gastroileal intensifica el peristaltismo del ileon y obliga al
quimo restante a atravesar la valvula ileocecal para llegar
al ciego.

Capitulo 63 Propulsion y mezcla de los alimentos en el tubo digestivo

Efecto propulsivo de los movimientos de segmen-
tacion. Los movimientos de segmentacion, aunque solo
duran unos segundos cada vez, suelen desplazarse también
alrededor de 1cm en direccidn anal y contribuyen a desplazar
los alimentos a lo largo del intestino. Por tanto, la diferencia
entre los movimientos de segmentacién y de peristaltismo
no es tan grande como podria parecer por su separacion en
estas dos clasificaciones.

Acometida peristaltica. Aunque el peristaltismo del
intestino delgado es habitualmente débil, una irritacion
intensa de la mucosa intestinal, como la que se produce en
algunos casos graves de diarrea infecciosa, puede provocar
un peristaltismo a la vez rapido y potente, al que se deno-
mina acometida peristaltica. En parte, esta acometida se
debe a reflejos nerviosos del sistema nervioso auténomo y
del tronco del encéfalo y, en parte, a una potenciacién intrin-
seca de los reflejos del plexo mientérico de la propia pared
intestinal. Las potentes contracciones peristalticas recorren
largas distancias en el intestino delgado en pocos minutos,
arrastrando su contenido hacia el colon y liberando asi al
intestino delgado del quimo irritante o de una distensién
excesiva.

Movimientos causados por la muscularis mucosae y por
las fibras musculares de las vellosidades. La muscularis
mucosae puede formar pliegues cortos en la mucosa intesti-
nal. Ademas, algunas fibras de esta capa muscular se extienden
hacia las vellosidades intestinales, que se contraen de manera
intermitente. Los pliegues de la mucosa aumentan la superficie
expuesta al quimo y, por tanto, la absorcién. Las contracciones
de las vellosidades (acortamiento, elongacidn y nuevo acorta-
miento) «ordefian» su contenido, de forma que la linfa fluye
libremente desde los quiliferos centrales de las vellosidades
hacia el sistema linfatico. Estas contracciones de la mucosa y
de las vellosidades se inician principalmente por reflejos ner-
viosos locales del plexo submucoso, en respuesta a la presencia
de quimo en el intestino delgado.

Funcién de la valvula ileocecal

Una de las funciones principales de la valvula ileocecal con-
siste en evitar el reflujo del contenido fecal del colon hacia el
intestino delgado. Como muestra la figura 63-4, las valvas de
la valvula ileocecal sobresalen hacia la luz del ciego, por lo
que se cierran con fuerza cuando el contenido de este trata
de atravesarlas por un exceso de presién en su interior. En
general, la valvula puede resistir presiones inversas de 50 a
60cm de agua.

Ademés, los dltimos centimetros de la pared del ileon
previos a la valvula ileocecal poseen una gruesa capa mus-
cular circular llamada esfinter ileocecal. Este esfinter suele
estar ligeramente contraido y reduce la velocidad del vacia-
miento del contenido ileal hacia el ciego, salvo inmediata-
mente después de una comida, ya que el reflejo gastroileal
(antes descrito) intensifica el peristaltismo en el ileon y per-
mite el vaciamiento de su contenido hacia el ciego.

La resistencia de la valvula ileocecal al vaciamiento pro-
longa la permanencia del quimo en el ileon, facilitando asi su
absorcién. Cada dia suelen llegar al ciego tan sélo unos 1.500 a
2.000 mi de quimo.
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La presion y ia irritacion
quimica relajan el esfinter
y estimulan el peristaltismo

fleon

Esfinter ileocecal

La presién o la irritacion
quimica en el ciego
inhiben el peristaltismo del
ileon y estimulan el esfinter

Figura 63-4 Vaciamiento por la valvula ileocecal.

Control por retroalimentacion del esfinter ileoce-
cal. El grado de contraccion del esfinter ileocecal, al igual
que la intensidad del peristaltismo del ileon terminal, estan
sometidos de forma significativa al control de reflejos pro-
cedentes del ciego. Cuando este se distiende, se potencia la
contraccién del esfinter ileocecal y el peristaltismo ileal se
inhibe, mecanismos ambos que retrasan mucho el paso de
nuevas cantidades de quimo desde el ileon. Ademés, cual-
quier irritante presente en el ciego retrasara también el vacia-
miento. Por ejemplo, cuando una persona tiene el apéndice
inflamado, la irritacién de este vestigio del ciego puede pro-
ducir un espasmo tan intenso del esfinter ileocecal con una
paralisis parcial del ileon, que el vaciamiento del ileon al ciego
se interrumpa. Estos reflejos del ciego al esfinter ileocecal y
al ileon estan mediados por el plexo mientérico de la pared
intestinal y por nervios auténomos extrinsecos, en particular
por lavia de los ganglios simpéaticos prevertebrales.

Movimientos del colon

Las funciones principales del colon son: 1) absorcién de aguay
electrolitos procedentes del quimo para formar heces solidas,
y 2) almacenamiento de la materia fecal hasta el momento de
su expulsién. La mitad proximal del colon, que se presenta en
la figura 63-5, interviene sobre todo en la absorcion, mien-
tras que la mitad distal actiia como lugar de almacenamiento.
Como estas funciones no necesitan movimientos intensos,
los movimientos del colon suelen ser muy perezosos. Pese
a ello, conservan aln caracteristicas similares a las de los
movimientos del intestino delgado y pueden dividirse, una
vez mas, en movimientos de propulsién y mezcla.

Movimientos de mezcla: «haustras». Al igual que
en el intestino delgado existen movimientos de segmenta-
cion, en el grueso ocurren grandes constricciones circulares.
En cada uno de estos segmentos de constriccidn se contraen
alrededor de 2,5cm de muasculo circular que en ocasiones
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Figura 63-5 Funciones de absorcién y almacenamiento del intes-
tino grueso.

reducen la luz del colon hasta ocluirla casi por completo. Al
mismo tiempo, el masculo longitudinal del colon, concen-
trado en tres bandas longitudinales llamadas tenias colicas,
se contrae. Estas contracciones combinadas de las bandas
circulares y longitudinales hacen que la porcién no estimu-
lada del intestino grueso sobresalga hacia fuera, formando
protrusiones a modo de sacos llamadas haustras.

Cada haustra suele alcanzar su maxima intensidad en
unos 30sy después desaparece a lo largo de los 60 s siguien-
tes. Otras veces se desplazan lentamente en direccion anal
durante el periodo de contraccion, sobre todo en el ciego y
en el colon ascendente, propiciando asi una pequefia pro-
pulsién anterégrada del contenido colico. Al cabo de unos
minutos aparecen nuevas contracciones haustrales en otros
lugares proximos. Por tanto, el contenido fecal del intestino
grueso va siendo ordefiado y empujado lentamente, de una
forma muy similar a como se revuelve la tierra con una pala.
En consecuencia, toda la materia fecal se ve expuesta gra-
dualmente a la superficie del intestino grueso, lo que permite
la absorcion progresiva del liquido y las sustancias disueltas
hasta que s6lo quedan unos 80 a 200 mi de heces para su eva-
cuacion diaria.

Movimientos propulsivos: «movimientos de ma-
sa». Gran parte de la propulsion que tiene lugar en el ciego y
en el colon ascendente ocurre gracias a las lentas, pero persis-
tentes, contracciones haustrales, que necesitan de 8 a 15h para
desplazar el quimo desde la valvula ileocecal hasta el colon,
mientras el propio quimo adquiere una calidad fecal y se con-
vierte en un fango semisélido en lugar de semiliquido.

Desde el ciego hasta el sigma, la propulsién depende de
los movimientos de masa durante muchos minutos cada vez.
Estos movimientos suelen ocurrir s6lo entre una y tres veces
al dia, sobre todo durante unos 15min que siguen en la pri-
mera hora al desayuno.

Un movimiento de masa es un tipo modificado de peris-
taltismo que se caracteriza por la siguiente cadena de aconte-
cimientos: en primer lugar, aparece un anillo de constriccion
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como respuesta a la distensién o irritacion de una zona del
colon, generalmente del colon transverso; a continuacion y
de manera rapida, los 20cm o mas de colon distales al anillo
de constriccion pierden sus haustras y en su lugar se contraen
como una unidad, empujando a la materia fecal contenida
en ese segmento en masa a la siguiente porcién del colon.
La contraccidn desarrolla cada vez més fuerza durante unos
30s, seguidos de relajacion durante unos 2 a 3min. Luego
sobreviene otro movimiento de masa, quizds en una zona
mas alejada del colon.

La serie completa de movimientos de masa suele persis-
tir de 10 a 30 min. Luego cesa y puede reaparecer medio dia
después. Cuando la masa de heces llega al recto, aparece el
deseo de defecar.

Iniciacion de los movimientos de masa por los
reflejos gastrocélico y duodenocdlico. Los reflejos gas-
trocolico y duodenocolico, iniciados como consecuencia de
la distension del estémago y del duodeno, facilitan la apa-
ricién de los movimientos en masa después de las comidas.
Cuando se extirpan los nervios auténomos extrinsecos del
colon, desaparecen por completo o casi por completo; por
tanto, es casi seguro que estos reflejos se originan en el sis-
tema nervioso auténomo.

Lairritacion del colon también puede desencadenar gran-
des movimientos de masa. Por ejemplo, la persona que sufre
un trastorno ulceroso de la mucosa colica (colitis ulcerosa)
presenta frecuentes movimientos de masa, que persisten de
forma casi ininterrumpida.

Defecacioén

El recto casi nunca contiene heces. En parte, ello se debe a la
presencia, a unos 20cm del ano y en la union entre el sigma
y el recto, de un débil esfinter funcional. En esa zona existe
también un angulo agudo que aporta una resistencia adicio-
nal al llenado del recto.

Cuando un movimiento de masa fuerza a las heces a pene-
trar en el recto, surge el deseo de la defecacién, con una con-
traccion refleja del recto y relajacion de los esfinteres anales.

El goteo continuo de material fecal por el ano se evita
por la contraccion ténica de; 1) el esfinter anal interno, un
engrasamiento del muasculo liso circular de varios centime-
tros de longitud que se encuentra inmediatamente anterior
al ano, y 2) el esfinter anal externo, compuesto por mus-
culo voluntario estriado que rodea el esfinter interno y se
extiende en sentido distal a partir de él. El esfinter externo
estd controlado por fibras nerviosas del nervio pudendo, que
forma parte del sistema nervioso somatico y que, por tanto,
se encuentra bajo control voluntario consciente o, al menos,
subconsciente; el esfinter se mantiene habitualmente cerrado
de forma subconsciente, a menos que una sefial consciente
inhiba su constriccion.

Reflejos de la defecaciéon. Como norma, la defeca-
cion se inicia gracias a los reflejos de la defecacion. Uno de
ellos es un reflejo intrinseco mediado por el sistema nervioso
entérico de la pared rectal. Puede describirse de la siguiente
forma: cuando las heces penetran en el recto, la distension
de la pared rectal emite sefiales aferentes que se propagan

por el plexo mientérico, iniciando ondas peristalticas en el
colon descendente, el sigmay el recto que impulsan las heces
hacia el ano. Cuando la onda peristaltica se acerca a este, el
esfinter anal interno se relaja a causa de las sefiales inhibi-
doras que le llegan desde el plexo mientérico y si, al mismo
tiempo, se relaja de forma consciente y voluntaria el esfinter
anal externo tendra lugar la defecacion.

Sin embargo, el reflejo mientérico intrinseco de la defeca-
cién es, por si mismo, bastante débil. Para ser eficaz y pro-
vocar la emisidn de las heces debe reforzarse con otro tipo
de reflejo, el reflejo parasimpatico de la defecacidn, en el que
intervienen los segmentos sacros de la médula espinal, tal
como muestra la figura 63-6. Si se estimulan las terminacio-
nes nerviosas del recto, se transmitiran primero sefiales hacia
la médula espinal que luego regresaran al colon descendente,
al sigma, al recto y al ano através de las fibras nerviosas para-
simpaticas de los nervios pélvicos. Estas sefiales parasimpati-
cas aumentan mucho la intensidad de las ondas peristalticas
y relajan el esfinter anal interno, con lo que el reflejo mienté-
rico intrinseco de la defecacion pasa de ser un esfuerzo débil
a un proceso de defecacidn potente que a veces resulta eficaz
y vacia latotalidad del intestino grueso de una sola vez, desde
el angulo esplénico del colon hasta el ano.

Las sefiales aferentes de defecacion que penetran en la
médula espinal inician otros efectos tales como la inspira-
cion profunda, el cierre de la glotis y la contraccién de los
musculos de la pared abdominal para impulsar el contenido
fecal del colon hacia abajo, al tiempo que el suelo de la pelvis
desciende y se relajay empuja hacia fuera el anillo anal para
expulsar las heces.

Cuando una persona considera que el momento para
la defecacion es adecuado, a veces puede excitar el reflejo
haciendo una inspiracién profunda para mover el diafragma
hacia abajo al tiempo que contrae los musculos abdominales,
con lo que aumenta la presién intraabdominal y el contenido
fecal se desplaza al recto, desencadenando nuevos reflejos.
Los reflejos iniciados de esta forma no son casi nunca tan
potentes como los naturales, razén por la cual las personas
que inhiben con demasiada frecuencia los reflejos naturales
muestran propensién a un estrefiimiento grave.

Colon
Desde descendente
la corteza
consciente
Fibras
nerviosas
aferentes
Fibras nerviosas
parasimpaticas
(nervios pélvicos)
) Colon
Nervio motor sigmoide
esquelético
Recto

Esfinter anal externo

Esfinter anal interno

Figura 63-6 Vias aferentes y eferentes del mecanismo parasim-
patico que estimula el reflejo de la defecacion.
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En los neonatos y en algunas personas con alteraciones
de la médula espinal, los reflejos de la defecacién provo-
can el vaciamiento automatico de la porcion inferior del
intestino en momentos no convenientes a lo largo del dia,
lo que se debe a la falta de control consciente ejercido a
través de la contraccion o relajacion voluntarias del esfinter
anal externo.

Otros reflejos auténomos que influyen
en la actividad intestinal

Ademas de los reflejos duodenocdlico, gastrocolico, gas-
troileal, enterogéastrico y de la defecacion, ya expuestos
en este capitulo, existen otros reflejos nerviosos impor-
tantes que pueden influir en la actividad global del intes-
tino. Son los reflejos peritoneointestinal, nefrointestinal y
vesicointestinal.

El reflejo peritoneointestinal se debe a la irritacion del
peritoneo e inhibe enérgicamente la acciéon de los nervios
entéricos excitadores, por lo que puede causar una parali-
sis intestinal, sobre todo de los pacientes con peritonitis. Los
reflejos nefrointestinal y vesicointestinal inhiben la actividad
intestinal en caso, respectivamente, de irritacion renal o vesi-
cal, respectivamente.
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CAPITULO 64

Funciones secretoras del tubo digestivo

En toda la longitud del tubo
digestivo, las glandulas secreto-
ras cumplen dos misiones fun-
damentales. En primer lugar, en
casi todas las regiones, desde la
boca hasta el extremo distal del
ileon, secretan enzimas diges-
tivas. En segundo lugar, las glandulas mucosas distribuidas
desde la boca hasta el ano aportan moco para la lubricacién y
proteccién de todas las regiones del tubo digestivo.

Gran parte de las secreciones digestivas se forman sélo
como respuesta a la presencia de alimentos de la via digestiva
y la cantidad secretada en cada segmento suele ser la canti-
dad precisa necesaria para una digestién adecuada. Ademas,
en algunas partes del tubo digestivo, incluso los tipos de enzi-
mas y de otros componentes de las secreciones varian seguin
el tipo de alimento presente. El objetivo de este capitulo con-
siste en describir las distintas secreciones digestivas, sus fun-
ciones y los mecanismos que regulan su produccién.

Principios generales de Lasecrecion del tubo
digestivo

Tipos anatémicos de glandulas

Existen varios tipos de glandulas que proporcionan las diver-
sas secreciones del aparato gastrointestinal. En primer lugar, la
superficie del epitelio de la mayor parte del tubo digestivo posee
literalmente miles de millones de glandulas mucosas unicelu-
lares llamadas simplemente células mucosas o, a veces, células
caliciformes, por su aspecto de céliz. Responden sobre todo a
la irritacién local del epitelio y expulsan su moco directamente
hacia la superficie epitelial, para que actie como lubricante pro-
tector contra la excoriacion y la digestion.

En segundo lugar, muchas zonas superficiales del tubo diges-
tivo estan cubiertas por depresiones que representan invagina-
ciones del epitelio hacia la submucosa. En el intestino delgado,
estas depresiones, llamadas criptas» de Lieberkihn, son profun-
das y contienen células secretoras especializadas. En la figu-
ra 64-1 se muestra una de estas células.

En tercer lugar, el estomago y la parte proximal del duodeno
poseen un gran nimero deglandulas tubulares profundas. En la
figura 64-4 puede observarse una glandula tubular tipica, en este
caso una glandula del estémago secretora de &cido y pepsind-
geno (glandula oxintica).

En cuarto lugar, existen varias glandulas complejas asocia-
das al tubo digestivo, tales como las glandulas salivales, el pan-

© 2011. Elsevier Espafia, S.L. Reservados todos los derechos

creasy el higado, que proporcionan secreciones para la digestion
o emulsiéon de los alimentos. El higado posee una estructura
sumamente especializada que se estudia en el capitulo 70. Las
glandulas salivales y el pancreas estdn formados por glandulas
acinares del tipo mostrado en la figura 64-2. Estas glandulas se
localizan fuera de las paredes del tubo digestivo, por lo que, en
este aspecto, difieren de las demés glandulas digestivas. Contie-
nen millones de &cinos revestidos por células glandulares secre-
toras; estos acinos confluyen en un sistema de conductos que
desembocan en el tubo digestivo propiamente dicho.

Mecanismos basicos de estimulacion
de Las glandulas del tubo digestivo

El contacto de los alimentos con el epitelio esti-
mula la secrecion: funcion de los estimulos nervio-
s0s entéricos. La presencia mecanica de los alimentos en
un determinado segmento del tubo digestivo suele estimular
a las glandulas de esta zona y de otras adyacentes para que
secreten cantidades moderadas o grandes de jugos digesti-
vos. Parte de este efecto local, en concreto la secrecién de
moco por las células caliciformes, se debe a la estimulacién
producida por el contacto directo de las células glandulares
superficiales con los alimentos.

Ademas, la estimulacién epitelial local activa también al
sistema nervioso entérico de la pared intestinal. Los tipos de
estimulos que ejercen estos efectos son: 1) la estimulacion
tactil; 2) la irritacion quimica, y 3) la distension de la pared
intestinal. Los reflejos nerviosos asi desencadenados excitan
la secrecion tanto de las células mucosas de la superficie epi-
telial intestinal como de las glandulas profundas de la pared.

Estimulacion auténoma de la secreciéon

La estimulacion parasimpéatica aumenta la veloci-
dad de secrecion glandular del tubo digestivo. La esti-
mulacién de los nervios parasimpdticos del tubo digestivo
aumenta, de forma casi invariable, la velocidad de secrecion
glandular. Asi sucede en especial con las glandulas de la parte
proximal, que se encuentran inervadas por los nervios para-
simpaticos glosofaringeo y vago y que comprenden las glan-
dulas salivales, las esofagicas, las gastricas, el pancreas y las

dulas de la porcion distal del intestino grueso inervadas por
los nervios parasimpaticos pélvicos. La secrecion del resto
del intestino delgado y de los dos tercios iniciales del intes-
tino grueso depende fundamentalmente de los estimulos
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Fibra Reticulo Aparato
Capilar  nerviosa endoplasmico de Golgi
basal de cimégeno

Figura 64-1 Laformacion y secrecién de enzimas y otras sustan-
cias constituye una funcién caracteristica de la célula glandular.

Secrecién primaria:
1. Ptialina
2. Moco
3. Liquido extracelular

Absorcion activa de Na++
J Absorcién pasiva de Ch

Secrecion activa de K+

Secrecion de HC03~

Saliva

Figura 64-2 Formacion y secrecion de saliva por una glandula
salival submandibular.

nerviosos y hormonales que afectan de manera focal a cada
segmento del intestino.

Laestimulacion simpética tiene un doble efecto en la
velocidad de secrecion glandular del tubo digestivo. La
estimulacién de los nervios simpaticos de algunas zonas del
tubo digestivo produce un aumento leve o moderado de la
secrecién de algunas glandulas locales, Sin embargo, la esti-
mulacién simpatica también induce la constriccién de los
vasos sanguineos que irrigan las glandulas. Por tanto, la esti-
mulacién simpatica puede tener un efecto doble: 1) la estimu-
lacion simpatica aislada suele provocar un ligero aumento
de la secrecion, y 2) si la estimulacién parasimpatica u hor-
monal estd ya produciendo una copiosa secrecion, la estimu-
lacién simpatica sobreafiadida la reducird, a veces en gran
medida, sobre todo a través de la disminucion del flujo san-
guineo (vasoconstriccion).

Regulacion hormonal de la secrecién glandular. En
el estdmago y el intestino, varias hormonas gastrointestina-
les ayudan aregular el volumen y el caracter de las secrecio-
nes. Estas hormonas se liberan en la mucosa gastrointestinal
como respuesta a la presencia de alimentos en la luz del tubo
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digestivo, para absorberse y pasar luego a la sangre, que las
transporta hasta las glandulas, donde estimulan la secrecion.
Este tipo de estimulo actia sobre todo incrementando la
produccidn de jugo gastrico y de jugo pancreatico tras la lle-
gada de alimentos al estdmago o al duodeno.

Quimicamente, las hormonas gastrointestinales son poli-
péptidos o derivados de ellos.

Mecanismo basico de secrecién por las células
glandulares

Secrecion de sustancias organicas. Aunque no se
conocen todos los mecanismos bésicos de la funcién de las
células glandulares, los estudios experimentales han ayudado
a comprender los principios basicos de la secrecién de las
células glandulares, que se ilustran en la figura 64-1.

1. Los nutrientes necesarios para la formacién de la secre-
cion deben difundir o transportarse de forma activa desde
la sangre de los capilares hasta la base de las células glan-
dulares.

2. Muchas mitocondrias, localizadas dentro de la célula y
cerca de su base, utilizan la energia oxidativa para la for-
macidn del trifosfato de adenosina (ATP).

3. Laenergia procedente del ATP, junto con el sustrato ade-
cuado aportado por los nutrientes, se utiliza para la sin-
tesis de las sustancias organicas secretadas; esta sintesis
tiene lugar casi exclusivamente en el reticulo endoplés-
mico y en el aparato de Golgi de la célula glandular. Los
ribosomas unidos al reticulo son los responsables concre-
tos de la formacion de las proteinas secretadas.

4. Los productos de la secrecion se transportan a través de
los tibulos del reticulo endoplasmico y en unos 20min
cubren el trayecto hacia las vesiculas del aparato de
Golgi.

5. Dentro del aparato de Golgi, los materiales se modi-
fican, sufren adiciones o se concentran y, por ultimo,
salen del citoplasma en forma de vesiculas de secrecidn
que se almacenan en los extremos apicales de las células
secretoras.

6. Estas vesiculas quedan almacenadas hasta que las sefiales
de control nerviosas u hormonales expulsan su contenido
hacia la superficie celular, lo que probablemente tiene
lugar de la siguiente forma: la sefial de control primero
aumenta la permeabilidad de la membrana celular para
los iones calcio, con lo que este penetra en la célula. A su
vez, el calcio hace que muchas de las vesiculas se fusionen
con lamembrana celular apical, que después se abre hacia
la superficie a fin de vaciar su contenido hacia el exterior.
Este proceso se denomina exocitosis.

Secrecion de agua y electrélitos. Una segunda fun-
cién de las glandulas es la secrecidn suficiente de agua y elec-
trélitos, junto con las sustancias organicas. La secrecién en
las glandulas salivares, expuesta posteriormente con mas
detalle, ofrece un ejemplo del modo en que la estimulacion
nerviosa haria que grandes cantidades de agua y sales pasa-
ran a través de las células glandulares, contribuyendo asi a la
expulsién por lavado de las sustancias organicas del borde
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secretor de la célula. Quiza las hormonas que actian sobre la
membrana celular operen de modo analogo a la estimulacién
nerviosa.

Propiedades de Lubricacién y proteccién del moco

e importancia del moco en el tubo digestivo

El moco es una secrecion densa compuesta fundamentalmente
por agua, electrélitos y una mezcla de varias glucoproteinas for-
madas, a su vez, por grandes polisacaridos unidos a cantidades
mucho menores de proteinas. El moco muestra ligeras dife-
rencias en las distintas partes del tubo digestivo, pero en todas
ellas posee varias caracteristicas importantes que hacen de él un
lubricante y protector de la pared gastrointestinal excelente. En
primer lugar, tiene una cualidad adherente que permite fijarse
con firmeza a los alimentos y a otras particulas, formando una
fina capa sobre su superficie. En segundo lugar, posee la consis-
tencia suficiente para cubrir la pared gastrointestinal y evitar casi
todo contacto real entre las particulas de alimentos y la mucosa.
En tercer lugar, su resistencia al deslizamiento es muy escasa, por
lo que las particulas se desplazan a lo largo del epitelio con suma
facilidad. En cuarto lugar, el moco hace que las particulas feca-
les se adhieran entre ellas, creando masas fecales que se expul-
san gracias a los movimientos intestinales. En quinto lugar, es
muy resistente a la digestién por las enzimas gastrointestinales.
En sexto lugar, las glucoproteinas del moco poseen propiedades
anféteras, lo que significa que amortiguan pequefias cantidades de
acidos o alcalis; ademas, el moco suele contener cantidades mo-
deradas de iones bicarbonato, que neutralizan especificamente los
acidos.

En resumen, el moco facilita el deslizamiento de los alimen-
tos alo largo del aparato digestivo y evita la excoriacion y el dafio
quimico del epitelio. Cualquier persona se percata de la auténtica
calidad lubricante del moco cuando sus glandulas salivales no
secretan saliva, pues en estas circunstancias resulta extraordina-
riamente dificil deglutir los alimentos sélidos, incluso aunque se
ingieran grandes cantidades de agua.

Secreciéon de saliva

La saliva contiene una secrecién serosa y una
secrecién mucosa. Las principales glandulas salivales
son las parotidas, las submandibulares y las sublinguales;
ademas, hay muchas glandulas bucales diminutas. Como
muestra la tabla 64-1, la secrecion diaria normal de saliva
oscila entre 800 y 1.500 mi, con un promedio de 1.000 mi.

La saliva contiene dos tipos principales de secrecién pro-
teica: 1) una secrecion serosa rica en ptialina (una a-amilasa),
que es una enzima destinada a digerir los almidones, y 2) una
secrecion mucosa con abundante mucina, que cumple fun-
ciones de lubricacién y proteccion de la superficie.

Las glandulas par6tidas secretan casi exclusivamente una
saliva serosa, mientras que las submandibulares y sublingua-
les secretan ambos tipos. Las glandulas bucales s6lo secretan
moco. El pH de la saliva varia de 6 a 7, limites favorables para
la accion digestiva de la ptialina.

Secrecién de iones en la saliva. La saliva contiene,
sobre todo, grandes cantidades de iones potasio y bicarbo-
nato. Por otra parte, las concentraciones de iones sodio y clo-
ruro son varias veces menores en la saliva que en el plasma.
La descripcion siguiente del mecanismo de secrecion de la

Capitulo 64 Funciones secretoras del tubo digestivo

Tabla 64-1 Secrecién diaria de jugos digestivos

Volumen pH
diario (mi)
Saliva 1.000 6-7
Secrecion gastrica 1.500 1-3,5
Secrecion pancreética 1.000 8-8,3
Bilis 1.000 7,8
Secrecion del intestino delgado 1.800 7,5-8
Secrecion de las glandulas de 200 8-8,9
Brunner
Secrecién del intestino grueso 200 7,5-8
Total 6.700

saliva permite comprender estas concentraciones iénicas tan
peculiares.

La figura 64-2 ilustra la secrecion de la glandula subman-
dibular, una glandula compuesta caracteristica que contiene
acinos y conductos salivales. La secrecion salival se produce
en dos fases: en la primera intervienen los acinos y en la
segunda, los conductos salivales. Los acinos producen una
secrecion primaria que contiene ptialina, mucina o ambas
sustancias en una solucién de iones con una concentracion
no muy distinta de la del liquido extracelular. Cuando la
secrecion primaria fluye por los conductos, se establecen dos
procesos de transporte activo que modifican en gran medida
la composicién idnica de la saliva.

En primer lugar, se produce una reabsorcion activa de
iones sodio a lo largo de todo el conducto salival y, al mismo
tiempo, se secretan activamente iones potasio, que se inter-
cambian por los de sodio. De esta forma, se reduce mucho la
concentracion salival de iones sodio, al tiempo que aumenta
la de potasio. Sin embargo, la reabsorcién de sodio supera a
la secrecion de potasio, por lo que en los conductos salivales
se crea una negatividad de alrededor de -70 mV, lo que, a su
vez, facilita la reabsorcion pasiva de iones cloruro; por tanto,
las concentraciones salivales de iones cloruro descienden
mucho para acoplarse a las bajas concentraciones de iones
sodio.

En segundo lugar, el epitelio ductal secreta iones bicar-
bonato hacia la luz del conducto. Esto se debe, al menos en
parte, a un intercambio pasivo de bicarbonato por cloruro,
aunque también podria ser consecuencia de un proceso de
secrecion activa.

El resultado neto de estos procesos de transporte es que,
en condiciones de reposo, las concentraciones salivales de los
iones sodio y cloruro alcanzan solo alrededor de 15mEq/I
cada una, es decir, entre la séptima y la décima parte de sus
concentraciones plasmaticas. A su vez, la concentracion
de iones potasio se aproxima a 30 mEg/1, que es siete veces
mayor que la del plasma, y la concentracion de iones bicar-
bonato varia de 50 a 70 mEq/1, alrededor de dos a tres veces
la del plasma.

Durante la salivacion maxima, las concentraciones i6ni-
cas cambian de manera considerable porque la velocidad de
formacion de la secrecion primaria por los acinos aumenta
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hasta 20 veces. En consecuencia, esta secrecién acinar fluye
por los conductos con una rapidez tal que el acondiciona-
miento ductal de la secrecion queda muy reducido. Por eso,
cuando se secretan cantidades copiosas de saliva, la concen-
tracion de cloruro sodico en ella es de alrededor de la mitad
o dos terceras partes de la que se encuentra en el plasma,
mientras que la de potasio sélo se eleva a cuatro veces la del
plasma.

Funciones de la saliva en relacién con la higiene bucal. En
condiciones basales y de vigilia, cada minuto se secretan alrede-
dor de 0,5mi de saliva, casi toda ella de tipo mucoso; durante el
suefio, la secrecion resulta baja. Esta secrecion desempefia un
papel muy importante en la conservacion de los tejidos bucales
sanos. La boca contiene grandes cantidades de bacterias pat6-
genas que pueden destruir con facilidad sus tejidos y provocar
caries dentales. La saliva ayuda a evitar este deterioro de varias
maneras.

En primer lugar, el propio flujo de la saliva ayuda a lavar y
a arrastrar los gérmenes patégenos y las particulas alimenticias
que les proporcionan el sostén metabdlico.

Ensegundo lugar, lasaliva contiene varios factores que destru-
yen las bacterias, entre ellos iones tiocianato y distintas enzimas
proteoliticas (la méas importante es la lisozima), que: 1) atacan a
las bacterias; 2) favorecen la penetracién en las bacterias de los
iones tiocianato para que puedan ejercer su accidn bactericida,
y 3) digieren las particulas alimenticias, contribuyendo asi a la
eliminacioén del sustrato metabolico utilizado por la flora bucal.

En tercer lugar, la saliva suele contener cantidades significati-
vas de anticuerpos que destruyen a las bacterias bucales, inclui-
das algunas de las causantes de la caries dental. Por tanto, en
ausencia de salivacion, los tejidos bucales se ulcerany se infectan
y las caries dentales aparecen de inmediato.

Regulacion nerviosa de la secrecion salival

La figura 64-3 muestra las vias nerviosas parasimpaticas que
regulan la salivacion. Se demuestra que las glandulas salivales
estan controladas sobre todo por sefiales nerviosas parasim-

Ndcleos salivales
superior e inferior

Tracto
solitario

Glandula submandibular

Ganglio
submandibular

Nervio
facial

Cuerda
del timpano Glandula
sublingual

— Glandula
parétida

Estimulos
gustativos
y tactiles

Ganglio 6tico

Nervio
glosofaringeo

Lengua

Figura 64-3 Regulacion nerviosa parasimpatica de la secrecién
salival.
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paticas procedentes de los nucleos salivales superior e infe-
rior del tronco del encéfalo.

Los nucleos salivales se encuentran situados aproxima-
damente en la union entre el bulbo y la protuberancia y se
excitan tanto por los estimulos gustativos como por los esti-
mulos tactiles procedentes de la lengua y otras zonas de la
boca y la laringe. Muchos estimulos gustativos, especial-
mente los amargos (causados por los acidos), desencadenan
una copiosa secrecidn de saliva, a veces hasta 8 a 20 veces
superior a la basai. Ademas, determinados estimulos tacti-
les, como la presencia de objetos lisos en la boca (un guija-
rro, por ejemplo), provocan una salivacion notable, mientras
que los objetos rugosos la estimulan muy poco o incluso la
inhiben.

Las sefiales nerviosas que llegan a los nucleos saliva-
les desde los centros superiores del sistema nervioso cen-
tral también pueden estimular o inhibir la salivacién. Por
ejemplo, cuando una persona huele o come sus alimentos
favoritos, la salivacion es mayor que cuando huele o come ali-
mentos que le disgustan. El area del apetito del encéfalo, que
regula en parte estos efectos, se encuentra en la proximidad
de los centros parasimpaticos del hipotalamo anterior y, en
gran medida, responde a las sefiales procedentes de las areas
del gusto y el olfato de la corteza cerebral o de la amigdala.

La salivaciéon también puede producirse como respuesta
a los reflejos que se originan en el estomago y en la parte alta
del intestino, sobre todo cuando se degluten alimentos irri-
tantes o cuando la persona siente nauseas debidas a alguna
alteracidn gastrointestinal. Cuando se deglute, la saliva ayuda
a eliminar el factor irritativo del tubo digestivo, diluyendo o
neutralizando las sustancias irritantes.

La estimulacion simpéatica también puede incrementar la
salivacion en cantidad moderada, aunque mucho menos de
lo que lo hace la parasimpatica. Los nervios simpaticos se
originan en los ganglios cervicales superiores, desde donde
viajan hasta las glandulas salivales acompafiando a los vasos
sanguineos.

Un segundo factor que también influye en la secreciéon
es el aporte sanguineo de las glandulas, ya que la secre-
cién requiere siempre una nutricion adecuada a través de
la sangre. Las sefiales nerviosas parasimpaticas que inducen
una salivacién copiosa dilatan, también de forma moderada,
los vasos sanguineos. Ademas, la salivacion produce vaso-
dilatacion por si misma, facilitando asi el aporte nutritivo
necesario para las células secretoras. Parte de este efecto
vasodilatador adicional se debe a la calicreina secretada
por las células salivales activadas que, a su vez, actlla como
una enzima, escindiendo una de las proteinas sanguineas,
una a2globulina, dando lugar a la bradicinina, sustancia
intensamente vasodilatadora.

Secrecién esofagica

Las secreciones esofagicas son sélo de naturaleza mucosay prin-
cipalmente proporcionan lubricacién para la deglucién. Gran
parte del es6fago estéa revestido por glandulas mucosas simples.
En el extremo gastrico y, en menor medida, en la porcién inicial
del es6fago existen muchas glandulas mucosas compuestas. El
moco secretado por estas Ultimas en la parte superior del eso-
fago evita la excoriacién de la mucosa por los alimentos recién
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llegados, mientras que las glandulas compuestas cercanas a la
unién gastroesofagica protegen a la pared del es6fago frente a la
digestion por los jugos gastricos acidos que a menudo refluyen
desde el estdmago hacia la porcién inferior del es6fago. A pesar
de esta proteccién, a veces se producen Ulceras pépticas en el
extremo gastrico del es6fago.

Secrecién gastrica

Caracteristicas de las secreciones gastricas

Ademas de las células mucosecretoras que revisten la totali-
dad de la superficie del estdmago, la mucosa gastrica posee
dos tipos de glandulas tubulares importantes: las oxinticas
(o gastricas) y las piléricas. Las glandulas oxinticas (forma-
doras de acido) secretan acido clorhidrico, pepsindgeno, fac-
tor intrinseco y moco. Las glandulas piléricas secretan sobre
todo moco, para la proteccidn de la mucosa pildrica frente al
acido gastrico, y también producen la hormona gastrina.

Las glandulas oxinticas se encuentran en las superficies
interiores del cuerpo y fondo géstrico y constituyen alre-
dedor del 80% del conjunto de glandulas del estémago. Las
glandulas piléricas se localizan en el antro gastrico, el 20%
distal del estomago.

Secreciones de las glandulas oxinticas (gastricas)

En la figura 64-4 aparece una glandula oxintica tipica del
estomago, formada por tres tipos de células: 1) las células
mucosas del cuello, que secretan sobre todo moco; 2) las célu-
las pépticas (o principales), que secretan grandes cantidades
de pepsinogeno, y 3) las células parietales (u oxinticas), que
secretan acido clorhidrico y factor intrinseco. La secrecion
de acido clorhidrico por las células parietales se debe a los
mecanismos especiales que siguen.

Mecanismo basico de la secrecion de acido clorhi-
drico. Tras su estimulacion, las células parietales secretan
una solucién acida que contiene alrededor de 160mmol/I de
acido clorhidrico; esta solucidn es casi isotdnica con los liqui-
dos organicos. El pH de este acido es de 0,8, lo que demues-
tra su acidez extrema. A este pH, la concentracién de iones
hidrogeno es unos 3 millones de veces superior a la de la

Epitelio
de superficie

Células mucosas
del cuello

Células
(o parietales)
Células

(o principales)

Figura 64-4 Glandula oxintica del cuerpo géstrico.
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sangre arterial. Para lograr esta concentracion tan elevada se
precisan mas de 1.500 calorias de energia por litro de jugo
gastrico. Al mismo tiempo que esos iones hidrégeno son
secretados, los iones bicarbonato se difunden a la sangre de
manera que la sangre venosa gastrica tiene un pH superior al
de la sangre arterial cuando el estomago secreta acido.

La figura 64-5 muestra un esquema de la estructura fun-
cional de una célula parietal (también denominada célula
oxintica), con gran cantidad de canaliculos intracelulares
ramificados. El &cido clorhidrico se forma en las proyeccio-
nes «vellosas» del interior de estos canaliculos y después es
conducido por ellos hacia el exterior.

La principal fuerza impulsora para la secrecién de acido
clorhidrico por las células parietales es una bomba de hidro-
geno-potasio (H*-K*-ATPasa). El mecanismo quimico de
formacién de acido clorhidrico es el que se muestra en la
figura 64-6 y consta de los siguientes pasos:

1. En el citoplasma celular, el agua contenida en las célu-
las parietales se disocia en H+y OH-. Los primeros se
secretan de manera activa hacia los canaliculos, donde se
intercambian por iones 10, proceso de intercambio activo
catalizado por la H+I<+ATPasa. Los iones potasio trans-
portados ala célula por labomba de Na+IC-ATPasa en el
lado basolateral (extracelular) de la membrana suelen fil-
trarse a la luz, aunque se reciclan de nuevo en la célula por
medio de la H+I<+~ATPasa. La Na+I<+~ATPasa basolate-
ral crea Na+intracelular bajo, que contribuye a la reabsor-
cién de Na+desde la luz del canaliculo. Asi, la mayor parte
de los iones Na+y IC de los canaliculos son reabsorbidos
en el citoplasma celular y su lugar en los canaliculos es
ocupado por los iones hidrégeno.

2. El bombeo de H+al exterior de la célula por la H+IC-
ATPasa permite que se acumule OH-y se forme HCOs~
a partir de C02 constituido durante el metabolismo en
la célula o que entra en la célula a través de la sangre.
Esta reaccion es catalizada por la anhidrasa carbénica. El

Células
mucosas
del cuello

Células
oxinticas
(parietales)

Canaliculos

Figura 64-5 Anatomia esquematica del canaliculo de una célula
parietal (oxintica).
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Figura 64-6 Mecanismo propuesto para la secrecion de &cido clorhidrico. (Los puntos marcados con «P» sefialan bombas activas y las

lineas discontinuas indican difusion libre y osmosis.)

HCO03‘es transportado a continuacion através de lamem-
brana basolateral al liquido extracelular, en intercambio
por iones cloro, que entran en la célula y son secretados a
través de los canales de cloro al canaliculo, para producir
una solucién concentrada de acido clorhidrico en el cana-
liculo. A continuacion, el acido clorhidrico es secretado al
exterior a través del extremo abierto del canaliculo en la
luz de la glandula.

3. El agua penetra en el canaliculo por un mecanismo osmo-
tico secundario a la secrecidén de iones extra hacia el inte-
rior de aquél. De este modo, la secrecidn final que penetra
en los canaliculos contiene agua, acido clorhidrico en una
concentracion de 150 a 160mEqg/l, cloruro potasico en
una concentracion de 15mEq/l y una pequefia cantidad
de cloruro sddico.

Para producir una concentracién de iones hidréogeno de
la magnitud de la encontrada en el jugo gastrico se nece-
sita una retrofiltracion minima del &cido secretado hacia la
mucosa. Una parte importante de la capacidad del estomago
para evitar la retrofiltracion de acido puede atribuirse a la
barrera gastrica debida a la formacién de moco alcalinoy a
fuertes uniones entre las células epiteliales segun se describe
mas adelante. Si esta barrera resulta dafiada por sustancias
téxicas, como sucede con el consumo excesivo de aspirina
o0 alcohol, el acido secretado no se filtra segln un gradiente
electroquimico a la mucosa, lo que provoca un dafio en la
mucosa estomacal.

Los factores basicos que estimulan la secrecion géas-
trica son la acetilcolina, la gastrina y la histamina. La
acetilcolina liberada por estimulacion parasimpatica excita la
secrecion de pepsinogeno por las células pépticas, de acido
clorhidrico por las células parietales y de moco por las células
mucosas. En comparacion, la gastrina y la histamina estimu-
lan intensamente la secrecion de acido por células parietales
pero tienen un efecto escaso en las otras células.

Secrecién y activacion del pepsinégeno. Las células
pépticas y mucosas de las glandulas gastricas secretan varios
tipos ligeramente distintos de pepsin6geno, si bien todos con
funciones idénticas.
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Recién secretado, el pepsindgeno no posee actividad
digestiva. Sin embargo, en cuanto entra en contacto con el
acido clorhidrico, se activa y se convierte en pepsina. En este
proceso, lamolécula de pepsinégeno, con un peso molecular
de alrededor de 42.500, se escinde para formar una molécula
de pepsina, cuyo peso molecular se aproxima a 35.000.

La pepsina es una enzima proteolitica activa en medios
muy éacidos (su pH O6ptimo oscila entre 1,8 y 3,5), pero
cuando el pH asciende a alrededor de 5, pierde gran parte
de su actividad y, de hecho, se inactiva por completo en muy
poco tiempo. Por eso, el acido clorhidrico es tan necesario
como la pepsina para la digestion proteica en el estbmago. Se
insistira sobre este aspecto en el capitulo 65.

Secrecién de factor intrinseco por las células parie-
tales. La sustanciafactor intrinseco, esencial para la absor-
cién de lavitamina BRen el ileon, es secretada por las células
parietales junto con el acido clorhidrico. Cuando se destru-
yen las células parietales productoras de acido del estbmago,
lo que a menudo sucede en las gastritis cronicas, la persona
no sélo presenta aclorhidria (falta de secrecion géastrica de
acido), sino que también suele desarrollar una anemia per-
niciosa debida a la falta de maduracién de los eritrocitos por
ausencia de la estimulacidon que la vitamina B12ejerce sobre
la médula 6sea. En el capitulo 32 se expone con mas detalle
este aspecto.

Glandulas pil6ricas: secrecién de moco y gastrina

La estructura de las glandulas piloricas se parece a la de las
oxinticas, pero contienen pocas células pépticas y casi nin-
guna célula parietal. En su lugar, existen muchas células
mucosas idénticas a las células mucosas del cuello de las
glandulas oxinticas. Estas células secretan pequefias canti-
dades de pepsindgeno y, sobre todo, grandes cantidades de
un moco fluido que ayuda a lubricar el movimiento de los
alimentos, al tiempo que protege la pared gastrica frente a
la digestion por las enzimas gastricas. Las glandulas pilori-
cas secretan también la hormona gastrina, que desempefia
un papel fundamental en el control de la secrecién gastrica,
como se vera mas adelante.
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Células mucosas superficiales

La totalidad de la superficie de la mucosa gastrica exis-
tente entre las glandulas posee una capa continua de células
mucosas de un tipo especial, llamadas simplemente «célu-
las mucosas superficiales», que secretan grandes cantidades
de un moco viscoso, que cubre la mucosa del estbmago con
una capa de gel de un grosor casi siempre mayor de 1mm.
Esta capa constituye un importante escudo protector de la
pared géastrica que, ademas, contribuye a lubricar y a facilitar
el desplazamiento de los alimentos.

Otra caracteristica de este moco es su alcalinidad. Por eso,
lapared gastrica subyacente normal nunca queda directamente
expuesta a lasecrecién gastrica muy aciday proteolitica. Hasta
el més leve contacto con los alimentos o, sobre todo, cualquier
irritacion de la mucosa estimulan directamente la formacién
de cantidades adicionales y copiosas de este moco denso, vis-
coso y alcalino por las células mucosas superficiales.

Estimulacion de la secrecion acida gastrica

Las células parietales de las glandulas oxinticas son
las Unicas que secretan acido clorhidrico. Las células
parietales, situadas en la profundidad de las glandulas del
cuerpo del estdbmago, son las Unicas que secretan acido clor-
hidrico. Como se sefial6é con anterioridad en este capitulo, la
acidez del liquido secretado por estas células es elevada y el
pH puede bajar hasta 0,8. No obstante, la secrecion de este
acido estd sometida aun control constante por sefiales endo-
crinas y nerviosas. Ademas, las células parietales operan en
intima relacion con otro tipo de células, denominadas células
parecidas a las enterocromafines, cuya funcién primordial es
la secrecion de histamina.

Las células parecidas a las enterocromafines se encuen-
tran en la zona mas profunda de las glandulas gastricas vy,
en consecuencia, liberan la histamina en contacto directo
con las células parietales de las propias glandulas. El ritmo
de formacién y secrecion de acido clorhidrico por las célu-
las parietales es directamente proporcional a la cantidad de
histamina liberada por las células parecidas a las entero-
cromafines. A su vez, estas Ultimas son estimuladas para
secretar histamina por la hormona gastrina, que se forma
casi exclusivamente en el antro de la mucosa gastrica como
respuesta a la presencia de proteinas en los alimentos que
se van a digerir. Las células parecidas a las enterocromafines
reciben también una estimulacion de sustancias hormonales
secretadas por el sistema nervioso entérico de la pared gés-
trica. Primero se expondran el mecanismo de control de las
células parecidas a las enterocromafines por la gastrina y la
regulacion subsiguiente de la secrecidn de acido clorhidrico
por las células parietales.

Estimulacién de la secrecion &cida por la gastrina.
La gastrina es una hormona secretada por las células de gas-
trina, también denominadas células G, que se encuentran
en las glandulas piloricas de la porcion distal del estémago.
La gastrina es un polipéptido grande que se secreta en dos
formas, una de mayor tamafio, llamada G-34, que contiene
34 aminoéacidos, y otra mas pequefia, G-17, con 17 aminoaci-
dos. Aunque ambas son importantes, la forma mas pequefia
es la méas abundante.

Capitulo 64 Funciones secretoras del tubo digestivo

Cuando la carne u otros alimentos que contienen protei-
nas llegan al antro gastrico, algunas de las proteinas de estos
alimentos ejercen un efecto estimulador especial y directo
sobre las células de gastrina de las glandulas piloricas. Estas
liberan gastrina en la sangre que es transportada a las célu-
las enterocromafines al estomago. La mezcla enérgica de los
jugos gastricos transporta de inmediato la gastrina hacia las
células parecidas a las cromafines del cuerpo del estomago
y provoca la liberacién directa de histamina a las glandulas
oxinticas profundas. La histamina actda con rapidez y esti-
mula la secrecién de acido clorhidrico por el estomago.

Regulacion de la secrecion de pepsinégeno

La regulacion de la secrecion de pepsinégeno por las célu-
las pépticas de las glandulas oxinticas se produce como res-
puesta a dos tipos principales de sefiales: 1) la estimulacion
de las células pépticas por la acetilcolina liberada desde los
nervios vagos o por el plexo nervioso entérico del estomago,
y 2) la estimulacion de la secrecién péptica en respuesta al
acido gastrico. Es probable que el &cido no estimule direc-
tamente a las células pépticas, sino que desencadene cier-
tos reflejos nerviosos entéricos adicionales que refuercen los
impulsos nerviosos originales recibidos por las células pép-
ticas. Por tanto, la velocidad de secrecidn de pepsindgeno,
precursor de la enzima pepsina responsable de la digestion
de las proteinas, depende en gran medida de la cantidad de
acido presente en el estbmago. La secrecion de pepsinégeno
de las personas sin capacidad para secretar cantidades nor-
males de acido es muy escasa, incluso aunque las células pép-
ticas parezcan normales.

Fases de la secrecion géstrica

Se dice que la secrecidn gastrica sucede en tres «fases» (tal como
se muestra en la figura 64-7): unafase cefalica, otra gastrica y
una tercera intestinal.

Fase cefalica. La fase cefélica de la secrecién géastrica tiene
lugar antes incluso de la entrada de los alimentos en el estomago,
sobre todo al empezar a ingerirlos. Se debe a la visidn, el olor, el
tacto o el gusto de los alimentos; cuanto mayor sea el apetito,
mas intensa serd esta estimulacién. Las sefiales nerviosas que
desencadenan la fase cefélica de la secrecion géstrica pueden
originarse en la corteza cerebral o en los centros del apetito de
la amigdala o del hipotdlamo y se transmiten desde los nicleos
motores dorsales de los nervios vagos y después a través de estos
nervios al estdmago. Esta fase suele aportar el 30% de la secre-
cién gastrica asociada a la ingestién de una comida.

Fase gastrica. Cuando los alimentos penetran en el esto-
mago excitan: 1) los reflejos vagovagales largos que desde el
estbmago van al encéfalo y de nuevo vuelven al estémago;
2) los reflejos entéricos locales, y 3) el mecanismo de la gastrina.
El conjunto de estos mecanismos estimula la secrecién de jugo
gastrico durante varias horas, mientras los alimentos permane-
cen en el estdbmago. La fase gastrica de secrecion representa el
60% de la secrecion gastrica total, asociada a la ingestion de una
comiday, por tanto, la mayor parte de lasecrecion géstrica diaria
total, que equivale a unos 1.500 mi.

Fase intestinal. La presencia de alimentos en la parte pro-
ximal del intestino delgado, en especial en el duodeno, induce
la secrecion de pequefias cantidades de jugo gastrico, proba-
blemente en parte debida a las pequefias cantidades de gastrina
liberadas por la mucosa duodenal. Supone aproximadamente el
10%de la respuesta &cida a una comida.
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Figura 64-7 Fases de la secreciéon gastrica y su
regulacion.

Fibras

Inhibicién de la secrecion gastrica por otros factores intes-
tinales posteriores al estomago
Aunque el quimo intestinal estimula ligeramente la secrecién
gastrica durante la fase intestinal precoz de la misma, paradéji-
camente inhibe la secrecion en otros momentos. Esta inhibicién
obedece, al menos, a dos factores.

1. La presencia de alimentos en el intestino delgado inicia un
reflejo enterogastrico inverso, transmitido por el sistema ner-
vioso mientérico, asi como por los nervios simpaticos extrin-
secos y por los vagos, que inhibe la secrecion gastrica. La
distension del intestino delgado, la presencia de &cido en su
porcion alta, la presencia de productos de degradacion de las
proteinas o la irritacién de la mucosa pueden desencadenar
este reflejo. Se trata de una parte del mecanismo complejo
estudiado en el capitulo 63 por el que la ocupacidn del intes-
tino reduce la velocidad del vaciamiento gastrico.

2. La presencia en las primeras porciones del intestino delgado
de &cido, grasas, productos de degradacion de las proteinas,
liquidos hipo e hiperosméticos o de cualquier factor irritador
provoca la liberaciéon de varias hormonas intestinales. Una
de ellas es lasecretina, de especial importancia para el control
de la secrecion pancreatica. Sin embargo, la secretina inhibe
la secrecion géstrica. Existen otras tres hormonas {péptido
inhibidor gastrico o péptido insulinotrépico dependiente de
la glucosa, polipéptido intestinal vasoactivo y somatostatina)
con efectos inhibidores ligeros 0 moderados sobre la secre-
cion gastrica.

El objetivo funcional de los factores intestinales que inhiben la
secrecion gastrica consiste, probablemente, en retrasar el paso del
quimo del estbmago mientras el intestino delgado permanezca
lleno o se encuentre hiperactivo. De hecho, el reflejo inhibidor
enterogastrico, sumado a la accién de las hormonas inhibido-
ras, suele reducir la motilidad géstrica al mismo tiempo que la
secrecion, tal como se exp'uso en el capitulo 63.

Secrecién gastrica durante el periodo interdigestivo.
Durante el «periodo interdigestivo», la actividad digestiva en
cualquier lugar del tubo digestivo es escasa o0 nulay el estomago
se limita a secretar escasos mililitros de jugo géastrico por hora.
Casi toda esta secrecion corresponde a células no oxinticas, lo
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que significa que estd formada sobre todo por moco, con escasa
pepsina y casi nada de acido.

Por desgracia, los estimulos emocionales fuertes suelen
aumentar la secrecién gastrica interdigestiva hasta 50 mi o mas
por hora de un jugo muy acido y péptico, por un mecanismo muy
similar al de la fase cefalica de la secrecién gastrica al comienzo
de una comida. Este aumento de la secrecién secundario a esti-
mulos emocionales parece ser uno de los factores etiol6gicos que
contribuyen a las Ulceras pépticas, tal como se expondra en el
capitulo 66.

Composicion quimica de la gastrina
y otras hormonas digestivas

Lagastrina, la colecistocinina (CCK) y la secretina son gran-
des polipéptidos con pesos moleculares aproximados a 2.000,
4.200 y 3.400, respectivamente. Los cinco aminoacidos ter-
minales de las cadenas de gastrina y de CCK son idénticos.
La actividad funcional de la gastrina reside en los cuatro ulti-
mos aminoacidos y la de la CCK, en los ocho Gltimos. Todos
los aminodacidos de la molécula de secretina son esenciales.

Una gastrina de sintesis compuesta por los cuatro ami-
noacidos terminales de la gastrina natural, mas el aminoa-
cido alanina, posee las mismas propiedades fisioldgicas que
la gastrina natural. Este producto sintético ha recibido el
nombre de pentagastrina.

Secrecidén pancreatica

El pancreas, situado detrds del estdmago y paralelo a él
(representado en la figura 64-10), es una glandula com-
puesta de gran tamafio cuya estructura interna se parece a
la mostrada en la figura 64-2 para las glandulas salivales. Los
acinos pancreaticos secretan enzimas digestivas pancrea-
ticas y tanto los conductos pequefios como los de mayor
calibre liberan grandes cantidades de bicarbonato sodico.
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El producto combinado de enzimas y bicarbonato sédico
fluye por el gran conducto pancreatico, que suele unirse al
conducto colédoco inmediatamente antes de su desembo-
cadura en el duodeno por lapapila de Vater, rodeada por el
esfinter de Oddi.

La secrecion de jugo pancreatico aumenta como res-
puesta a la presencia de quimo en las porciones altas del
intestino delgado, mientras que sus caracteristicas dependen,
hasta cierto punto, de los tipos de alimentos que integran ese
quimo. (El pancreas también secreta insulina, pero el tejido
pancreatico que lo hace no es el mismo que secreta el jugo
pancreatico intestinal. La insulina se secreta directamente
hacia la sangre, no al intestino, por los islotes de Langerhans,
dispersos a modo de islas por el pancreas. Estos islotes se
expondran con detalle en el capitulo 78.)

Enzimas digestivas pancreéticas

La secrecion pancreatica contiene multiples enzimas des-
tinadas a la digestion de las tres clases principales de alimen-
tos: proteinas, hidratos de carbono y grasas. También posee
grandes cantidades de iones bicarbonato, que desempefian
un papel importante en la neutralizacién del quimo acido
que, procedente del estomago, llega al duodeno.

Las enzimas proteoliticas mas importantes del pancreas
son la tripsina, la quimotripsina y la carboxipolipeptidasa. La
mas abundante de todas ellas es, con mucho, la tripsina.

Estay la quimotripsina degradan las proteinas completas
0 ya parcialmente digeridas a péptidos de diversos tamafios,
aunque sin llegar a liberar los aminoacidos que los compo-
nen. Por otra parte, la carboxipolipeptidasa fracciona algu-
nos péptidos en sus aminoacidos individuales, completando
asi la digestion de gran parte de las proteinas hasta el estadio
final de aminoécidos.

La enzima pancreatica que digiere los hidratos de car-
bono es la amilasa pancredtica, que hidroliza los almidones,
el glucogeno y la mayor parte de los hidratos de carbono res-
tantes (salvo la celulosa), hasta formar disacaridos y algunos
trisacéaridos.

Las enzimas principales para la digestién de las grasas son:
1) la lipasa pancreatica, capaz de hidrolizar las grasas neu-
tras a acidos grasos y monoglicéridos; 2) la colesterol esterasa,
que hidroliza los ésteres de colesterol, y 3) lafosfolipasa, que
separa los acidos grasos de los fosfolipidos.

Las células pancreaticas sintetizan las enzimas proteoliti-
cas en sus formas inactivas tripsindgeno, quimotripsin6geno
y procarboxipolipeptidasa, todas ellas carentes de actividad
enzimatica. Estos compuestos s6lo se activan cuando alcan-
zan la luz del intestino. En el caso del tripsindgeno, la activa-
cion se debe ala acciéon de una enzima llamada enterocinasa,
secretada por la mucosa intestinal cuando el quimo entra
en contacto con la mucosa. Ademas, el tripsindgeno puede
activarse de forma autocatalitica por la tripsina ya formada a
partir de tripsindgeno preexistente. Esta Gltima activa tam-
bién al quimotripsinégeno para formar quimotripsinay a la
procarboxipolipeptidasa.

La secrecion del inhibidor de la tripsina impide la
digestion del propio pancreas. Es muy conveniente que
las enzimas proteoliticas del jugo pancreatico sélo se activen
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en la luz del intestino ya que, de lo contrario, la tripsina y
las demas enzimas podrian digerir el propio pancreas. Por
suerte, las mismas células que secretan las enzimas proteo-
liticas hacia los acinos pancreaticos secretan otra sustancia
llamada inhibidor de la tripsina. Esta sustancia se forma en
el citoplasma de las células glandulares e impide la activacion
de la tripsina tanto dentro de las células secretoras como en
los acinos y conductos pancreaticos. Puesto que la tripsina es
la que activa las demds enzimas proteoliticas del pancreas, el
inhibidor de la tripsina evita también la activacién secunda-
ria de estas.

Cuando ocurren una lesién pancreatica grave o una obs-
truccién de los conductos, se acumulan aveces grandes can-
tidades de los productos de la secrecién pancreatica en las
zonas lesionadas. En estas condiciones puede contrarres-
tarse el efecto del inhibidor de la tripsina y, en ese caso, las
secreciones pancreaticas se activan con rapidez y digieren
literalmente la totalidad del pancreas en pocas horas, pro-
vocando el cuadro llamado pancreatitis aguda, que puede
ser mortal debido al shock circulatorio concomitante y que,
incluso aunque no produzca la muerte, suele ocasionar una
insuficiencia pancreatica definitiva.

Secrecién de iones bicarbonato

Aunque las enzimas del jugo pancreatico se secretan en su
totalidad en los acinos de las glandulas pancreaticas, los
otros dos componentes importantes del jugo pancredtico,
los iones bicarbonato y el agua, son secretados principal-
mente por las células epiteliales de los conductillos y con-
ductos que nacen en los acinos. Cuando el pancreas recibe
un estimulo para la secrecién de cantidades copiosas de
jugo pancreéatico, la concentracion de iones bicarbonato
puede aumentar hasta incluso 145mEq/l, valor casi cinco
veces superior al del plasma. Con ello, el jugo pancreatico
recibe una gran cantidad de alcalis que le permiten neutra-
lizar el 4cido clorhidrico vertido hacia el duodeno desde el
estomago.

Las etapas basicas del mecanismo celular de secrecion de
bicarbonato sédico en los conductillos y conductos pancrea-
ticos se muestran en la figura 64-8 y son:

1. El anhidrido carbdnico difunde desde la sangre hacia el
interior de la célula, donde se combina con el agua bajo
la influencia de la anhidrasa carbénica, produciendo asi
acido carbénico (H2C 03. A su vez, el acido carbdnico se
disocia en iones bicarbonato e hidrégeno (HCO-y H+).
Luego, los primeros son transportados activamente, junto
con los iones sodio (Na+), a través del borde luminal de la
célulay pasan a la luz del conducto.

2. Los iones hidrogeno formados por la disociacion del
4cido carbonico en el interior de la célula se intercambian
por iones sodio a través del borde sanguineo de la célula,
también mediante un proceso secundario de transporte
activo. Este aporta los iones sodio (Na+), que son trans-
portados de forma activa a través del borde luminal hacia
el conducto pancredtico, con el fin de facilitar la neutrali-
dad eléctrica de los iones bicarbonato secretados.

3. El movimiento global de los iones sodio y bicarbonato
desde la sangre a la luz ductal crea un gradiente de presiéon
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Figura 64-8 Secreciéon de una solucién isoosmética de bicarbo-
nato sddico por los conductillos y conductos pancreéticos.

osmatica, que se traduce en el paso de agua por osmosis
hacia el conducto pancreatico, hasta que se forma una
solucién de bicarbonato casi completamente isoosmotica.

Regulacion de la secrecion pancreatica

Estimulos basicos que provocan
la secrecién pancreatica

Existen tres estimulos basicos para la secrecidn pancreéatica:

1. La acetilooling, liberada por las terminaciones nerviosas
parasimpaticas del vago y por otros nervios colinérgicos
del sistema nervioso auténomo.

2. La colecistocining, secretada por la mucosa del duodeno
y las primeras porciones del yeyuno cuando los alimentos
penetran en el intestino delgado.

3. La secreting, secretada por la misma mucosa duodenal y
yeyunal cuando llegan los alimentos muy acidos al intes-
tino delgado.

Las dos primeras sustancias, acetilcolina y colecistoci-
nina, estimulan alas células acinares del pancreas y favorecen
la produccion de grandes cantidades de enzimas pancreati-
cas digestivas con adiciones relativamente escasas de liquido
asociado. Sin el agua, la mayoria de las enzimas queda tem-
poralmente almacenada en los &cinos y conductos hasta que
una cantidad mayor de secrecion liquida las arrastra hacia el
duodeno. La secretina, al contrario que las anteriores, esti-
mula sobre todo la secrecion de grandes cantidades de solu-
cion acuosa de bicarbonato sédico por el epitelio pancreético
ductal.

Efectos multiplicadores de los distintos estimulos.
Cuando todos los estimulos de la secrecién pancreatica
actdan al mismo tiempo, la secrecién total es mucho mayor
que la simple suma de las secreciones producidas por cada
uno de ellos. Por tanto, se dice que los diversos estimulos
se «multiplican» o «potencian» entre si. En consecuencia, la
secrecion pancreatica normalmente procede de los efectos
combinados de varios estimulos basicos y no de uno solo.

Fases de la secreci6on pancreéatica

Lasecrecion pancredatica sucede en tres fases, las mismas que
las de la secrecion gastrica: fase oefélica, fase géstrica yfase
intestinal. Sus caracteristicas son las siguientes.

Fases cefalica y gastrica. Durante la fase cefalica de la
secrecion pancredtica, las mismas sefiales nerviosas de ori-
gen encefalico que producen la secrecién gastrica estimulan
la liberacion de acetilcolina en las terminaciones nerviosas
vagales del pancreas. Ello se traduce en la secrecion de can-
tidades moderadas de enzimas hacia los acinos pancreati-
cos, que aportan alrededor del 20% de la secrecidn total de
enzimas pancreaticas después de una comida. Sin embargo,
como la cantidad de agua y electrélitos secretados junto con
las enzimas es escasa, fluye muy poca secrecion desde los
conductos pancreaticos hacia el intestino.

Durante la fase gastrica, la estimulacién nerviosa de la
secrecién pancreatica continta y se afiade otro 5 a 10% de
enzimas pancreaticas secretadas después de una comida.
No obstante, la cantidad que llega al duodeno sigue siendo
escasa, debido a la falta de secrecion de liquido en cantidades
significativas.

Fase intestinal. Una vez que el quimo sale del estémago
y penetra en el intestino delgado, la secrecion pancreatica
se vuelve copiosa, sobre todo en respuesta a la hormona
Secretina.

La secretina estimula la secrecién copiosa de iones
bicarbonato, que neutraliza el quimo éacido del est6-
mago. La secretina es un polipéptido formado por 27 ami-
noacidos (peso molecular aproximado de 3.400) que se
encuentra en las llamadas células S de la mucosa del duodeno
y yeyuno en una forma inactiva, la prosecretina. Cuando el
quimo acido, con un pH inferior a4,5 0 5, penetra en el duo-
deno procedente del estémago, provoca la liberacién en la
mucosa duodenal y la activacion de secretina, que pasa a la
sangre. El Gnico componente del quimo que estimula con
verdadera potencia la liberacién de secretina es el acido clor-
hidrico de la secrecién gastrica.

La secretina, a su vez, estimula al pancreas a secretar
una gran cantidad de liquido con muchos iones bicarbo-
nato (hasta 145 mEq/l) y con una concentracion baja de
iones cloruro. El mecanismo de la secretina es importante
por dos razones: la primera es que la secretina comienza
a secretarse en la mucosa del intestino delgado cuando el
pH del contenido duodenal desciende por debajo de 4,5 0
5y su liberacion aumenta mucho cuando el pH cae a 3.
Ello hace que el pancreas secrete de inmediato grandes
cantidades de jugo con abundante bicarbonato sédico.
El resultado neto es la siguiente reaccion en el contenido
duodenal:

HClI+NaHCO03-> NaCl+H2C03

El 4cido carbonico se disocia inmediatamente en anhi-
drido carbonico y agua. El primero pasa a la sangre y se eli-
mina a través de los pulmones, dejando una solucién neutra
de cloruro sddico en el duodeno. De esta forma, se neutraliza
el contenido acido que llega al duodeno procedente del esté-
mago, con el bloqueo consiguiente e inmediato de la activi-
dad péptica del jugo gastrico en el duodeno. Como la mucosa
del intestino delgado no puede soportar la accién digestiva
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del jugo gastrico &cido, se trata de un mecanismo de protec-
cién esencial frente a las Ulceras duodenales, que se estudia-
ran con detalle en el capitulo 66.

Lasecrecion de iones bicarbonato por el pancreas propor-
ciona un pH adecuado para la accién de las enzimas diges-
tivas pancreaticas; su funcion éptima ocurre en los medios
neutros o levemente alcalinos, con pH de 7 a 8. Por fortuna,
el pH de la secrecion de bicarbonato sodico es, por término
medio, de 8.

Coledstodnina: contribucion al control de la secre-
cion pancreatica de enzimas digestivas. La presencia de
alimentos en la parte proximal del intestino delgado induce
la liberacion de una segunda hormona, la CCK, un polipép-
tido de 33 aminoacidos generado por otro grupo distinto
de células de la mucosa del duodeno y la parte proximal del
yeyuno, las células I. La liberacién de CCK depende especial-
mente de la presencia de proteosas y de peptonas (produc-
tos de la degradacién parcial de las proteinas) y de los acidos
grasos de cadena larga contenidos en el quimo procedente
del estébmago.

La CCK, como la secretina, pasa a la sangre y desde ella
al pancreas, donde, en lugar de estimular la secrecion de
bicarbonato so6dico, provoca principalmente la liberacion
de grandes cantidades de enzimas digestivas pancreaticas
por las células acinares. Este efecto es similar al de la estimu-
lacion vagal, pero incluso mas pronunciado que el de esta, ya
que constituye del 70 al 80% de la secrecién total de enzimas
pancreéaticas digestivas después de una comida.

Las diferencias entre los efectos estimulantes de la secre-
tinay de la CCK se muestran en la figura 64-9, en la que pue-
den observarse: 1) la abundante secrecion de bicarbonato
sddico que tiene lugar en respuesta a la presencia de acido
en el duodeno y que se debe a la secretina; 2) un efecto doble
en respuesta al jabon (una grasa), y 3) una intensa secrecion
de enzimas digestivas estimulada por la CCK en presencia de
peptonas a nivel duodenal.

En la figura 64-10 se resumen los factores mas importan-
tes que influyen en la regulacién de la secrecién pancreatica.
La cantidad diaria total secretada es de alrededor de 11.

- .Agua
$--- 1y NaHCOg

1=1 Enzimas

30 CF°

Mmooy

HCI Jabén Peptona

Figura 64-9 Secrecion de bicarbonato sédico (NaHCO03), agua y
enzimas por el pancreas a causa de la presencia de acido (HCI),
grasa (jabon) o soluciones de peptonas en el duodeno.
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Figura 64-10 Regulacion de la secrecion pancreatica.

Secrecién de bilis por el higado; funciones
del arbol biliar

Una de las muchas funciones del higado consiste en la secre-
cién de bilis en cantidades que oscilan entre 600 y 1.000 ml/dia.
La bilis ejerce dos funciones importantes:

En primer lugar, desempefia un papel importante en la
digestion y absorcion de las grasas, no porque contenga nin-
guna enzima que las digiera, sino porque los acidos biliares
cumplen dos misiones: 1) ayudan a emulsionar las grandes
particulas de grasa de los alimentos, a las que convierten en
multiples particulas diminutas que son atacadas por las lipa-
sas secretadas en el jugo pancreatico, y 2) favorecen la absor-
cién de los productos finales de la digestién de las grasas a
través de la mucosa intestinal.

En segundo lugar, la bilis sirve como medio para la excre-
cién de varios productos de desecho importantes proceden-
tes de la sangre, entre los que se encuentran la bilirrubina,
un producto final de la destruccién de la hemoglobina, y el
exceso de colesterol.

Anatomia fisiologica de la secrecidn biliar

El higado secreta la bilis en dos fases: 1) los hepatocitos,
las principales células funcionales metabodlicas, secretan la
porcién inicial, que contiene grandes cantidades de acidos
biliares, colesterol y otros componentes organicos. Esta bilis
pasa a los diminutos canaliculos biliares situados entre los
hepatocitos. 2) A continuacion, la bilis fluye por los canali-
culos hacia los tabiques interlobulillares, donde los canalicu-
los desembocan en los conductos biliares terminales; estos
se unen en conductos progresivamente mayores hasta que
acaban en el conducto hepatico y el colédoco. Desde este, la
bilis se vierte directamente al duodeno o es derivada durante
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Figura 64-11 Secrecién hepatica y vaciamiento

de la vesicula biliar. La secretina
transportada
por la sangre
estimula la
secrecion
ductal del
higado

La bilis se
almacenay
concentra hasta
15 veces en la
vesicula biliar

minutos a horas hacia la vesicula biliar a través del conducto
cistico (fig. 64-11).

A lo largo de los conductos biliares se va afiadiendo a la
bilis inicial una segunda porcién de secrecion, constituida
por una solucién acuosa de iones sodio y bicarbonato secre-
tados por las células epiteliales secretoras que revisten los
conductillos y conductos. Esta segunda secrecién duplica
a veces la cantidad total de bilis y esta estimulada especial-
mente por la secretina, promotora de la liberacion adicional
de iones bicarbonato, que se afiaden a los de las secreciones
pancredticas para neutralizar el acido que llega al duodeno
procedente del estomago.

Almacenamiento y concentracién de la bilis en
la vesicula biliar. Los hepatocitos secretan continua-
mente bilis, pero la mayor parte de esta se almacena en la
vesicula biliar hasta que el duodeno la necesita. La capaci-
dad méxima de la vesicula biliar es de sélo 30 a 60 mi. No
obstante, la cantidad de bilis que puede almacenarse en ella
equivale a la producida durante 12h (alrededor de 450 mi),
porque la mucosa vesicular absorbe continuamente agua,
sodio, cloruro y casi todos los demas electrdlitos pequefios
e incrementa la concentracion de otros componentes, como
las sales biliares, el colesterol, la lecitina o la bilirrubina.

Gran parte de esta absorcion de la vesicula depende del
transporte activo de sodio a través del epitelio vesicular, al
que sigue la absorcién secundaria de iones cloruro, agua y
casi todos los demas componentes que pueden difundir. De
este modo, la bilis se concentra casi 5 veces, aunque en oca-
siones alcance méaximos de 20 veces.
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Los acidos biliares La estimulacién
de la sangre estimulan vagal produce
la secrecién contracciones débiles
parenquimatosa de la vesicula billar
Pancreas
de Oddi

La colecistocinina sanguinea produce:
1. Contraccion de la vesicula biliar
2. Relajacion del esfinter de Oddi

Composicion de la bilis. La tabla 64-2 recoge la com-
posicion de la bilis en el momento de su secrecion por el
higado y tras su concentracidn en la vesicula biliar. Esta tabla
demuestra que las sustancias secretadas en mayores cantida-
des son, con mucho, las sales biliares, que representan alre-
dedor de la mitad del total de sus solutos; otras sustancias
también secretadas o excretadas en grandes cantidades com-
prenden la bilirrubina, el colesterol, la lecitinay los electréli-
tos habituales del plasma.

Tabla 64-2 Composicion de la bilis

Bilis hepatica Bilis vesicular
Agua 97,5 g/dl 92 g/dl
Sales billares 1,1 g/dl 6 g/dl
Bilirrubina 0,04 g/dl 0,3 g/dl
Colesterol 0,1 g/dl 0,3 a0,9 g/dl
Acidos grasos 0,12 g/dl 0,3a12qg/dl
Lecitina 0,04 g/dl 0,3 g/dl
Na+ 145,04 mEqg/I 130 mEq/I
K+ 5 mEq/l 12 mEq/l
Ca+ 5 mEq/l 23 mEq/l
ci- 100 mEq/I 25 mEq/l
HCO3 28 mEq/l 10 mEq/I
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Durante el proceso de concentracion vesicular se reabsor-
ben aguay grandes cantidades de electrolitos (salvo los iones
calcio) en la mucosa de la vesicula biliar; la practica totali-
dad del resto de componentes, sobre todo las sales biliares
y las sustancias lipidicas colesterol y lecitina, no se reabsor-
ben, por lo que su concentracion en la bilis vesicular es muy
elevada.

Vaciamiento vesicular: funcion estimuladora de
la colecistocinina. Cuando se inicia la digestion de los
alimentos en la porcién proximal del tubo digestivo, la
vesicula comienza a vaciarse, sobre todo en el momento
en que los alimentos grasos alcanzan el duodeno, alrede-
dor de 30min después de la comida. El mecanismo del
vaciamiento vesicular son las contracciones ritmicas de
su pared, aunque para que el vaciamiento sea eficaz tam-
bién se necesita la relajacion simultdnea del esfinter de
Oddi, que «vigila» la desembocadura del colédoco en el
duodeno.

El estimulo mé&s potente, con mucho, para las contraccio-
nes vesiculares es la hormona CCK, es decir, la misma que
facilita el aumento de la secrecion de enzimas digestivas por
las células acinares del pancreas segin se comento antes. El
estimulo para la secrecion de CCK desde las células de la
mucosa duodenal hacia la sangre es la entrada de alimentos
grasos en el duodeno.

Las fibras nerviosas secretoras de acetilcolina, tanto vaga-
les como del sistema nervioso entérico intestinal, también
estimulan, aunque en menor medida, a la vesicula. Se trata
de los mismos nervios que excitan la motilidad y la secrecion
de otras porciones altas del tubo digestivo.

En resumen, la vesicula biliar expulsa hacia el duodeno
la bilis concentrada por efecto de la CCK, que se libera
principalmente en respuesta a la presencia de alimentos
grasos. Si la comida carece de grasa, la vesicula apenas se
vaciard, pero cuando existen grandes cantidades de grasa,
la vesicula suele evacuarse por completo en 1h. En la figu-
ra 64-11 se resumen la secreciéon de la bilis, su almacena-
miento en lavesicula biliar y su salida final desde la vesicula
al duodeno.

Funcién de las sales biliares
en la digestién y absorcién de las grasas

Las células hepéticas sintetizan alrededor de 6g de sales
biliares al dia. El precursor de estas sales es el colesterol pro-
cedente de la dieta o sintetizado por los hepatocitos durante
el metabolismo de las grasas. El colesterol se convierte pri-
mero en &cido colico o 4cido quenodesoxicélico en cantida-
des casi iguales. Estos acidos se combinan, a su vez, sobre
todo con laglicinay, en menor medida, con la taurina y for-
man los acidos biliares gluco- y tauroconjugados. Las sales
de estos acidos, principalmente las sales sodicas, se excretan
por la bilis.

Las sales biliares ejercen dos efectos importantes en el
tubo digestivo:

En primer lugar, tienen una accién detergente para las
particulas de grasa de los alimentos, haciendo que disminuya
su tension superficial y favoreciendo la fragmentacion de los
glébulos en otros de tamafio menor por efecto de la agitacion
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del contenido intestinal. Esta es la llamadafuncién emulsifi-
cadora o detergente de las sales biliares.

En segundo lugar, e incluso mas importante que la ante-
rior, las sales biliares ayudan a la absorcion de: 1) los acidos
grasos; 2) los monoglicéridos; 3) el colesterol, y 4) otros lipi-
dos en el aparato digestivo. Para ello, forman complejos fisi-
cos diminutos llamados micelas con los lipidos que, debido a
la carga eléctrica aportada por las sales biliares, son semiso-
lubles en el quimo. Los lipidos intestinales son «transporta-
dos» de esta manera a la mucosa para su posterior absorcién
hacia la sangre. En el capitulo 65 se describe con detalle este
mecanismo. En ausencia de sales biliares en el tubo digestivo,
se excretarian con las heces hasta el 40% de los lipidos ingeri-
dos, con el consiguiente déficit metab6lico por la pérdida de
estos nutrientes.

Circulacion enterohepatica de las sales biliares. Aproximada-
mente un 94% de las sales biliares se reabsorbe hacia la sangre
desde el intestino delgado; la mitad lo hace por difusion a través
de la mucosa en las primeras porciones del intestino y el resto, por
un proceso de transporte activo en la mucosa del fleon distal. Una
vez absorbidas, penetran en la sangre portal y retornan al higado,
donde son captadas casi en su totalidad por los hepatocitos durante
el primer paso a través de los sinusoides venosos, para excretarse
de nuevo a labilis.

De esta forma, el 94% de todas las sales biliares recircula por
la bilis; por término medio, las sales biliares retornan a ella unas
17 veces antes de su eliminacion fecal. Las pequefias cantidades
de sales biliares que se pierden por via fecal son sustituidas por
nuevas sales sintetizadas en todo momento por ios hepatocitos.
Esta recirculacion de las sales billares recibe el nombre de circu-
lacion enterohepatica de las sales biliares.

La cantidad de bilis que el higado secreta cada dia depende
mucho de la disponibilidad de sales biliares: cuanto mayor sea la
cantidad de sales biliares presentes en la circulacién enterohepa-
tica (de ordinario, tan sélo 2,59 en total), mayor serd también su
ritmo de secrecion hacia la bilis. De hecho, la ingestion de sales
biliares en exceso incrementa la secrecién de bilis en varios cien-
tos de mililitros al dia.

Si una fistula biliar vierte durante varios dias o semanas sales

biliares hacia el exterior, sin que puedan reabsorberse en el ileon,
el higado aumentaré de 6 a 10 veces su produccién, incremen-
tando el ritmo de secrecidn biliar en un intento de recuperar
la normalidad. Esto demuestra que la secrecion diaria de sales
biliares esta controlada activamente por la disponibilidad (o falta
dé disponibilidad) de sales biliares en la circulacién enterohe-
patica.

Funcién de la secretina en el control de la secreciéon bi-
liar. Ademas de su gran efecto estimulante de los &cidos biliares
para aumentar la secrecién de bilis, la hormona secretina, que
también estimula la secrecion pancreatica, aumenta la secre-
cién biliar, a veces hasta mas del doble de su valor normal y
durante varias horas después de una comida. Este incremento
de la secrecion se debe, casi en su totalidad, a la mayor canti-
dad de solucién acuosa rica en bicarbonato secretada por las
células epiteliales de los conductillos y conductos biliares y no
a un aumento de la secrecién por los hepatocitos. A su vez, el
bicarbonato llega al intestino delgado y se une al procedente del
pancreas para neutralizar al acido clorhidrico del estdmago. Por
tanto, el mecanismo de retroalimentacién de la secretina para
la neutralizacion del &cido duodenal no actda sélo a través de
la secrecion pancreética, sino que también influye, si bien en
menor grado, en la secrecion de los conductillos y conductos

biliares del higado.
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Causas de los calculos biliares:
1. Absorcion excesiva del agua
de la bilis
2. Absorcién excesiva de acidos
biliares de la bilis
3. Demasiado colesterol
en la bilis

4. Inflamacioén del epitelio Higado
Vesicula

biliar
Calculos de la bilis:

1. En reposo
2. Durante la digestion

Conducto cistico

Colédoco
Esfinter de Oddi

Ampolla de Conducto
Vater pancreatico

Duodeno

Figura 64-12 Formacion de los célculos biliares.

Secrecion hepatica de colesterol y formacién de célculos
biliares

Las sales biliares se forman en los hepatocitos a partir del coles-
terol plasmatico. En el proceso de secrecién de las sales biliares,
cada dia se extraen del plasma de 1a 2g de colesterol que pasan
a la bilis.

El colesterol es casi completamente insoluble en el agua pura,
pero las sales biliares y la lecitina de la bilis se combinan fisica-
mente con él y forman micelas ultramicroscépicas en solucion
coloidal, como se explicard con mayor detalle en el capitulo 65.
Cuando la bilis se concentra en la vesicula biliar, las sales biliares
y la lecitina se concentran a la par que el colesterol, mantenién-
dolo en solucion.

En condiciones anémalas, el colesterol puede precipitar en
la vesicula, induciendo la formacion de célculos de colesterol, tal
como ilustra la figura 64-12. La cantidad de colesterol existente
en la bilis depende en parte de la cantidad de grasas ingeridas,
ya que las células hepaticas sintetizan colesterol como uno de
los productos del metabolismo orgénico de las grasas. Por esta
razén, las personas que toman una dieta con abundantes grasas
durante muchos afios tienden a desarrollar célculos biliares.

La inflamacién del epitelio vesicular, ocasionada en general
por una infeccién crénica larvada, altera las caracteristicas de
absorcion de la mucosa vesicular, permitiendo a veces una cap-
tacion excesiva de agua y sales biliares, aunque a expensas de
una concentracién progresivamente mayor de colesterol a nivel
de la vesicula biliar. En consecuencia, este comienza a precipitar
en forma de multiples cristales diminutos sobre la superficie de
la mucosa inflamada que después progresa a célculos biliares de
mayor tamafio.

Secreciones del intestino delgado

Secrecioén de moco por las glandulas de Brunner
en el duodeno

En la pared de los primeros centimetros del duodeno, espe-
cialmente entre el piloro gastrico y la ampolla de Vater por
donde los jugos pancreéaticos y la bilis llegan al duodeno, existe
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un amplio conjunto de glandulas mucosas compuestas llama-
das glandulas de Brunner. Estas glandulas secretan una gran
cantidad de moco alcalino en respuesta a: 1) los estimulos
tactiles o irritantes de la mucosa duodenal; 2) la estimu-
lacién vagal que aumenta la secrecién por las glandulas de
Brunner, al mismo tiempo que la secrecién gastrica, y 3) las
hormonas gastrointestinales, en especial la secretina.

La funcion del moco secretado por las glandulas de Brun-
ner consiste en proteger la pared duodenal frente a la diges-
tion por el jugo gastrico muy acido que procede del estdmago.
Ademas, el moco contiene una gran cantidad de iones bicar-
bonato que se suman a los de la secrecion pancreaticay biliar
para neutralizar al &cido clorhidrico del estémago que pene-
tra en el duodeno.

La estimulacion simpatica inhibe las glandulas de Brun-
ner; por tanto, es probable que esta estimulacidn deje des-
protegido al bulbo duodenal y sea, quizas, uno de los factores
por los que esta regidn del tubo digestivo constituye el asiento
de Ulceras pépticas en la mitad de los pacientes ulcerosos.

Secrecidn de jugos digestivos intestinales
por las criptas de Lieberkihn

A lo largo de toda la superficie del intestino delgado exis-
ten pequefias depresiones llamadas criptas de Lieberkiihn,
una de las cuales se representa en la figura 64-13. Las criptas
se encuentran entre las vellosidades intestinales. Las super-
ficies de las criptas y de las vellosidades intestinales estan
cubiertas por un epitelio formado por dos tipos de células:
1) un namero moderado de células caliciformes secretoras
de un moco que lubrica y protege la superficie intestinal, y
2) un gran nidmero de enterocitos que, en las criptas, secre-
tan grandes cantidades de agua y electrélitos, mientras que,
en la superficie de las vellosidades adyacentes, reabsorben el
agua y los electrélitos junto con los productos finales de la
digestion.

Los enterocitos de las criptas producen una cantidad
aproximada de 1.800ml/dia de secrecion intestinal, formada
casi en su totalidad por liquido extracelular puro con un pH
ligeramente alcalino, del orden de 7,5 a 8. Las vellosidades
absorben esta secrecion con gran rapidez, pero esta circu-

Figura 64-13 Cripta de Lieberkiihn, situada entre las vellosidades
de todas las regiones del intestino delgado y que secreta liquido
extracelular casi puro.


http://booksmedicos.org
http://booksmedicos.org

e wn delito.

ELSEVIER. Fotocopiar sin autorizacién

lacion de liquido desde las criptas a las vellosidades aporta
un vehiculo acuoso para la absorcidn de las sustancias del
quimo que entran en contacto con las segundas. Asi pues, la
funcién primordial del intestino delgado consiste en absor-
ber los nutrientes y sus productos digeridos para verterlos a
la sangre.

Mecanismo de secrecion del liquido acuoso. El
mecanismo exacto responsable de la importante secrecién
de liquido acuoso en las criptas de Lieberkiihn no esta claro,
aunque parece haber al menos dos procesos secretores acti-
vos: 1) una secrecidn activa de iones cloruro en las criptas y
2) una secrecion activa de iones bicarbonato. La secrecion
de estos dos iones produce un arrastre eléctrico de iones
sodio de carga positiva a través de la membrana y también
al liquido secretado. Por ultimo, el conjunto de los iones pro-
voca el movimiento osmético del agua.

Enzimas digestivas contenidas en la secrecién del
intestino delgado. Cuando se recoge la secrecion del
intestino delgado sin restos celulares, apenas si contiene
enzimas. Sin embargo, los enterocitos de la mucosa, sobre
todo los que cubren las vellosidades, poseen enzimas diges-
tivas que digieren sustancias alimenticias especificas mien-
tras las absorben a través del epitelio. Estas enzimas son:
1) variaspeptidasas, que fraccionan los pequefios péptidos en
aminoacidos; 2) cuatro enzimas que descomponen los disa-
caridos en monosacaridos (sacarasa, maltasa, isomaltasa y
lactasa), y 3) pequefias cantidades de lipasa intestinal, que
escinde las grasas neutras en glicerol y acidos grasos.

Las células epiteliales de la profundidad de las criptas de
Lieberkiihn se dividen continuamente por mitosis y las nue-
vas células emigran gradualmente a lo largo de la membrana
basal hacia el exterior de las criptas y en direccion a la punta
de las vellosidades, de forma que el epitelio velloso se rege-
nera de manera constante y forma nuevas enzimas diges-
tivas. Cuando las células de las vellosidades envejecen, se
desprenden hacia las secreciones intestinales. El ciclo vital de
cada célula del epitelio intestinal es de unos 5 dias. Este creci-
miento rapido de nuevas células permite asimismo la repara-
cién continua de las excoriaciones que afectan a la mucosa.

Regulacion de la secrecion del intestino delgado:
estimulos locales

Con mucho, los factores mas importantes para la regula-
cion de la secrecion del intestino delgado son varios refle-
jos nerviosos entéricos locales, sobre todo los iniciados por
los estimulos tactiles o irritantes que produce el quimo en el
intestino.

Secrecién de moco en el intestino grueso

Secrecién de moco. La mucosa del intestino grueso,
como la del delgado, tiene muchas criptas de Lieberkihn,
pero, a diferencia de la de aquél, carece de vellosidades.
Ademas, las células epiteliales apenas secretan enzimas diges-
tivas. De hecho, contienen células mucosas que s6lo secretan
moco. Este moco contiene cantidades moderadas de iones

Capitulo 64 Fundones secretoras del tubo digestivo

bicarbonato secretados por unas pocas células epiteliales
distintas de las productoras de moco. La secrecién de moco
estd regulada sobre todo por la estimulacion téctil directa
de las células mucosas de la superficie interna del intestino
grueso y por los reflejos nerviosos locales que se originan en
las células mucosas de las criptas de Lieberkihn.

Laestimulacién de los nerviospélvicos de la médula espi-
nal, que transportan la inervacién parasimpatica al espacio
comprendido por la mitad a las dos terceras partes dista-
les del intestino grueso, produce igualmente un aumento
notable de la secrecion de moco que, como se vio en el
capitulo 63, se combina también con un incremento del
peristaltismo colico.

Durante una estimulacién parasimpatica extrema, a
menudo secundaria a trastornos emocionales, puede secre-
tarse en el intestino grueso tal cantidad de moco que la per-
sona acaba expulsando moco viscoso incluso cada 30 min; el
material fecal acompafiante de este moco es escaso o nulo.

El moco del intestino grueso protege a su pared frente
a las excoriaciones, pero, ademas, proporciona un medio
adherente que mantiene unida la materia fecal. Asimismo
protege la pared intestinal de la gran actividad bacteriana
existente en el interior de las heces y su alcalinidad. Por
Gltimo, el moco y la alcalinidad de la secrecién (pH de 8,
debido a la gran cantidad de bicarbonato sédico) ofrecen
una barrera que mantiene los acidos fecales alejados de la
pared intestinal.

Diarrea por secrecion de agua y electrélitos
como respuesta a la irritacion. Siempre que se pro-
duce una gran irritacién del intestino grueso, como sucede
en las enteritis debidas a infecciones bacterianas agudas, la
mucosa secreta grandes cantidades de agua y electrdlitos,
ademads de la solucién viscosa normal de moco alcalino. De
esta forma se diluyen los factores irritantes y se estimula el
rapido progreso de las heces hacia el ano. El resultado es la
diarrea, con pérdida de grandes cantidades de agua y elec-
trélitos. Al mismo tiempo, la diarrea arrastra los factores
irritantes y contribuye a una recuperaciéon mas rapida de la
enfermedad.
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Los principales alimentos que
sostienen lavida del organismo
se clasifican, con excepcion
de las pequefias cantidades
de ciertas sustancias como las
vitaminas y los minerales, en
hidratos de carbono, grasas y
proteinas. En general, la mucosa gastrointestinal no puede
absorber ninguno de ellos en su forma natural, por lo que, sin
un proceso de digestion preliminar, no servirian como ele-
mentos nutritivos. En este capitulo se estudian los procesos
por los que los hidratos de carbono, las grasas y las protei-
nas se digieren hasta convertirse en compuestos suficiente-
mente pequefios como para que puedan ser absorbidos y los
mecanismos por los que se absorben los productos finales
de la digestion, asi como el agua, los electrolitos y otras sus-
tancias.

Digestion de los diversos alimentos
mediante hidrolisis

Hidrélisis de los hidratos de carbono

Casi todos los hidratos de carbono de los alimentos son
grandes polisacaridos o disacaridos formados, a su vez, por
combinaciones de monosacaridos unidos entre si por con-
densacion. La condensacién significa que se han eliminado
un ion hidrégeno (H+) de uno de los monosacaridos y un
ion hidroxilo (-OH) del monosacarido siguiente. De esta
manera, los dos monosacaridos se combinan en los lugares
donde se produce la eliminacion, alavez que los iones hidro-
geno e hidroxilo se unen para formar una molécula de agua
(HjO).

"Una. vez digeridos, e\ proceso anterior se invierte y los
hidratos de carbono se convierten de nuevo en monosacéa-
ridos. Algunas enzimas especificas de los jugos digestivos
devuelven los iones hidrégeno e hidroxilo del agua a los poli-
sacaridos, separando asi unos monosacaridos de otros. Este
proceso, llamado hidrdélisis, es el siguiente (R"-R' representa
un disacarido):
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Digestion y absorcion
en el tubo digestivo

R"-R'+H O digeStiV3> R"OH+R'H
2 enzima

Hidrdlisis de las grasas. Casi todas las grasas de la
dieta son triglicéridos (grasas neutras), es decir, combinacio-
nes de tres moléculas de acidos grasos condensadas con una
Unica molécula deglicerol. Durante la condensacion se elimi-
nan tres moléculas de agua.

La digestion de los triglicéridos consiste en el proceso
inverso, mediante el cual las enzimas que digieren las grasas
devuelven tres moléculas de agua a los triglicéridos, sepa-
rando asi las moléculas de los acidos grasos del glicerol. Este
proceso digestivo constituye también una hidrélisis.

Hidrolisis de las proteinas. Por ultimo, las pro-
teinas estan formadas por multiples aminoacidos que se
unen entre si por enlaces peptidicos. En cada enlace se eli-
minan un ion hidroxilo de un aminoacido y un ion hidro-
geno del aminoacido siguiente; asi pues, los aminoacidos
sucesivos de la cadena proteica estan unidos por conden-
sacion y su digestion se debe al efecto opuesto: la hidrélisis.
Dicho de otra manera, las enzimas proteoliticas devuelven
iones hidrogeno e hidroxilo de las moléculas de agua a las
moléculas de proteinas para separarlas en los aminoacidos
constituyentes.

Por tanto, la quimica de la digestion es simple, ya que el
proceso basico de hidrélisis es el mismo para los tres tipos
principales de alimentos. La Unica diferencia estriba en las
enzimas que se requieren para realizar las reacciones hidro-
liticas de cada tipo de alimento.

Todas las enzimas digestivas son proteinas y su secrecion
por las distintas glandulas gastrointestinales se expuso ya en
el capitulo 64.

Digestion de Vos hidratos de carbono

Hidratos de carbono de los alimentos. La alimen-
tacion humana normal so6lo contiene tres fuentes importan-
tes de hidratos de carbono: la sacarosa, que es el disacarido
conocido popularmente como azlcar de cafia; la lactosa, el
disacarido de la leche, y los almidones, grandes polisacaridos
presentes en casi todos los alimentos de origen no animal,
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especialmente en las patatas y en los distintos tipos de cerea-
les. Otros hidratos de carbono que se ingieren en pequefias
cantidades son la amilosa, el glucégeno, el alcohol, el acido
lactico, el cido piravico, las pectinas, las dextrinas y propor-
ciones menores de derivados de los hidratos de carbono con-
tenidos en las carnes.

La dieta contiene también mucha celulosa, otro hidrato
de carbono, pero el tubo digestivo humano no secreta nin-
guna enzima capaz de hidrolizarla, por lo que la celulosa no
puede considerarse un alimento para el ser humano.

Digestion de los hidratos de carbono en la boca
y en el estbmago. Cuando se mastican, los alimentos
se mezclan con la saliva, que contiene la enzima ptialina
(una a-amilasa), secretada fundamentalmente por la glan-
dula parétida. Tal como se muestra en la figura 65-1, esta
enzima hidroliza el almidén, al que convierte en un disa-
carido, la maltosa, y en otros pequefios polimeros de glu-
cosa formados por tres a nueve moléculas de la misma.
Sin embargo, los alimentos permanecen en la boca poco
tiempo y es probable que, en el momento de su deglucidn,
no mas del 5% de todos los almidones ingeridos se encuen-
tren ya hidrolizados.

La digestion del almidon continda, no obstante, en el
fondo y el cuerpo gastricos hasta 1h antes de que los ali-
mentos se mezclen con las secreciones gastricas. En ese
momento, la actividad de la amilasa salival queda blo-
queada por el acido de las secreciones gastricas, pues su
actividad enzimatica desaparece por completo cuando el
pH desciende por debajo de 4, aproximadamente. En cual-
quier caso, antes de que los alimentos y la saliva asociada se
mezclen por completo con las secreciones gastricas, entre
el 30 y 40% del almid6n se encuentra ya hidrolizado, sobre
todo a maltosa.

Digestion de los hidratos de carbono
en el intestino delgado

Digestion por la amilasa pancreatica. La secrecion
pancreatica contiene, como la salival, grandes cantidades de
a-amilasa, cuya funcion es casi idéntica a la de la saliva, pero
varias veces mas potente. Asi, entre 15y 30 min después del
vaciamiento del quimo desde el estomago al duodeno y de su
mezcla con el jugo pancredatico, la practica totalidad de los
hidratos de carbono se han digerido ya.

En general, antes de abandonar el duodeno y la porcién
proximal del yeyuno, los hidratos de carbono se han conver-
tido casi por completo en maltasa y en otros polimeros muy
pequefios de glucosa.

Figura 65-1 Digestion de los hidratos de  Almidones

carbono.

Hidrolisis de los disacaridos y de los pequefios poli-
meros de glucosa en monosacaridos por las enzimas
del epitelio intestinal. Los enterocitos que revisten las
vellosidades del intestino delgado contienen cuatro enzimas,
lactasa, sacarasa, maltasa y a-dextrinasa, que descomponen
los disacaridos lactosa, sacarosa 'y maltosa, asi como los otros
polimeros pequefios de glucosa, en sus monosacaridos cons-
tituyentes. Estas enzimas se encuentran en los enterocitos que
revisten el borde en cepillo de las vellosidades intestinales, de
forma que la digestion de los disacaridos tiene lugar cuando
entran en contacto con ellas.

La lactosa se fracciona en una molécula degalactosa y otra
de glucosa. La sacarosa se divide en una molécula defructosa
y otra deglucosa. La maltosay los demas polimeros pequefios
de glucosa se fraccionan en multiples moléculas de glucosa.
De esta forma, los productos finales de la digestién de los
hidratos de carbono son todos monosacaridos hidrosolubles,
que se absorben de inmediato y pasan a la sangre portal.

En la alimentacion habitual, con un contenido en almi-
dones muy superior al del conjunto del resto de los hidratos
de carbono, la glucosa representa mas del 80% del producto
final de la digestion de estos alimentos, en tanto que la galac-
tosay la fructosa rara vez aportan mas del 10%.

En la figura 65-1 se resumen las principales etapas de la
digestion de los hidratos de carbono.

Digestion de las proteinas

Proteinas de los alimentos. Las proteinas del ali-
mento estan formadas, desde un punto de vista quimico, por
largas cadenas de amino&cidos unidos por enlaces peptidicos.
Un enlace tipico es como sigue:

nh2 h
R— CH— Q—(OH+|—/1\-7— N----iH ----- COOH ->m

0] R

R— CH— C--N--CH-—- COOH + H20

Las caracteristicas de cada tipo de proteina dependen de
los aminoacidos que forman la molécula y de la disposicion
secuencial de estos aminoacidos. En el capitulo 69 se estu-

I— Ptialina (saliva): 20-40%

i— Amilasa pancreética: 50-80%

Maltosa y polimeros
de 3 a 9 moléculas de glucosa

Lactosa Sacarosa

i— Maltasa y a-dextrinasa

(intestino)
Glucosa i
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diaran las caracteristicas fisicas y quimicas de las distintas
proteinas importantes para los tejidos humanos.

Digestién de las proteinas en el estdmago. Lapep-
sina, una importante enzima péptica del estémago, alcanza
su mayor actividad con valores de pH de 2 a 3y se hace inac-
tiva cuando el pH superavalores de 5. Por tanto, para que esta
enzima ejerza alguna accién digestiva sobre las proteinas, el
jugo gastrico debe ser acido. Como se expuso en el capitu-
lo 64, las glandulas géstricas secretan una gran cantidad de
acido clorhidrico. Este acido se sintetiza en las células parie-
tales (oxinticas) de las glandulas con un pH de alrededor de
0,8, pero cuando se mezcla con el contenido gastrico y con las
secreciones procedentes de las células glandulares no oxinti-
cas del estobmago, el pH se sitGa en unos limites de 2 a 3, valor
de acidez muy favorable para la actividad de la pepsina.

Una de las caracteristicas esenciales de la digestion de la
pepsina es su capacidad para digerir el colageno de las protei-
nas, un albuminoide poco afectado por el resto de las enzi-
mas digestivas. El colageno es un componente importante
del tejido conjuntivo intercelular de las carnes. Por tanto,
para que las enzimas digestivas penetren en la carne y pue-
dan digerir sus proteinas, debe ocurrir primero la digestion
de las fibras de colageno. En consecuencia, las enzimas diges-
tivas de las personas que carecen de actividad péptica en el
jugo del estbmago penetran mal en las carnes ingeridas y, por
tanto, su digestion es deficitaria.

Como ilustra la figura 65-2, la pepsina s6lo inicia la diges-
tion de las proteinas y contribuye con el 10 al 20% del proceso
total de conversion de las proteinas en proteosas, peptonas y
algunos polipéptidos. Esta escision de las proteinas se debe a la
hidrolisis de los enlaces peptidicos que unen los aminoacidos.

La mayor parte de la digestién de las proteinas
proviene de acciones de las enzimas proteoliticas
pancreaticas. La mayor parte de la digestion proteica tiene
lugar en la parte proximal del intestino delgado, es decir, en
el duodeno y en el yeyuno, por efecto de las enzimas pro-
teoliticas de la secrecidn pancreatica. Como muestra la figu-
ra 65-2, apenas entran en el intestino delgado procedentes
del estdmago, estos productos parcialmente degradados de
las proteinas son atacados por las enzimas proteoliticas pan-
creaticas principales, tripsina, quimotripsina, carboxipoli-
peptidasa yproelastasa.

Tanto la tripsina como la quimotripsina separan las molé-
culas proteicas en pequefios polipéptidos; a continuacion, la
carboxipolipeptidasa ataca al extremo carboxilo de los poli-
péptidos y libera los aminoacidos de uno en uno. Por otra

Proteosas
Peptonas
Polipéptidos

Pepsina

Tripsina, quimiotripsina, carboxipolipeptidasa,
proelastasa
Polipéptidos Peptidasas

Aminoéacidos

Figura 65-2 Digestion de las proteinas.
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parte, laproelastasa se convierte en elastasa, que, a su vez,
digiere las fibras de elastina que mantienen la arquitectura
de las carnes.

Las enzimas de los jugos pancreaticos s6lo degradan un
pequefio porcentaje de las proteinas hasta sus aminoaci-
dos constituyentes; la mayor parte permanece en forma de
dipéptidos y tripéptidos.

Digestion de los péptidos por las peptidasas de los
enterocitos que recubren las vellosidades del intes-
tino delgado. El paso final de la digestién de las proteinas
en la luz intestinal esta encomendado a los enterocitos que
revisten las vellosidades del intestino delgado, sobre todo en
el duodeno y el yeyuno. Estas células tienen un borde en cepi-
llo formado por cientos de microvellosidades que se proyec-
tan desde la superficie de cada célula. La membrana celular
de cada una de estas microvellosidades contiene multiples
peptidasas que sobresalen de la membrana y entran en con-
tacto con los liquidos intestinales.

Existen dos tipos de peptidasas de especial importancia,
la aminopolipeptidasa y varias dipeptidasas. Todas conti-
ntan la degradaciéon de los grandes polipéptidos restantes
a tripéptidos o dipéptidos y algunas incluso a amino&cidos.
Tanto los aminoacidos como los dipéptidos y los tripéptidos
se transportan con facilidad a través de la membrana de la
microvellosidad hacia el interior del enterocito.

Por Gltimo, en el citosol de los enterocitos existen otras
muchas peptidasas especificas de los restantes tipos de enla-
ces existentes entre los aminoacidos. En pocos minutos se
completa la digestion de los dipéptidos y tripéptidos hasta el
estadio final de aminoacidos simples; a continuacidn, estos
pasan a la sangre por el lado opuesto del enterocito.

Mas del 99% de los productos finales de la digestién de las
proteinas absorbidas son aminodcidos; la absorcion de pép-
tidos es rara y muy, muy rara la de las moléculas proteicas
completas. Incluso estas escasisimas moléculas absorbidas
pueden producir, a veces, graves reacciones alérgicas o tras-
tornos inmunitarios, tal como se comenté en el capitulo 34.

Digestion de las grasas

Grasas de los alimentos. Las grasas mas abundantes
de los alimentos son, con mucho, las neutras, también cono-
cidas como triglicéridos. Como muestra la figura 65-3, se

CH3-(CH216-C -0-C H 2

Il Lipasa
CH3-(CHK)16-C -0-C H +2H20
I
CH3-(CH216-C -0-C H 2
(Triestearina)
O HO—CH, (0]

I |
CH3-(CH216-C -0-C H +2CH3-(CH216-C -0 H
ho- ch2
(2-monoglicérido) (Acido esteérico)

Figura 65-3 Hidrdlisis de las grasas neutras catalizada por la lipasa.
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trata de moléculas formadas por un nGcleo de glicerol y tres
cadenas laterales de acidos grasos. Las grasas neutras son
componentes importantes de los alimentos de origen animal
y, en mucha menor medida, de los de origen vegetal.

La alimentacion habitual también incluye pequefias can-
tidades de fosfolipidos, colesterol y asteres de colesterol. Los
fosfolipidos y los ésteres de colesterol contienen acidos gra-
sos, por lo que pueden considerarse también como grasas.
Sin embargo, el colesterol es un esterol carente de acidos
grasos, aunque posea algunas de las caracteristicas fisicas y
quimicas de las grasas; ademas, procede de estas y su meta-
bolismo es similar. Por todo ello, desde un punto de vista
alimenticio, se considera que el colesterol forma parte de las
grasas.

Digestion de las grasas en el intestino. La lipasa
lingual, secretada por las glandulas linguales en la boca y
deglutida con la saliva, digiere una pequefia cantidad de tri-
glicéridos en el estbmago. Sin embargo, la cantidad digerida
es inferior al 10%y, en general, poco importante. De hecho,
la digestion de todas las grasas tiene lugar esencialmente en
el intestino delgado por el siguiente mecanismo.

La primera etapa en la digestion de las grasas es
la emulsion por los acidos biliares y la lecitina. El pri-
mer paso para la digestion de las grasas consiste en reducir el
tamafio de sus glébulos con el fin de que las enzimas diges-
tivas hidrosolubles puedan actuar sobre su superficie. Este
proceso se conoce como emulsion de la grasa y se inicia con
la agitacion dentro del estbmago, que mezcla la grasa con los
productos de la digestion géastrica.

Después, la emulsion tiene lugar sobre todo en el duo-
deno gracias a la accién de la bilis, la secrecion hepatica que
no contiene enzima digestiva alguna. Sin embargo, la bilis
alberga grandes cantidades de sales biliares y del fosfolipido
lecitina, productos ambos, en especial la lecitina, extraordi-
nariamente Gtiles para la emulsion de las grasas. Las regio-
nes polares (lugares de ionizacion en un medio acuoso) de
las moléculas de las sales biliares y de la lecitina son muy
solubles en el agua, mientras que la mayor parte de las regio-
nes restantes de sus moléculas son muy solubles en las gra-
sas. Asi pues, las porciones liposolubles de estas secreciones
hepéticas se disuelven en la capa superficial de los glébulos
grasos, en las que se proyectan las porciones polares. Estas
porciones polares son solubles en los liquidos acuosos adya-
centes, lo que reduce en gran medida la tension en la superfi-
cie de contacto con la grasa, haciéndola soluble.

Cuando la tensidn en la superficie de contacto de un glo-
bulo de liquido no miscible es baja, este glébulo, al agitarse,
puede disgregarse en numerosas particulas diminutas con
mucha mayor facilidad que si su tension en la superficie de
contacto fuera grande. Por tanto, una funcidn importante
de las sales biliares y de la lecitina en la bilis, sobre todo de
esta Gltima, consiste en hacer que los glébulos grasos se frag-
menten con facilidad con la agitacion del agua en el intes-
tino delgado. Su accidn es similar a la de muchos detergentes
ampliamente utilizados en la limpieza del hogar para elimi-
nar la grasa.

Cada vez que los diametros de los glébulos de grasa se
reducen de modo significativo como consecuencia de la agi-

tacion en el intestino delgado, la superficie total expuesta
aumenta mucho. Como el tamafio medio de las particulas
de grasa emulsionada en el intestino es inferior a 1|xm, el
aumento de la superficie total causado por el proceso de
emulsidn es de hasta mil veces.

Las lipasas son sustancias hidrosolubles que s6lo pueden
atacar a los globulos de grasa en sus superficies. Asi pues,
esta funcion detergente de las sales biliares y la lecitina es
muy importante para la digestion de las grasas.

Los triglicéridos son digeridos por la lipasa pan-
credtica. La enzima mas importante, con mucho, para la
digestion de los triglicéridos es la lipasa pancreatica, pre-
sente en enormes cantidades en el jugo pancreatico, tanto
que puede digeriren 1min todos los triglicéridos que encuen-
tre. Ademas, los enterocitos del intestino delgado contienen
una minima cantidad adicional de una lipasa conocida como
lipasa intestinal, que no suele ser necesaria.

Los productos finales de la digestion de las gra-
sas son acidos grasos libres. La mayor parte de los trigli-
céridos de la dieta son degradados por la lipasa pancreatica
a acidos grasos libres y 2-monoglicéridos, como muestra la
figura 65-4.

(Bilis + agitacion)
Grasa------------------m---mmo--- Grasa emulsionada

Lipasa pancreatica )
Grasa------------mmmmmmmmnnneen »- Acidos grasos

emulsionada y 2-monoglicéridos

Figura 65-4 Digestion de las grasas.

Sales biliares de las micelas que aceleran la diges-
tion de las grasas. La hidrdlisis de los triglicéridos es un
proceso sumamente reversible; por tanto, la acumulacion
de monoglicéridos y de acidos grasos libres en la vecin-
dad de las grasas en fase de digestion bloquea con gran
rapidez el progreso de esta Gltima. No obstante, las sales
biliares desempefian un papel adicional de gran impor-
tancia, puesto que separan los monoglicéridos y los acidos
grasos libres de la vecindad de los glébulos de grasa que
estan siendo digeridos. Esta separacion se produce casi en
el mismo momento en que se forman y por el mecanismo
siguiente.

Las sales biliares, cuando se encuentran en concentracion
suficiente en agua, tienden a formar micelas, pequefios gld-
bulos esféricos cilindricos de 3 a 6 nm de diametro constitui-
dos por 20 a 40 moléculas de sales biliares. Se desarrollan
debido a que cada molécula de sal biliar se compone de un
ndcleo de esterol, muy liposoluble en su mayor parte, y un
grupo polar muy hidrosoluble. Los nucleos de esterol rodean
a las grasas digeridas, formando un pequefio glébulo de grasa
central en la micela resultante, mientras que los grupos pola-
res de las sales biliares se proyectan hacia fuera, cubriendo la
superficie micelar. Como estos grupos polares tienen carga
negativa, todo el glébulo micelar se disuelve en el agua de los
liquidos digestivos y permanece en solucion estable hasta la
absorcion de la grasa hacia la sangre.
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Las micelas de sales biliares también actian como medio
de transporte de los monoglicéridos y de los acidos grasos
libres, que de otra forma permanecerian relativamente insolu-
bles, al borde en cepillo de las células epiteliales intestinales. A
continuacién, los monoglicéridos y los acidos grasos libres se
absorben hacia la sangre, como se comenta luego. Al mismo
tiempo, las sales biliares vuelven de nuevo hacia el quimo para
ser utilizadas unay otra vez como «transbordadores».

Digestion de los ésteres de colesterol y de los fos-
folipidos. La mayor parte del colesterol de los alimentos se
encuentra en forma de ésteres, que son combinaciones de
colesterol libre con una molécula de acido graso. Los fos-
folipidos también contienen cadenas de &cidos grasos en
sus moléculas. Tanto los ésteres de colesterol como los fos-
folipidos se hidrolizan por otras dos lipasas de la secrecidn
pancreatica que liberan los acidos grasos: la hidrolasa de los
ésteres de colesterol, que hidroliza el éster de colesterol, y la
fosfolipasa A 2 que hidroliza los fosfolipidos.

Las micelas de las sales biliares desempefian el mismo papel
en el transporte del colesterol libre y del resto de las porciones
de las moléculas digeridas de fosfolipidos que en el caso de los
monoglicéridos y los acidos grasos libres. De hecho, sin las
micelas apenas se podria absorber el colesterol.

Principios basicos
de la absorcién gastrointestinal

Se recomienda al lector que repase los principios basicos del
transporte de sustancias en la membrana celular, expuestos
en el capitulo 4. En las secciones siguientes se describen las
aplicaciones especializadas de los procesos de transporte
durante la absorcidn gastrointestinal.

Bases anatémicas de la absorcién

La cantidad total de liquido que se absorbe cada dia en el
intestino es igual a la del liquido ingerido (alrededor de 1,5 )
mas el contenido en las distintas secreciones gastrointes-
tinales (alrededor de 7 1), lo que representa un total de 8 a
9 1 Salvo 1,5 1 el resto del liquido se absorbe en el intestino
delgado y s6lo quedan 1,5 1diarios que atraviesan la valvula
ileocecal en direccion al colon.

El estbmago es una zona del tubo digestivo donde la
absorcion es escasa, ya que no dispone de la tipica membrana
absortiva de tipo velloso y, ademas, las células epiteliales de
su mucosa se adhieren entre si mediante uniones estrechas.
Sélo algunas sustancias muy liposolubles, como el alcohol, y
ciertos farmacos, como el 4cido acetilsalicilico, se absorben
en pequefias cantidades.

Los pliegues de Kerckring, las vellosidades y las
microvellosidades aumentan la superficie de absor-
cién en casi mil veces. La figura 65-5 muestra la super-
ficie de absorcién de la mucosa del intestino delgado, en la
que existen muchos pliegues llamados valvulas conniventes
(o pliegues de Kerckring), que triplican la superficie capaci-
tada para la absorcion. Se trata de pliegues circulares que se
extienden a lo largo del intestino y que se encuentran espe-

Capitulo 65 Digestion y absorcion en el tubo digestivo

— Vellosidades —

del alimento

Py rSSh
t6?

Vil)-

-Valvulas
conniventes

Figura 65-5 Corte longitudinal del intestino delgado que muestra
las valvulas conniventes cubiertas por vellosidades.

cialmente bien desarrollados en el duodeno y en el yeyuno,
donde a menudo sobresalen incluso 8mm hacia la luz.

En toda la superficie del intestino delgado, hasta la valvula
ileocecal, existen literalmente millones de pequefias vellosi-
dades. Estas se proyectan alrededor de 1mm desde la super-
ficie de la mucosa, como puede apreciarse en laimagen de las
valvulas conniventes de la figura 65-5y, con mayor detalle, de
la figura 65-6. Estas vellosidades se encuentran tan préximas
unas a otras en la parte proximal del intestino delgado que
rozan entre si en la mayoria de las zonas; su nimero va dis-
minuyendo progresivamente en las porciones mas distales.
La presencia de vellosidades en la superficie de la mucosa
hace que el area de absorcion aumente diez veces mas.

Por altimo, cada célula epitelial de la vellosidad intestinal
posee un borde en cepillo formado por unas 1.000 microve-
llosidades de 1|xm de longitud y 0,1 (Jim de didmetro que
sobresalen hacia el quimo intestinal; la figura 65-7 muestra
una microfotografia electronica de estas microvellosidades.
El incremento de la superficie expuesta a la materia intestinal
producido por las microvellosidades es de al menos otras
20 veces.

En consecuencia, la combinacién de pliegues de Kerck-
ring, vellosidades y microvellosidades conlleva un aumento
de la superficie de absorcidn de la mucosa de casi mil veces,
haciendo que esta alcance la enorme cifra de 250 m20 mas
en la totalidad del intestino delgado, aproximadamente igual
a la superficie de una pista de tenis.

La figura 6S-6A muestra la organizacion general de las
vellosidades en un corte longitudinal, con atencién especial
a la disposicién favorable del sistema vascular para la absor-
cion de los liquidos y materiales disueltos hacia el sistema
porta y la organizacion de los conductos linfaticos «quilife-
ros» para la absorcion de linfa. La figura 65-65 corresponde
a un corte transversal de la vellosidad y en la figura 65-7 se
observan multiples vesiculas pinociticas pequefias, es decir,
porciones invaginadas de la membrana del enterocito que
forman vesiculas de liquidos absorbidos que han quedado
atrapados. Pequefias cantidades de distintas sustancias se
absorben mediante este proceso fisico de pinocitosis.
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Figura 65-6 Organizacién fun-
cional de la vellosidad. A. Corte
longitudinal. B. Corte transversal
gue muestra la presencia de una
membrana basal debajo de las
células epiteliales y un borde en
cepillo en el extremo opuesto de
la célula.

Ademas, desde el cuerpo celular hasta cada microvellosidad
del borde en cepillo se extienden mdaltiples filamentos de actina
que se contraen de manera ritmica, produciendo un movimiento
continuo de las microvellosidades que las mantiene constante-
mente expuestas a nuevas cantidades de liquido intestinal.

Absorcion en el intestino delgado

El intestino delgado absorbe cada dia varios cientos de gra-
mos de hidratos de carbono, 100g de grasa o mas, 50 a
100 g de aminoacidos, 50 a 100 g de ionesy 7 a 8 1de agua.
Sin embargo, la capacidad de absorcion del intestino del-
gado normal es muy superior a estas cifras y alcanza varios
kilogramos de hidratos de carbono, 5009 de grasa, 500 a
700 g de proteinas y 20 o mas litros de agua al dia. El intes-
tino grueso absorbe alln mas agua e iones, pero muy pocos
nutrientes.

* Borde en
cepillo

Vesiculas

de pinocitosis
Reticulo
endoplasmico

Mitocondrias

Figura 65-7 Borde en cepillo de la célula epitelial intestinal. Se
observan también vesiculas de pinocitosis, mitocondrias y reticulo
endopldsmico, inmediatamente subyacentes al borde en cepillo.
(Por cortesia del Dr.William Lockwood.)
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Absorciéon de agua por osmaosis

Absorcidon isoosmética. El agua se transporta en su
totalidad a través de la membrana intestinal por difusion.
Ademas, esta difusion obedece a las leyes habituales de la
osmosis, por lo que, cuando el quimo esta lo bastante diluido,
el paso del agua a través de la mucosa intestinal hacia los
vasos sanguineos de las vellosidades ocurre casi en su totali-
dad por osmosis.

A su vez, el agua también puede dirigirse en sentido
opuesto, desde el plasma al quimo, sobre todo cuando la
solucion que alcanza el duodeno desde el estomago es hipe-
rosmotica. En cuestion de minutos, se transfiere por osmosis
la cantidad de agua suficiente para hacer que el quimo sea
isoosmotico con el plasma.

Absorcién de iones

El sodio es transportado activamente a través de
la membrana intestinal. Cada dia se secretan con las
secreciones intestinales entre 20 y 30g de sodio. Ademas,
una persona normal ingiere de 5 a 8¢ diarios de este ion. Asi
pues, para prevenir una pérdida neta de sodio por las heces,
el intestino delgado debe absorber de 25 a 359 de sodio dia-
rios, cifra equivalente a la séptima parte de todo el sodio exis-
tente en el organismo.

Cuando se eliminan muchas secreciones intestinales,
como sucede en la diarrea intensa, las reservas de sodio dis-
minuyen aveces hasta niveles mortales en el plazo de horas.
Sin embargo, en condiciones normales, la cantidad de sodio
que se excreta con las heces es inferior al 0,5% del contenido
intestinal del ion, gracias a su rapida absorcién por lamucosa
intestinal. El sodio también desempefia un papel importante
en la absorcion de azlcares y aminoacidos, como se vera mas
adelante.

En la figura 65-8 se muestra el mecanismo basico de la
absorcion de sodio en el intestino. Los fundamentos de este
mecanismo, ya expuestos en el capitulo 4, son en esencia los
mismos que los de la absorcidn de sodio en la vesicula biliar
y en los tubulos renales (v. capitulo 27).
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Figura 65-8 Absorcion de sodio, cloruro, glucosa y aminoacidos
por el epitelio intestinal. Obsérvese también la absorcion osmo-
tica del agua. Gracias a ella, el agua «sigue» al sodio através de la
membrana epitelial.

El motor central de la absorcion de sodio es el transporte
activo del ion desde el interior de las células epiteliales, a
través de sus paredes basal y laterales, hasta los espacios
paracelulares. Este transporte activo obedece a las leyes
habituales de dicho proceso: necesita energia y el proceso
energético estd catalizado por las enzimas trifosfatasas de
adenosina (ATP) correspondientes de la membrana celular
(v. capitulo 4). Parte del sodio se absorbe al mismo tiempo
que los iones cloro; de hecho, los iones cloro de carga nega-
tiva son «arrastrados» pasivamente por las cargas positivas
de los iones sodio.

El transporte activo de sodio a través de las membranas
basolaterales de las células reduce su concentracion dentro
del citoplasma hasta valores bajos (alrededor de 50mEq/l)
(v. fig. 65-8). Como la concentracion de sodio en el quimo
suele ser de 142mEq/l (es decir, aproximadamente igual a
la del plasma), el sodio se mueve a favor del gradiente elec-
troquimico desde el quimo hacia el citoplasma de las células
epiteliales, pasando a través del borde en cepillo. El sodio se
cotransporta de este modo através de la membrana del borde
en cepillo mediante varias proteinas transportadoras especi-
ficas, como: 1) el cotransportador de sodio-glucosa, 2) los
cotransportadores de aminoacido sodico, y 3) el intercam-
biador de sodio-hidrogeno. Estos transportadores actian de
forma semejante a los de los tabulos renales, descritos en el
capitulo 27, y proporcionan el transporte de mas iones sodio
por las células epiteliales hacia los espacios paracelulares. Al
mismo tiempo, proporcionan absorcion secundaria activa de
la glucosa y los aminoéacidos, activada por la homba de Na+
I<+ATPasa activa en la membrana basolateral.

Osmosis del agua. El paso siguiente del transporte
es la osmosis del agua hacia las vias transcelulares y para-
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celulares, que se debe al gradiente osmaético creado por la
elevada concentracion de iones en el espacio paracelular.
La mayor parte de esta osmosis se produce, como ya se ha
dicho, através de las uniones estrechas situadas entre los
bordes apicales de las células epiteliales (via paracelular),
aunque un porcentaje menor lo hace a través de las pro-
pias células (via transcelular). EI movimiento osmético
del agua crea un flujo de liquido hacia el espacio para-
celular y, por altimo, hacia la sangre que circula por la
vellosidad.

La aldosterona potencia mucho la absorcion de
sodio. Cuando una persona se deshidrata, la corteza de las
glandulas suprarrenales suele secretar grandes cantidades de
aldosterona. En el plazo de 1 a 3 h, esta aldosterona estimula
enormemente las enzimas y los mecanismos de transporte
que intervienen en todos los tipos de absorcion de sodio por
el epitelio intestinal. El incremento de la absorcion de sodio
conlleva un aumento secundario de la absorcion de iones
cloro, agua y otras sustancias.

Este efecto de la aldosterona reviste especial importancia
en el colon ya que, gracias a él, la pérdida de cloruro sédico
por las heces resulta practicamente nula y la de agua dis-
minuye mucho. Asi pues, la aldosterona actta sobre el tubo
digestivo del mismo modo que lo hace en los tabulos renales,
que también conservan el cloruro sédico y el agua del orga-
nismo en caso de deshidratacion.

Absorcién de iones cloro en el intestino del-
gado. En las primeras porciones del intestino delgado, la
absorcion de iones cloro es rapida y sucede, sobre todo, por
difusion. En otras palabras, laabsorcidn de iones sodio atra-
vés del epitelio crea una ligera carga eléctrica negativa en
el quimo y una carga positiva en los espacios paracelulares
situados entre las células epiteliales. Ello facilita el paso de los
iones cloro a favor de este gradiente eléctrico, «siguiendo»
a los iones sodio. El cloruro es absorbido también a través
de la membrana del borde en cepillo de partes del ileon y
el intestino grueso por un intercambiador de cloruro-bicar-
bonato de la membrana del borde en cepillo; el cloruro sale
de la célula en la membrana basolateral a través de canales
de cloruro.

Absorcidn de iones bicarbonato en el duodeno y el
yeyuno. A menudo, en las primeras porciones del intestino
delgado han de reabsorberse grandes cantidades de iones
bicarbonato, debido a las cantidades importantes del mismo
que contienen la secrecion pancreatica y la bilis. El bicar-
bonato se absorbe por el siguiente mecanismo indirecto.
Cuando se absorben los iones sodio, se secretan hacia la luz
intestinal cantidades moderadas de iones hidrogeno, que se
intercambian por aquéllos. A su vez, estos iones hidrégeno
se combinan con el bicarbonato para formar acido carbénico
(H2CC>3), que se disocia de inmediato en agua y anhidrido
carbonico. El agua permanece para formar parte del quimo
en el intestino, pero el anhidrido carbénico pasa con facili-
dad a la sangre para ser eliminado después por los pulmones.
Este proceso se denomina «absorcion activa de iones bicar-
bonato» y su mecanismo es igual al que tiene lugar en los
tubulos renales.
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Secrecion de iones bicarbonato en el ileon y el
intestino grueso: absorcion simultanea de iones cloro

Las células epiteliales de la superficie de las vellosidades del
ileon, al igual que las que forman la superficie del intestino
grueso, tienen una capacidad especial para secretar iones
bicarbonato e intercambiarlos por iones cloro, que son asi
absorbidos (v. fig. 65-8). Se trata de un proceso importante,
pues proporciona iones bicarbonato alcalinos que se utilizan
para neutralizar los productos acidos formados por las bac-
terias en el intestino grueso.

Secrecion extrema de iones cloro y sodio y de agua por
el epitelio del intestino grueso en ciertas formas de dia-
rrea. En la profundidad de los espacios entre los pliegues del
epitelio intestinal existen células epiteliales inmaduras que se
dividen continuamente, formando células epiteliales nuevas que
emigran hacia la superficie luminal del intestino. Estas célu-
las nuevas, mientras permanecen aln en las criptas, secretan
pequefias cantidades de cloruro sodico y agua hacia la luz intes-
tinal, aunque esta secrecion se reabsorbe de inmediato por las
células epiteliales mas maduras situadas fuera de las criptas; se
aporta asi una solucién acuosa que facilita la absorcion intestinal
de los productos ya digeridos.

Las toxinas del cdlera y de otras bacterias causantes de dia-
rrea estimulan la secrecién de las células de las criptas epiteliales
con tal intensidad que esta, por lo comin, excede a la capaci-
dad de reabsorcion y, por tanto, a veces se pierden hasta5a 10 1
de agua y sales al dia en forma de diarrea. Pasados 1 a 5 dias,
muchos de los pacientes con enfermedad grave fallecen s6lo por
la pérdida de liquido.

Esta secrecién diarreica extrema se inicia con la entrada de
una subunidad de la toxina del célera en la célula. Esta sustancia
estimula la formacién de una cantidad excesiva de monofosfato
de adenosina ciclico, que abre un niamero enorme de canales de
cloruro y permite la rapida salida de iones cloro de las células
hacia las criptas. A su vez, parece que este fendmeno activa una
bomba de sodio que bombea dicho ion hacia las criptas para
acompafar al cloruro. Por Gltimo, esta cantidad adicional de clo-
ruro sédico favorece la osmosis del agua de la sangre, lo que se
traduce en un flujo rapido de liquido que acompafia a la sal. Al
principio, todo este exceso de liquido arrastra a las bacterias, por
lo que resulta atil para combatir la enfermedad, pero cuando de
bueno pasa a excesivo, puede ser letal, debido a la grave deshi-
dratacién inducida. En la mayoria de los casos es posible salvar la
vida del enfermo de célera administrando sencillamente grandes
volimenes de una solucion de cloruro sédico para compensar
las pérdidas.

Absorcion activa de calcio, hierro, potasio, magnesio
y fosfato. Los iones calcio se absorben hacia la sangre de
manera activa, sobre todo en el duodeno. Esta absorcion esta
controlada con exactitud para cubrir las necesidades dia-
rias organicas del ion. Un factor regulador importante de la
absorcién del calcio es la hormona paratiroidea, secretada
por las glandulas paratiroides, y otro es la vitamina D. La
hormona paratiroidea activa lavitamina D y, a su vez, la vita-
mina D activada estimula en gran medida la absorcién de
calcio. Todos estos efectos se estudiaran en el capitulo 79.

Los iones hierro también se absorben activamente en el
intestino delgado. Los principios de la absorcidn del hierro y
la regulacion de esa absorcidn en relacién con las necesida-
des organicas del ion, en especial para la formacién de hemo-
globina, se estudiaron en el capitulo 32.
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Los ionespotasio, magnesio,fosfato y probablemente otros,
también se absorben de forma activa en la mucosa intestinal.
En general, los iones monovalentes se absorben con facilidad
y en grandes cantidades. Por otra parte, los iones bivalentes
sélo se absorben normalmente en pequefias cantidades; por
ejemplo, la absorcion méaxima de iones de calcio es 1/50 de la
absorcién normal de los iones sodio. Por fortuna, las necesi-
dades habituales de iones bivalentes del organismo humano
son pequefias.

Absorcién de nutrientes

Los hidratos de carbono son absorbidos
principalmente como monosacéaridos

En esencia, todos los hidratos de carbono de los alimentos
se absorben en forma de monosacéaridos; sélo una pequefia
fraccion lo hace como disacaridos y casi ninguno como
moléculas de mayor tamafio. Con mucho, el mas abun-
dante de los monosacaridos absorbidos es la glucosa, que
suele representar més del 80% de las calorias procedentes
de los hidratos de carbono. La razén es que la glucosa es el
producto final de la digestion de nuestros hidratos de car-
bono alimenticios mé&s abundantes, los almidones. El 20%
restante de los monosacéaridos absorbidos consiste casi por
completo en galactosa yfructosa. La primera procede de la
leche, mientras que la segunda es uno de los monosacaridos
de la cafia de azucar.

La practica totalidad de los monosacaridos se absorbe
mediante un proceso de transporte activo. Veamos primero
la absorcién de glucosa.

La glucosa se transporta por un mecanismo de
cotransporte con el sodio. Si no hay transporte de sodio
en la membrana intestinal, apenas se absorbera glucosa. La
razén es que la absorcién de glucosa se produce mediante un
mecanismo de cotransporte con el transporte activo de sodio
(v. fig. 65-8).

El transporte de sodio a través de la membrana intestinal
se divide en dos etapas. En primer lugar, el transporte activo
de los iones sodio, que cruza las membranas basolaterales de
las células del epitelio intestinal hacia la sangre, provoca el
descenso de laconcentracion intracelular del ion. En segundo
lugar, esta reduccién del sodio intracelular induce el paso de
sodio desde la luz intestinal al interior de la célula epitelial
a través del borde en cepillo, gracias a un transporte activo
secundario. El sodio se combina primero con unaproteina de
transporte, pero esta no podra llevar a cabo su funcién si no
se combina con alguna otra sustancia adecuada, como la glu-
cosa. La glucosa intestinal se combina también con la misma
proteina de transporte, de modo que tanto el sodio como la
glucosa se transportan juntos hasta el interior de la célula. La
menor concentracién de sodio dentro de la célula «<empuja»
literalmente al ion y a la glucosa que lo acompafia hacia el
interior del enterocito. Una vez alli, otras proteinas de trans-
porte y enzimas facilitan la difusion de la glucosa hacia el
espacio paracelular a través de la membrana basolateral, y de
alli a la sangre.

En resumen, el transporte activo inicial de sodio a través
de las membranas basolaterales de las células del epitelio
intestinal es el que proporciona la fuerza para el desplaza-
miento de la glucosa a través de las membranas.
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Absorcién de otros monosacaridos. Eltransporte de la
galactosa es casi idéntico al de la glucosa. Por el contrario, la
fructosa no estd sometida al mecanismo de cotransporte con
el sodio, ya que este monosacarido se absorbe por difusion
facilitada en toda la longitud del epitelio intestinal, sin aco-
plarse al transporte de sodio.

Al penetrar en la célula, gran parte de la fructosa se fos-
forila y méas tarde se convierte en glucosa que, por altimo,
se transporta en forma de glucosa hasta la sangre. Como la
fructosa no se cotransporta con el sodio, su indice global de
transporte supone alrededor de la mitad de los de la glucosa
o la galactosa.

Absorcién de proteinas como dipéptidos,
tripéptidos o aminoacidos

Como ya se coment6 antes en este capitulo, tras su digestion,
casi todas las proteinas se absorben a través de las membra-
nas luminales de las células epiteliales intestinales en forma
de dipéptidos, tripéptidos y algunos aminoéacidos libres. La
energia para la mayor parte de este transporte proviene del
mecanismo de cotransporte de sodio, al igual que sucede con
la glucosa. Asi pues, casi todas las moléculas de péptidos o
de aminoacidos se unen en la membrana de la microvello-
sidad celular con una proteina de transporte especifica que
requiere también su unién al sodio para el transporte. A con-
tinuacion, el ion sodio entra en la célula a favor del gradiente
electroquimico, arrastrando consigo al aminoacido o al pép-
tido. Se trata del Illamado cotransporte (o transporte activo
secundario) de los aminoacidos y los péptidos (v. fig. 65-8).
Unos pocos aminoacidos no necesitan este mecanismo de
cotransporte con el sodio, sino que son transportados por
proteinas especiales de la membrana de la misma manera
que la fructosa, es decir, por difusion facilitada.

En las membranas luminales de las células del epitelio
intestinal se han identificado al menos cinco tipos de protei-
nas de transporte para los aminoacidos y los péptidos. Esta
multiplicidad de proteinas de transporte es necesaria debido
a las diversas propiedades de unidn de los diferentes aminoa-
cidos y péptidos.

Absorcidn de grasas

Ya se comento6 en este capitulo que, a medida que las grasas
se digieren a monoglicéridos y acidos grasos, estos dos pro-
ductos finales de la digestion se disuelven en la porcién lipi-
dica central de las micelas biliares. Gracias a las dimensiones
moleculares de estas micelas, de s6lo 3 a 6 nm de diametro,
y a su elevada carga exterior, son solubles en el quimo. De
esta forma, los monoglicéridos y los acidos grasos se trans-
portan hacia la superficie de las microvellosidades del borde
en cepillo de la célula intestinal, penetrando incluso en las
hendiduras que aparecen entre las microvellosidades cuando
estas se mueven y se agitan. En estas hendiduras, tanto los
monoglicéridos como los acidos grasos difunden de inme-
diato al exterior de las micelas y pasan al interior de la célula
epitelial, lo que resulta posible gracias a que estos lipidos son
también solubles en las membranas de la célula epitelial. Esto
deja a las micelas de sales biliares en el quimo, donde ope-
ran de nuevo para absorber nuevos monoglicéridos y acidos
grasos.

Capitulo 65 Digestién y absorcion en el tubo digestivo

Por tanto, las micelas realizan una funcion «transborda-
dora» extraordinariamente importante para la absorcién de
las grasas. Cuando existen micelas de sales biliares abundan-
tes, la proporcion de grasa absorbida alcanza hasta el 97%,
mientras que en ausencia de estas micelas solo se absorbe
entre el 40 y el 50%.

Tras penetrar en la célula epitelial, los acidos grasos y los
monoglicéridos son captados por el reticulo endoplasmico
liso de la célula, donde se usan principalmente para formar
nuevos triglicéridos, que viajan luego con los quilomicrones a
través de la base de la célula epitelial para desembocar en el
torrente circulatorio a través del conducto linfatico torécico.

Absorcion directa de acidos grasos a la circulacion
portal. Pequefias cantidades de &cidos grasos de cadena
cortay media, como los de la mantequilla, se absorben direc-
tamente a la sangre portal, en lugar de convertirse en trigli-
céridos y absorberse por los vasos linfaticos. La causa de esta
diferencia en la absorcién de los acidos grasos de cadenas
cortas y largas estriba en que los primeros son mas hidro-
solubles y, en su mayor parte, no son convertidos en tri-
glicéridos por el reticulo endoplasmico. Ello permite cierta
difusion directa de estos acidos grasos de cadena corta desde
las células epiteliales intestinales a la sangre capilar de las
vellosidades.

Absorcién en el intestino grueso:
formacion de heces

Cada dia pasan unos 1.500 mi de quimo por lavalvula ileoce-
cal en direccion al intestino grueso. La mayor parte del agua
y los electrélitos aun presentes en él se absorben en el colon,
de modo que, por lo general, las heces excretadas contienen
menos de 100 mi de liquido. Ademas, se absorbe la practica
totalidad de los iones, de suerte que tan sélo de 1 a5 mEq de
iones sodio y cloro se excretan con las heces.

Casi toda la absorcidn en el intestino grueso tiene lugar
en la mitad proximal del colon, lo que justifica el nombre
de colon absorbente, mientras que el colon distal funciona
principalmente como un dep6sito de heces hasta su corres-
pondiente excrecion, por lo que suele conocerse como colon
de depésito.

Absorcion y secrecion de electrdélitos y agua. La
mucosa del intestino grueso, como la del delgado, posee una
gran capacidad para la absorcién activa de sodio y el gra-
diente de potencial eléctrico que se crea por la misma es la
causa de la absorcion de cloruro. Las uniones estrechas entre
las células epiteliales del intestino grueso son mucho mas
estrechas que las del intestino delgado. Se evita asi la difu-
sion retrédgrada de cantidades significativas de iones a través
de ellas, con lo que la mucosa del intestino grueso absorbe
iones sodio de una manera mucho mas completa, es decir,
contra un gradiente de concentracién mucho mayor que la
del intestino delgado. Esto es especialmente cierto cuando
hay grandes cantidades de aldosterona circulante, ya que esta
hormona potencia en gran medida la capacidad de trans-
porte de sodio.

Ademas, como sucede en las porciones distales del intes-
tino delgado, la mucosa del intestino grueso secreta iones
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bicarbonato al mismo tiempo que absorbe un namero igual
de iones cloro por el proceso de transporte con intercambio
antes descrito. El bicarbonato ayuda a neutralizar los pro-
ductos terminales &cidos de la accién de las bacterias en el
intestino grueso.

La absorcion de iones sodio y cloro crea un gradiente
osmatico a través de la mucosa del intestino grueso que, a su
vez, favorece la absorcion de agua.

Capacidad maxima de absorciéon del intestino
grueso. Elintestino grueso puede absorber un maximo de
5 a 8 1de liquido y electrélitos al dia. Cuando la cantidad
total que penetra en el intestino grueso a través de la valvula
ileocecal o debido a la secrecién del propio intestino grueso
supera esta cantidad, el exceso se elimina con las heces en
forma de diarrea. Como ya se comentdé antes en este capi-
tulo, las toxinas del célera o de algunas otras infecciones
bacterianas suelen estimular la secrecion de 10 o mas litros
diarios de liquido en las criptas del ileon terminal y del intes-
tino grueso, causando Una diarrea intensa que puede llegar
a ser mortal.

Accion bacteriana en el colon. Incluso en condiciones normales,
el colon absorbente posee numerosas bacterias, sobre todo
bacilos, que digieren pequefias cantidades de celulosa, con lo que
aportan algunas calorias adicionales al organismo cada dia. En
los animales herbivoros, esta fuente de energia es de gran valor,
pero en el ser humano resulta despreciable.

Otras sustancias que se forman como consecuencia de la
actividad bacteriana son la vitamina K, la vitamina Bn, la tia-
mina, la riboflavina y diversos gases que contribuyen a laflatu-
lencia del colon; los més abundantes son el anhidrido carbénico,
el gas hidrégeno y el metano. La vitamina I< producida por las
bacterias reviste especial importancia, ya que la cantidad diaria
que se ingiere con los alimentos suele ser insuficiente para man-
tener una coagulacién sanguinea adecuada.

Composicion de las heces. Normalmente, las heces
estan formadas por tres cuartas partes de agua y una cuarta
de materia sélida, que, a su vez, contiene un 30% de bacte-
rias muertas, entre un 10 y un 20% de grasas, entre un 10y
un 20% de materia inorganica, entre un 2 y un 3% de pro-
teinas y un 30% de productos no digeridos y componentes
secos de los jugos digestivos, como pigmentos biliares y célu-
las epiteliales desprendidas. El color pardo de las heces se
debe a la estercobilina y a la urobilina, sustancias derivadas
de la bilirrubina. El olor es consecuencia, sobre todo, de los
productos de la accion bacteriana, los cuales varian de unas
personas a otras dependiendo de la flora residente y del tipo

798

de alimentacién. Los productos odoriferos son, entre otros,
indol, escatol, mercaptanos y acido sulfhidrico.
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CAPITULO 66

Fisiologia de los trastornos gastrointestinales

El tratamiento eficaz de la
mayoria de los trastornos gas-
trointestinales depende del
conocimiento general de la
fisiologia digestiva. El objetivo
de este capitulo consiste en
exponer algunos tipos repre-

sentativos de alteraciones digestivas con bases o secuelas
fisioldgicas especiales.

Trastornos de la deglucién y del es6fago

Paralisis del mecanismo de la deglucidn. Las lesiones de
los pares craneales V, IX o X pueden paralizar elementos esen-
ciales del mecanismo de la deglucién. Ademaés, algunas enferme-
dades, como lapoliomielitis o la encefalitis, impiden la deglucion
normal por lesion del centro de la deglucién del tronco del encé-
falo. Por dltimo, la pardlisis de los musculos de la deglucion,
como sucede en la distrofia muscular o en la transmisién neuro-
muscular deficiente del tipo de la miastenia grave o el botulismo,
también imposibilita la deglucién normal.

Cuando existe una paralisis total o parcial del mecanismo
de la deglucién, pueden aparecer las alteraciones siguientes:
1) supresion completa de la deglucion, de forma que esta no tiene
lugar; 2) cierre insuficiente de la glotis, de manera que los ali-
mentos pasan a los pulmones en lugar de al es6fago, y 3) oclu-
sion insuficiente de la parte posterior de las fosas nasales por el
paladar blando y la Gvula, por lo que los alimentos refluyen hacia
la nariz durante la deglucién.

Uno de los ejemplos més graves de paralisis del mecanismo
de la deglucion es el que afecta a los pacientes sometidos a anes-
tesia profunda. A menudo, mientras se encuentran en la mesa de
operaciones, vomitan grandes cantidades de material que pasan
del estémago a la faringe; a continuacién, en lugar de deglutir-
los de nuevo, simplemente los aspiran hacia la traquea, debido a
que laanestesia bloquea el mecanismo reflejo de la deglucion. En
consecuencia, estos pacientes pueden morir asfixiados a causa
de sus propios vémitos.

Acalasia y megaesofago. La acalasia es un cuadro en
el que el esfinter esofagico inferior no se relaja durante la
deglucién. En consecuencia, el paso de los alimentos hacia el
estdbmago resulta dificil o imposible. Los estudios anatomopa-
tolégicos han demostrado lesiones de la red nerviosa del plexo
mientérico de los dos tercios inferiores del eséfago. Estas lesio-
nes hacen que la musculatura de esta region mantenga una
contraccién espastica persistente y el plexo mientérico pierde
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la capacidad de transmitir la sefial que induce la «relajacion
receptiva» del esfinter gastroesofagico cuando los alimentos se
aproximan al esfinter durante la deglucién.

Cuando la acalasia reviste gravedad, el eséfago tarda a
menudo horas en vaciar los alimentos deglutidos hacia el
estobmago, en lugar de hacerlo en unos segundos como es
habitual. Con los meses o afios, el es6fago se dilata enorme-
mente hasta el punto de almacenar incluso 1 1de alimento,
que suele experimentar una infeccion pultrida durante los
largos periodos de ectasia esofagica. La infeccion, a su vez,
provoca ulceracién de la mucosa esofagica y esta, un dolor
subesternal intenso o incluso una perforacidn del eséfago y la
muerte del paciente. Cuando se dilata el extremo inferior del
es6fago con un globo inflado (situado en el extremo de una
sonda esofagica), se consigue una mejoria considerable. Los
espasmoliticos (medicamentos que relajan el musculo liso)
también resultan atiles.

Trastornos del estbmago

Gastritis; inflamacion de la mucosa gastrica. La gas-
tritis cronica leve o moderada es muy frecuente en el conjunto
de la poblacién y, sobre todo, en las personas de edad media o
avanzada.

La inflamacion de la gastritis puede ser sdlo superficial y, por
tanto, poco nociva, o penetrar profundamente en la mucosa gés-
trica y provocar una atrofia casi completa de sus glandulas, si su
evolucién es prolongada, En algunos casos, la gastritis es aguda e
intensa, con ulceraciones mucosas debidas a la propia secrecion
del estbmago.

La investigacion indica que la mayoria de las gastritis se debe
a una infeccién bacteriana crénica de la mucosa del estémago.
Esta infeccion responde a menudo a un ciclo intensivo de medi-
camentos antibacterianos.

Ademas, la ingestion de algunas sustancias irritantes lesiona
en particular la barrera protectora de la mucosa gastrica, esto es,
las glandulas mucosas y las uniones estrechas entre las células
epitelialesjdel revestimiento gastrico, y suele acarrear una gas-
tritis aguda o crénica grave. Entre las sustancias que con mayor
frecuencia provocan estas lesiones se hallan el alcohol y el acido
acetilsalicilico.

La barrera gastrica y su superaciéon en las gastritis. La
absorcion directa de los alimentos a partir del estomago suele
ser escasa, debido sobre todo a dos caracteristicas especiales de
la mucosa: 1) esta tapizada por células mucosas muy resisten-
tes que secretan un moco viscoso y adherente, y 2) las células
epiteliales adyacentes tienen uniones estrechas entre ellas. El
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conjunto de estas dos caracteristicas y otros impedimentos para
la absorcion recibe el nombre de «barrera gastrica».

De ordinario, esta barrera es tan resistente a la difusion que
los iones hidrégeno, en concentracién muy elevada en el jugo
gastrico (alrededor de cien mil veces mas que en el plasma)
apenas traspasan, ni siquiera en cantidad minima, el moco del
epitelio para llegar a la propia membrana epitelial. En la gas-
tritis, la permeabilidad de la barrera aumenta mucho, por lo
que los iones hidrégeno difunden hacia el epitelio gastrico,
causando mayores dafios y un circulo vicioso de lesion pro-
gresiva y atrofia de la mucosa. Ademas, la mucosa se hace méas
vulnerable a la digestion péptica y son frecuentes las uUlceras
géstricas.

La gastritis crénica puede producir atrofia gastrica y
pérdida de secreciones del estbmago. La mucosa de muchas
personas con gastritis cronica se atrofia progresivamente hasta
que la actividad glandular disminuye mucho o desaparece por
completo. Se cree también que algunas personas desarrollan
autoinmunidad frente a la mucosa géstrica, que asimismo pro-
voca atrofia con el tiempo. La ausencia de secreciones en la atro-
fia gastrica lleva a la aclorhidria y, en ocasiones, a una anemia
perniciosa.

Aclorhidria (e hipoclorhidria). Aclorhidria significa sim-
plemente que el estémago ha dejado de secretar &cido clorhi-
drico y se diagnostica cuando el pH de las secreciones géstricas
no disminuye, tras una estimulacién maxima, por debajo de 6,5.
Hipoclorhidria quiere decir disminucion de la secrecion de &cido.
Cuando no se secreta acido, tampoco suele secretarse pepsina,
pero incluso en el caso contrario, la ausencia de acido impediria
su funcién, ya que la pepsina necesita un medio &cido para su
actividad.

La atrofia géastrica puede provocar anemia perniciosa. La
anemia perniciosa es una compafiera frecuente de la aclorhi-
dria y de la atrofia gastrica. Las secreciones gastricas normales
contienen una glucoproteina llamadafactor intrinseco, sinteti-
zada por las mismas células parietales que producen el acido
clorhidrico. Debe existir factor intrinseco para que se absorba
adecuadamente la vitamina BR2en el ileon; este factor intrinseco
se combina con la vitamina B2en el estémago y la protege de
la digestion y de la destruccion a su paso por el intestino del-
gado. Cuando el complejo formado por lavitamina BRy el factor
intrinseco llega al ileon terminal, el factor intrinseco se une a los
receptores de la superficie epitelial ileal. Esta unién permite la
absorcion de la vitamina Bir

Si falta el factor intrinseco, la cantidad de vitamina BRabsor-
bida apenas alcanzara 1/50 de su valor normal. Asi pues, cuando
falta el factor intrinseco, la dieta no consigue aportar cantida-
des suficientes de vitamina BRYy el resultado es una ausencia
de maduracion de los eritrocitos jovenes, recién formados en
la médula dsea, que se traduce en una anemia perniciosa. Este
aspecto se traté con mayor detalle en el capitulo 32.

Ulcera péptica

Una Ulcera péptica es una zona de excoriacion de la mucosa gas-
trica o intestinal causada sobre todo por la accién digestiva del
jugo géstrico o de las secreciones de la primera parte del intes-
tino delgado. La figura 66-1 muestra las regiones gastrointesti-
nales mas afectadas por las Glceras pépticas: puede constatarse
que la localizacién méas frecuente corresponde a los primeros
centimetros del piloro. Ademas, las Ulceras pépticas afectan a
menudo a la curvatura menor del extremo antral del estomago
0, mas rara vez, al extremo inferior del es6fago, hacia donde
refluyen los jugos gastricos. Por otra parte, cuando se practica
una comunicacion quirdrgica como, por ejemplo, una gastro-
yeyunostomia, entre el estémago y alguna porcién del intestino
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delgado, es comun la aparicion de Ulceras pépticas denominadas
Ulceras marginales.

Causa basica de la ulceracién péptica. La causa habitual de
la Ulcera péptica es el desequilibrio entre el ritmo de secrecién
de jugo gastrico y el grado de proteccién que proporcionan:
1) labarrera mucosa gastroduodenal y 2) la accién neutralizante de
los jugos duodenales frente al acido gastrico. Conviene recor-
dar que todas las zonas normalmente expuestas al jugo gastrico
estan bien provistas de glandulas mucosas, comenzando por las
glandulas mucosas compuestas de la porcion inferior del es6fago
e incluyendo el revestimiento mucoso del estémago, las células
caliciformes del cuello de las glandulas gastricas, las glandu-
las piléricas profundas cuya secrecién predominante es el moco
y, por fin, las glandulas de Brunner de la primera porcién del
duodeno, que secretan un moco muy alcalino.

Junto a la proteccién otorgada por el moco, la mucosa duo-
denal dispone de la defensa derivada de la alcalinidad de las
secreciones del intestino delgado. De importancia especial a
este respecto es la secrecién pancredtica, muy rica en bicarbo-
nato sédico, que neutraliza al 4cido clorhidrico de jugo gastrico,
con lo que, ademas, inactiva la pepsina y evita la digestion de
la mucosa. Asimismo: 1) la secrecion de las grandes glandulas
de Brunner situadas en los primeros centimetros de la pared
duodenal, y 2) la bilis procedente del higado aportan cantidades
abundantes de iones bicarbonato.

Por Gltimo, dos mecanismos de control por retroalimenta-
cién garantizan la neutralizacién completa de los jugos géstricos
por esta via:

1. Cuando penetra un exceso de acido en el duodeno, se pro-
duce la inhibicion refleja de la secrecion y del peristaltismo
gastricos por los reflejos nerviosos y la retroalimentacion
hormonal del duodeno, por lo que el ritmo de vaciamiento
gastrico disminuye.

2. La presencia de acido en el intestino delgado hace que la
mucosa intestinal libere secretina; esta hormona llega al pan-
creas por via sanguinea y estimula una rapida secrecion de
jugo pancreético, muy rico en bicarbonato sédico, de modo
que se disponga de méas bicarbonato para neutralizar el
acido.

Por tanto, la Glcera péptica puede desarrollarse por cual-
quiera de dos vias: 1) exceso de secrecion de acido y pepsina
producidos por la mucosa gastrica o 2) disminucién de la
capacidad de la barrera mucosa digestiva para proteger a los
tejidos frente a las propiedades digestivas del complejo acido-
pepsina.
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Causas especificas de Ulcera péptica en el ser humano

La infeccién bacteriana por Helicobacterpylori rompe la
barrera mucosa gastroduodenal y estimula la secrecion de
acidos gastricos. Al menos el 75% de los pacientes con Ulcera
péptica sufren una infeccién crénica de las porciones terminales
de la mucosa gastrica y de las porciones iniciales de la mucosa
duodenal, casi siempre por la bacteria Helicobacter pylori. Una
vez establecida, esta infeccion puede durar toda la vida, a menos
que se erradique con un tratamiento antibacteriano. Ademas, la
bacteria penetra en la barrera mucosa, gracias tanto a su capaci-
dad fisica para atravesarla como a la produccion de amonio que
la disuelve dicha barrera y estimula la secrecidn de acido clorhi-
drico. En consecuencia, los fuertes &cidos digestivos de las secre-
ciones gastricas pueden alcanzar el epitelio subyacente y digerir
literalmente la pared gastrointestinal con la consiguiente Ulcera.

Otras causas de ulceracion. En muchos pacientes con Ulcera
péptica del duodeno proximal, la tasa de secrecién de acido géas-
trico excede la normal, a veces incluso la duplica. Aunque parte
de este aumento puede deberse a la estimulacion bacteriana, los
estudios realizados tanto en seres humanos como en animales
demuestran que, por alguna razén (incluso por un trastorno psi-
quico), la secrecidn excesiva de jugos gastricos puede provocar
Ulceras pépticas.

Otros factores que predisponen a las Ulceras son: 1) el tabaco,
probablemente por aumento de la estimulacién nerviosa de las
glandulas secretoras del estomago; 2) el alcohol, porque tiende a
disgregar la barrera mucosa, y 3) el &cido acetilsalicilico y otros
farmacos antiinflamatorios no esteroideos, que también mues-
tran una gran tendencia a romper esta barrera.

Tratamiento de Ulceras pépticas. Desde el descubrimiento
de la base infecciosa bacteriana de muchas de las Ulceras pép-
ticas, su tratamiento ha experimentado un cambio radical. Los
primeros trabajos confirman que casi todos los enfermos pue-
den tratarse eficazmente con dos medidas: 1) antibidticos junto
con otros agentes que destruyen a las bacterias infecciosas y
2) administracion de un farmaco supresor de lasecrecion de &cido,
en especial la ranitidina, un antihistaminico que bloquea el
efecto estimulador de la histamina sobre los receptores H2 de
histamina de las glandulas gastricas y reduce la secrecion acida
en el 70 al 80%.

En el pasado, antes de la consolidacién de estas pautas tera-
péuticas de la Ulcera péptica, a menudo habia que extirpar hasta
cuatro quintas partes del estdmago para reducir la cantidad de
jugo gastrico y péptico y curar a la mayoria de los pacientes. Otro
tratamiento consistia en seccionar los dos nervios vagos respon-
sables de la estimulacién parasimpatica de las glandulas géstri-
cas. Se conseguia asi bloquear transitoriamente gran parte de la
secrecion de acido y pepsina, con lo que, a menudo, la Ulcera
cicatrizaba durante la semana siguiente a la intervencién. Sin
embargo, al cabo de pocos meses, el paciente recuperaba una
importante proporcion de la secrecién basai, lo que, en muchos
casos, conducia a la reaparicion de la tlcera.

Los modernos enfoques fisiol6gicos del tratamiento podrian
resultar milagrosos. Sin embargo, todavia hoy, el estado de unos
pocos enfermos es tan grave (con hemorragias masivas por la
Ulcera) que se sigue recurriendo a intervenciones quirdrgicas
heroicas.

Trastornos del intestino delgado

Digestién anormal de los alimentos en el intestino
delgado: insuficiencia pancreética

Una causa grave de digestion anormal es la falta de secrecion
de jugo pancreatico hacia el intestino delgado. La ausencia

Capitulo 66 Fisiologia de los trastornos gastrointestinales

de secrecion pancreética stiele ocurrir en: 1) la pancreatitis
(que se estudiard mas adelante); 2) la obstruccién del conducto
pancreatico por un célculo biliar situado en la papila de Vater,
0 3) la extirpacion de la cabeza del pancreas a causa de un
cancer.

La falta de jugo pancredtico significa que el intestino no
recibe tripsina, quimotripsina, carboxipolipeptidasa, amilasa
pancredtica, lipasa pancreatica ni otras enzimas digestivas. Sin
todas estas enzimas, hasta el 60% de la grasa que llega al intestino
delgado se queda sin absorber y lo mismo sucede con la tercera
parte o la mitad de las proteinas y los hidratos de carbono. El
resultado es que grandes proporciones de los alimentos ingeri-
dos se desaprovechan para la nutricion y se excretan formando
heces grasas y copiosas.

Pancreatitis; inflamacién del pancreas. La pancreatitis
puede presentarse como pancreatitis aguda o croénica.

La causa méas frecuente de la pancreatitis es el consumo
excesivo de alcohol y la segunda, la obstruccién de la ampo-
lla de Vater por un célculo biliar; entre ambas provocan mas
del 90% de todos los casos. Cuando un calculo biliar bloquea
la ampolla de Vater, se obstruyen simultineamente el colé-
doco y el conducto pancreatico principal. Las enzimas pan-
creaticas se almacenan en los conductos y en los acinos del
pancreas. En Gltimo término, la cantidad de tripsin6geno acu-
mulada sobrepasa a la de inhibidor de la tripsina presente en
las secreciones, de forma que una pequefia parte del tripsi-
négeno se activa para formar tripsina. Cuando esto sucede,
la tripsina activa al resto del tripsin6geno, el quimotripsing-
geno y la carboxipolipeptidasa y se crea un circulo vicioso
que provoca la activacién de la mayor parte de las enzimas
proteoliticas existentes en los conductos pancreaticos y en los
acinos. Estas enzimas digieren con rapidez grandes porciones
del propio pancreas, destruyéndolo aveces de forma completa
y permanente, por lo que pierde su capacidad para secretar
enzimas digestivas.

Malabsorcién por la mucosa del intestino delgado: esprue
En ocasiones, el intestino delgado no puede absorber correc-
tamente los nutrientes, aunque estos se encuentren bien
digeridos. Se conocen varias enfermedades capaces de redu-
cir la absorcion mucosa, que suelen agruparse bajo el epi-
grafe general de «esprie». También se observan defectos de
la absorcion cuando se extirpan grandes porciones del intes-
tino delgado.

Esprée no tropical. Uno de los tipos de esprie, llamado
esprue idiopatico, enfermedad celiaca (en los nifios) y enteropa-
tia porgluten, se debe a los efectos tdxicos del gluten contenido
en determinados cereales, sobre todo en el trigo y el centeno.
Sélo algunas personas son sensibles a este efecto, pero en ellas el
gluten provoca la destruccion directa de los enterocitos. En las
formas mas leves de la enfermedad, sélo las microvellosidades
de los enterocitos absorbentes quedan destruidas y la superficie
de absorcion disminuye a la mitad. En las variantes mas graves,
las propias vellosidades se aplanan o desaparecen, por lo que el
area de absorcion intestinal se reduce alin mas. La eliminacion del
trigo y el centeno de la dieta suele proporcionar una curacién
milagrosa en un plazo de semanas, sobre todo en los nifios con
la enfermedad.

Esprie tropical. Un tipo distinto de espruie es el llamado
esprle tropical, que suele encontrarse en los trépicos y que
a menudo se trata con antibacterianos. Sin embargo, no se ha
demostrado que exista una bacteria causal especifica, ya que, al
parecer, esta variedad de esprie se debe a la inflamacion de la
mucosa intestinal secundaria a microorganismos infecciosos no
identificados.
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Malabsorcién en el esprie. En las primeras fases del esprue,
la absorcion de las grasas se altera mas que la de los demés pro-
ductos digestivos. Las grasas que aparecen en las heces lo hacen
casi por completo en forma de sales de &cidos grasos, méas que
como grasas neutras no digeridas, lo que demuestra que el pro-
blema radica en la absorcién y no en la digestion. En esta fase
suele hablarse de esteatorrea, lo que significa, simplemente, que
existe un exceso de grasa en las heces.

En los casos graves, ademas de la absorcién de las grasas,
también se altera mucho la absorcién de proteinas, hidratos
de carbono, calcio, vitamina I< &cido félico y vitamina Bir En
consecuencia, el afectado presenta: 1) una deficiencia nutri-
tiva grave, seguida por lo general de una intensa consuncion
orgénica; 2) osteomalacia (desmineralizacién de los huesos por
falta de calcio); 3) alteraciones de la coagulacion secundarias
a la carencia de vitamina K, y 4) anemia macrocitica de tipo
pernicioso debida a una absorcién disminuida de vitamina B2
y acido félico.

Trastornos del intestino grueso

Estreflimiento

Estrefiimiento significa movimiento lento de las heces por el
intestino grueso; a menudo, se asocia a la acumulacién de gran-
des cantidades de heces duras y secas en el colon descendente,
debida a una absorcién excesiva de liquido. Todo trastorno intes-
tinal que dificulte el movimiento de su contenido, como pue-
den ser tumores, adherencias que lo constrifian o Ulceras, puede
provocar estrefiimiento. Una causa funcional frecuente es la
irregularidad del ritmo intestinal generada por la inhibicién per-
manente de los reflejos normales de la defecacion.

Es raro que los lactantes sufran estrefiimiento, pero parte de
su aprendizaje en los primeros afios de la vida requiere que se
acostumbren a controlar la defecacion, control que se efectGa
a través de la inhibicién de los reflejos naturales. La experien-
cia clinica demuestra que si no se defeca cuando aparecen los
reflejos correspondientes o si se abusa de los laxantes para que
estos desempefien el papel de la funcién natural del intestino,
los reflejos iran perdiendo fuerza paulatinamente a lo largo del
tiempo y el colon terminaré por presenta atonia. Por esta razén,
si una persona establece unos habitos intestinales regulares en
las primeras etapas de su vida, es decir, defeca cuando los refle-
jos gastrocélicos y duodenocdlicos inducen los movimientos en
masa del intestino grueso, podré evitar el estrefiimiento en eta-
pas mas tardias.

El estrefiimiento también puede ser consecuencia del
espasmo de un pequefio segmento del colon sigmoide. Conviene
recordar que la motilidad del intestino grueso suele ser débil,
por lo que hasta grados leves de espasmo provocan a menudo
un estrefiimiento intenso. Cuando el estrefiimiento dura varios
dias y hay una gran cantidad de heces acumuladas por encima
del sigma espastico, el exceso de secreciones del colon suele dar
lugar a un episodio de diarrea que, por lo general, dura un solo
dia. Después, se reanuda el ciclo y se alternan los brotes repeti-
dos de estrefiimiento y diarrea.

Megacolon (enfermedad de Hirschsprung). A veces, el
estrefiimiento es tan intenso que la persona sélo defeca una vez
cada varios dias e incluso una vez a la semana. En esos casos, el
colon acumula enormes cantidades de materia fecal, con la con-
siguiente distension de su pared, que llega a medir de 8 a 10cm
de didmetro. Este cuadro se denomina megacolon o enfermedad
de Hirschsprung.

Una causa frecuente del megacolon es la deficiencia o la
ausencia completa de células nerviosas en el plexo mientérico

de un segmento del sigma. En dicho segmento no pueden pro-
ducirse ni reflejos de defecaciéon ni movimientos peristalticos
potentes. El segmento de sigma tiene un tamafio pequefio y
aparece casi espastico, en tanto que las heces se acumulan en
las regiones proximales al mismo, provocando el megacolon del
colon ascendente, transverso y descendente.

Diarrea

La diarrea se debe al rdpido movimiento de la materia fecal a
través del intestino grueso. Existen varias causas de diarrea de
consecuencias fisiolégicas importantes.

Enteritis: inflamacién del tubo digestivo. Enteritis significa
infeccién del intestino y suele ser debida aun virus o auna bacteria
de la via intestinal. En la diarrea infecciosa habitual, la infeccion
afecta mas al intestino grueso y a la porcidn distal del ileon. La
mucosa de la region infectada se irrita y su ritmo de secrecion
aumenta mucho. Ademaés, la motilidad de la pared intestinal suele
incrementarse mucho. El resultado es que se producen grandes
cantidades de liquido para arrastrar a los gérmenes hacia el ano
y, al mismo tiempo, potentes movimientos de propulsién que
las hacen avanzar. Se trata de un mecanismo de gran valor para
liberar al intestino de una infeccion debilitante.

De especial interés es la diarrea producida por el célera
(y, con menos frecuencia, por otras bacterias, como algunos
bacilos patégenos del colon). Como se explicé en el capitu-
lo 65, la toxina del cdlera estimula directamente una secrecién
excesiva de electrélitos y de liquido por las criptas de Lieber-
kithn del ileon distal y del colon. La cantidad secretada puede
alcanzar 10 a 12 1diarios, mientras que el colon sélo reabsorbe
un maximo de 6 a 8 lal dia. Por tanto, la pérdida de liquidos y
electrélitos resulta tan debilitante que conduce a la muerte en
pocos dias.

La base fisiolégica mas importante del tratamiento del célera
es el aporte de liquidos y electrélitos con la misma rapidez con
que se pierden, casi siempre mediante la administracion intrave-
nosa de soluciones. Con un tratamiento adecuado de este tipo
y el uso de antibiéticos, casi todos los pacientes con cdlera se
salvan, pero sin tratamiento muere casi el 50%.

Diarrea psicégena. Todo el mundo conoce la diarrea que
acompafia a los periodos de tensidn nervi.osa, por ejemplo
durante las épocas de exdmenes o, en el soldado, antes de la bata-
lla. Este tipo de diarrea emocional, llamada psicégena, se debe a
la estimulacion excesiva del sistema nervioso parasimpatico, que
excita en gran medida tanto la motilidad como la secrecién de
moco en el colon distal. La combinacién de ambos efectos pro-
voca una diarrea importante.

Colitis ulcerosa. La colitis ulcerosa es una enfermedad en la
que se inflamany ulceran extensas areas de las paredes del intes-
tino grueso. La motilidad del colon ulcerado suele ser tanta, que
los movimientos en masa son casi continuos, en lugar de ocurrir
durante los 10 a 30min al dia habituales. Ademas, las secrecio-
nes del colon aumentan de manera llamativa. La consecuencia es
que el paciente tiene deposiciones diarreicas repetidas.

La causa de la colitis ulcerosa se desconoce. Algunos médi-
cos creen que se debe a un efecto alérgico o inmunitario des-
tructivo, pero también podria ser consecuencia de una infeccién
bacteriana cronica atun desconocida. Sea cual sea la causa, la
propensién a esta enfermedad muestra una tendencia heredita-
ria marcada. Cuando el cuadro se encuentra muy avanzado, las
Glceras se perpetltan por la infeccién bacteriana sobreafiadida y
rara vez curan, a menos que se practique una ileostomia para que
el contenido intestinal drene hacia el exterior en lugar de fluir
por el colon. Incluso asi, a veces las Glceras no cicatrizan y no
queda otro remedio que extirpar todo el colon.
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Pardlisis de la defecacion en las lesiones medulares

En el capitulo 63 se sefiald que la defecacién suele iniciarse con
el paso de las heces al recto, lo que da origen a un reflejo de defe-
cacion mediado por la médula espinal que desde el recto alcanza
al cono medular para volver de nuevo al colon descendente, al
sigma, al recto y al ano.

Cuando la médula espinal sufre una lesién en algin punto
situado entre el cono medular y el encéfalo, la porcién volunta-
ria del acto de la defecaciéon queda bloqueada, mientras que el
reflejo medular basico permanece intacto. Sin embargo, la pér-
dida de la parte voluntaria de la defecacion, es decir, la pérdida
del aumento de la presién abdominal y la relajacion del esfin-
ter anal voluntario suele hacer que, en estas lesiones altas de la
médula espinal, la defecacion se transforme en un proceso dificil.
No obstante, como el reflejo medular permanece, un pequefio
enema que excite la accion de dicho reflejo, aplicado en gene-
ral por la mafiana inmediatamente después del desayuno, suele
facilitar una defecacion adecuada. De esta forma, las personas
con lesiones de la médula espinal en las que no esta destruido el
cono medular pueden controlar, por lo general, sus movimientos
intestinales diarios.

Trastornos generales del tubo digestivo

Vomitos

Los vomitos son el medio por el que el tramo alto del tubo diges-
tivo se libra de su contenido cuando una de sus regiones se irrita
o distiende en exceso o cuando se halla hiperexcitable. La dila-
tacion o la irritacion excesivas del duodeno constituyen un esti-
mulo muy potente para el vomito.

Las sefiales sensitivas que inician el vémito proceden sobre
todo de la faringe, el eséfago, el estdbmago y las primeras por-
ciones del intestino delgado. Como muestra la figura 66-2, los
impulsos nerviosos se transmiten por las vias aferentes, tanto
vagales como simpéticas, a varios ndcleos distribuidos por el
tronco del encéfalo que en conjunto se conocen como «cen-
tro del vémito». Desde alli, los impulsos motores que, de hecho,
provocan el vomito se transmiten desde el centro del vomito
por los pares craneales V, VII, IX, Xy XIlI a la parte alta del tubo
digestivo, por los nervios vago y simpaticos a la parte inferior y
por los nervios raquideos al diafragma y a los muasculos abdo-
minales.

Antiperistaltismo: el preludio del vémito. En las primeras
fases de la irritacion o distensidn gastrointestinales excesivas,
se inicia un antiperistaltismo que precede al vémito en muchos
minutos. Antiperistaltismo significa que los movimientos peris-
talticos se dirigen hacia la parte superior del tubo digestivo, en
lugar de hacia su porcién inferior. Estos movimientos comien-
zan incluso en regiones tan alejadas como el ileon y las ondas
antiperistalticas retroceden por el intestino a una velocidad de 2 a
3cm/s. Este proceso puede propulsar realmente una gran can-
tidad de contenido intestinal, devolviéndolo hasta el duodeno y
el estdbmago en un periodo de 3 a5min. A continuacion, cuando
estas zonas altas del tubo digestivo, sobre todo el duodeno, se
distienden lo suficiente, dicha distencion se convierte en el fac-
tor que inicia el acto del vémito.

En un principio, se generan fuertes contracciones intrinsecas
tanto en el duodeno como en el estémago, junto con una relaja-
cion parcial del esfinter esofégico inferior, lo que facilita el paso
del vémito al es6fago. En ese momento se desencadena un acto
especifico del vomito en el que intervienen los musculos abdo-
minales y que acaba con la expulsion del contenido gastrointes-
tinal, tal como se explicara a continuacién.
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Apomorfina, morfina

mado centro del vomito esta formado por varios nucleos sensi-
tivos, motores y de control, situados sobre todo en la sustancia
reticular del bulbo y la protuberancia, aunque también se extien-
den a la médula espinal.

Acto del vomito. Una vez que el centro del vémito ha reci-
bido los estimulos suficientes y se ha iniciado el acto de vomi-
tar, los primeros efectos son: 1) una inspiracién profunda; 2) el
ascenso del hueso hioides y de la laringe para mantener abierto
el esfinter esofagico superior; 3) el cierre de la glotis para evitar
el paso del vémito a los pulmones, y 4) la elevacion del paladar
blando para cerrar la entrada posterior a las fosas nasales. A con-
tinuacion se producen una poderosa contraccion descendente
del diafragma y una contracciéon simultanea de los masculos de
la pared abdominal, con objeto de comprimir el estémago entre
el diafragma y los musculos abdominales y aumentar asi mucho
la presion intragastrica. Por Gltimo, el esfinter esofagico inferior
se relaja por completo, lo cual permite la expulsion del contenido
gastrico hacia arriba a través del es6fago.

Asi pues, el acto del vomito es el resultado de la accién com-
presiva de los muasculos del abdomen, asociada a la contraccion
simulténea de la pared géstrica y a la apertura brusca de los
esfinteres esofagicos para la expulsién del contenido gastrico.

«Zona gatillo quimiorreceptora» del bulbo raquideo
desencadenante del vomito por farmacos o por cineto-
sis. Ademas de los estimulos irritantes del propio aparato gas-
trointestinal, los voémitos también se deben a sefiales nerviosas
procedentes de areas del propio encéfalo. Asi sucede en especial
con una pequefia zona localizada a ambos lados del suelo del
cuarto ventriculo, que recibe el nombre de zona gatillo quimio-
rreceptora. Su estimulacion eléctrica puede iniciar el vomito,
pero, lo que es mas importante, la administracién de algunos
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farmacos, como la apomorfina, la morfina y algunos derivados
de la digital, la estimula directamente con el mismo resultado.
La destruccion de la region bloquea este tipo de vémitos, pero
no influye en los secundarios a los estimulos irritantes del propio
tubo digestivo.

Ademas, es bien conocido el hecho de que los cambios rapi-
dos de la posicién o del ritmo motor del cuerpo pueden producir
vémitos en algunas personas. El mecanismo es el siguiente: el
movimiento estimula a los receptores del laberinto vestibular del
ofdo interno; los impulsos se dirigen fundamentalmente al cere-
belo a través de los nucleos vestibulares del tronco del encéfalo,
luego a la zona gatillo quimiorreceptora y, por dltimo, al centro
del vomito para producir el vémito.

Nauseas

Todo el mundo ha experimentado la sensacién de nausea y sabe
que a menudo constituye un prédromo del vomito. Las nauseas
son el reconocimiento consciente de la excitacién inconsciente
de un érea del bulbo intimamente asociada al centro del vémito
0 que forma parte del mismo. Su actividad puede deberse a:
1) impulsos irritantes procedentes del tubo digestivo, 2) impul-
sos originados en el encéfalo posterior asociados a cinetosis o
3) impulsos procedentes de la corteza cerebral para ocasionar
el vomito. A veces, los vomitos ocurren sin sensacion previa de
nauseas, lo que indica que sélo algunas porciones de los centros
del vémito estan asociadas a la sensacién nauseosa.

Obstruccién gastrointestinal

Como muestra la figura 66-3, el tubo digestivo puede obstruirse
en casi cualquier punto de su trayecto. Algunas de las causas mas
comunes de obstruccién son: 1) el cancer; 2) las constricciones
fibrosas secundarias a Ulceras o adherencias peritoneales; 3) el
espasmo, y 4) laparalisis de un segmento intestinal.

Las consecuencias anormales de la obstruccién dependen del
segmento afectado. Si se trata del piloro, a menudo por constric-
ciones fibrosas secundarias a la cicatrizacién de una Ulcera pép-
tica, apareceran vémitos persistentes de contenido gastrico. Esto
provoca una reduccién de la nutricién corporal; se observara
ademads una pérdida excesiva de iones hidrégeno del estdémago,
con la consiguiente alcalosis organica de diverso grado.

Si la obstruccion ocurre més alla del estémago, el reflujo anti-
peristaltico del intestino delgado hard que los jugos intestinales
vuelvan al estémago y sean vomitados junto con las secrecio-
nes gastricas. En estos casos, el paciente pierde grandes canti-
dades de agua y electrélitos, por lo que sufre una deshidratacién
intensa, pero la pérdida de 4cidos del estémago y bases del intes-
tino delgado puede ser equivalente, por lo que apenas se altera el
equilibrio acidobasico.

Si la obstruccion afecta a una zona cercana al extremo dis-
tai del intestino grueso, las heces se acumularan en el colon
durante una semana o mas. El paciente experimentard una gran
sensacion de estrefiimiento, pero en las primeras fases de la obs-
truccion no tendra todavia vomitos intensos. Cuando el intes-
tino grueso se llena por completo y resulta imposible que siga
pasando quimo desde el intestino delgado, los vémitos se acen-
tan. La obstruccion prolongada del intestino grueso puede aca-
bar con una perforacidn del mismo o con deshidratacion y shock
circulatorio secundarios a los profusos vémitos.

Cases en el tubo digestivo: «flatulencia»

Los gases, denominadosflato, pueden entrar en el tubo digestivo
desde tres fu.entes: 1) aire deglutido; 2) gases formados como
consecuencia de la accion bacteriana, y 3) gases que difunden
desde la sangre al tubo digestivo. En el estémago, casi todo el gas
contenido consiste en una mezcla de nitrégeno y oxigeno proce-
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Figura 66-3 Obstruccién en diferentes regiones del tubo digestivo.

dentes del aire deglutido y, por lo general, se expulsan en forma
de eructos. En el intestino delgado, la cantidad normal de gases
presentes es pequefia y en su mayor parte procede del aire que
pasa desde el estomago.

En el intestino grueso, una parte mayor de los gases deriva
de la accion bacteriana, sobre todo el anhidrido carbénico, el
metano y el hidrégeno. Cuando el metano y el hidrégeno se com-
binan de manera adecuada con el oxigeno, se forma en algunas
ocasiones una mezcla realmente explosiva; el uso de la cauteri-
zacion eléctrica (electrocauterio) durante la sigmoidoscopia ha
provocado alguna pequefia explosion.

Se sabe que algunos alimentos provocan expulsién de gases
a través del ano con mas facilidad que otros, como sucede con
las alubias, la col, la cebolla, la coliflor, el maiz y ciertos irritantes
como el vinagre. Algunos de ellos son un medio adecuado para
el crecimiento de bacterias formadoras de gas, sobre todo los
hidratos de carbono fermentables no absorbidos. Por ejemplo,
las alubias contienen un azicar no digerible que pasa al colony
se convierte en un alimento excelente para las bacterias célicas-
En otros casos, el exceso de gases se debe a una irritacion de.
intestino grueso que estimula una expulsion peristaltica rapida
de los gases a través del ano antes de su absorcién.

La cantidad de gases que penetran o se forman en el intestine
grueso es de 7 a 101 diarios, mientras que la cantidad media expul-
sada por el ano suele ser s6lo 0,61. El resto se absorbe a la sangre i
través de la mucosa intestinal y se expulsa por los pulmones.
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