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El estémago posee 3 tipos funda-
mentales de glandulas: cardiacas,
oxinticas y piloricas. Las glandulas
cardiacas secretan moco protector;
las piléricas, moco, gastrina y soma-
tostatina; v, las oxinticas —se encuen-
tran en el fondo y cuerpo gastrico—
presentan 4 tipos de células: muco-
sas, principales, enterocromafines y
parietales.
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Los 3 primeros tipos celulares de las
glandulas oxinticas secretan moco,
pepsinbgeno e histamina, respectiva-
mente; en tanto que las células parie-
tales elaboran el acido clorhidrico me-
diante la H*/K*ATPasa (0 bomba de
protones) y una compleja fisiologia
que nos ocupara en adelante.

BOMBA DE PROTONES

La célula parietal es de forma coni-
ca, con el vértice orientado hacia la
luz de la glandula géstrica. Tiene in-
numerables mitocondrias que gene-
ran ATP, para dotar de energia a las
bombas de acido. Cuando la célula
parietal no esta secretando écido, las
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bombas se encuentran en unas estruc-
turas tubulovesiculares. En cambio,
cuando la célula secreta, estas tubulo-
vesiculas se integran al canaliculo se-
cretorio y forman microvellosidades. La
bomba de &cido esta compuesta por
dos subunidades: alfa o catalitica (1030
aminoacidos)y beta (300 aminoacidos).

ACTIVACION Y
PRODUCCION DELACIDO

Diversos estimulos activan a las cé-
lulas parietales para la secrecién aci-
da a través de la H*/K*ATPasa. La
H*/K*ATPasa géstrica es una en-
zima miembro de la familia de las
ATPasas transportadoras de iones.
La diferencia entre la célula en repo-
so y la estimulada parece ser la pre-
sencia de vias de K* y de Cl en la
membrana estimulada. Estas vias
permiten la salida de K* y de Cl" en
la luz del canaliculo, donde se reali-
zalareabsorcion del K* en intercam-
bio por el H* y se produce la forma-
ciény secrecion del acido clorhidrico.

Durante la secrecion del HCl, la bom-
ba es capaz de alcanzar 160 mM de aci-
dez y, por tanto, llevar el pH intraca-
nalicular a menos de 1,0 (10 mil veces
mas acido que cualquier otro elemento
del cuerpo). Este nivel extremo de aci-
dez es muy importante cuando se eva-
ltia la eficacia y selectividad de los ben-
zimidazoles sustituidos—o inhibidores de
labomba de protones- en el control de
la secrecion acida. La secrecion de las
células parietales contiene 0,16 moles/
Lde HClysupH esde 0,8.

El CO2 producido por el metabolis-
mo de la célula parietal (o el que pro-
cede de la sangre) se combina con
H20v, poraccién de laanhidrasa car-
bénica, se forma el acido carbénico.



Célula parietal

CO2 + H20 ——> H2CO03

Luego se disocia en ion bicarbonato
y ion hidrégeno:

H2CO3 —— > H* + HCO3

EIH* por transporte activo atraviesa
el canaliculo y llega a la luz glandular,
es alli donde la H*/K*ATPasa inter-
cambia un ion K* por unode H*y al
salir al H* se une al Cl', procedente
de la sangre a través de los canali-
culos, y se forma el acido clorhi-
drico.

Estimulacion de la
secrecion acida

Existen dos tipos de estimulacion
para la secrecion acidopéptica: una
estimulacién denominada central o
cefélica, y otra periférica o gastroin-
testinal.

Estimulacion central

La estimulacion central (ce-
falica o psiquica) es respon-
sable del 10% de la secre-
ci6n acida y ocurre antes de
que los alimentos lleguen al
estbmago. Consiste en la
estimulacion que ejercen los
sentidos del olfato, vista y
oido, principalmente sobre
las vias vagales eferentes.
La via central se inicia en
el hipotalamo y luego acttia
a través del vago.
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El plexo mientérico vagal entra en
contacto con las diferentes células
gastricas, de modo que cuando libe-
ra acetilcolina se activan las células
G para la liberacion de gastrina y se
activan las células enterocromafines
para la liberacién de histamina y
gastrina, las cuales, finalmente, esti-
mulan a las células parietales para la
produccién del acido mediante el
mecanismo antes revisada. La esti-
mulacién neural de la célula parietal
estd mediada directamente por la
activacion vagal de los receptores
muscarinicos (M3) de la célula pa-
rietal.

Estimulacion periférica

La estimulacién periférica o gastro-
intestinal es responsable del 60% de
la secrecion acida. Cuando los ali-
mentos pasan al estbmago, el antro
se distiende y las células G son esti-
muladas para que liberen gastrina. La
distension del cuerpo gastrico tam-
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bién estimula la generacion de arcos
reflejos, los que a su vez estimulan a
las células G o a las células entero-
cromafines.

Cuando el pH géstrico cae a una aci-
dezmenorde 3,0, se inhibe la secre-
cién de gastrina por las células G,
aparentemente debido a la liberacion
de somatostatina por las células D.
La interaccién entre células Gy D,
establece el nivel de liberacién de gas-
trina mediante un mecanismo de
retroalimentacion. Una vez liberada
la gastrina ésta estimula a la célula pa-
rietal para la produccién de écido y
a suvez estimula a las células entero-
cromafines para la liberacién de his-
tamina y ulterior accién en el re-
ceptor H2 de la célula parietal.

Factores que intervienen
en la concentracion del HCI

¢ Grado de secrecion de las
células parietales

¢ Cantidad de sustancias
amortiguadoras y diluyentes de
la secrecion

* Secreci6n extragastrica
(saliva, bilis)

* Presencia de alimentos

La liberacion de gastrina de las célu-
las se realiza por emecitosis, el cual
incluye la migracién de granulos que
contienen hormonas envueltas en un
saco membranoso de la superficie
celular. Luego el saco se rompe fue-
ra de la superficie y la hormona que-
da libre en la circulacién.
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La gastrina ha sido identificada en
forma de dos péptidos (gastrina [y
[l) cada una més potente que la his-
tamina para estimular la secrecién
acida. La gastrina II difiere de la
gastrina [ porque tiene una molé-
cula SO3H unida a la tirosina en
posiciéon 12.

La gastrina no sélo ejerce un fuerte
estimulo sobre la célula parietal para
la produccién de acido, sino que tam-
bién estimula la secrecién pancrea-
tica y el flujo biliar en menor inten-
sidad. Un 10% de la secrecion gas-
trica se libera por estimulacion de
gastrina producida por la mucosa
duodenal cuando los alimentos que
llegan al duodeno son poco écidos.
En cambio, cuando es muy éacido
(pH menos de 4), la liberacion de
acido se inhibe por accién de la se-
cretina.
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Por que la eleccion es Zurcal®

Para todo tipo de paciente

gragea
al dia

antes o después del desayuno

* Secrecion basal (BAO)
0,5 puEq HCI/h

® Secrecion estimulada (PAO)
10 - 25 uEq HCl/h

* Estimulacion con 6 j1g/kg de
pentagastrina

— Aclorhidria No se demuestra
acido libre
- Hipoclorhidria <10 pgEq/ HCl/h

— Normoclorhidria <25 pEg/h
- Hiperclorhidria > 35 pEg/h

— Sospecha de
Zollinger-Ellison BAO/PAO > 0,6
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Otras consideraciones

La actividad fisiolégica de las células
parietales y principales del estbomago
depende también de la circulacién en
cantidades adecuadas de las hormo-
nas hipofisiarias, suprarrenales, tiroi-
deas y paratiroideas. Cuando existe
insuficiencia de estas hormonas, la ac-
tividad secretoria gastrica esta muy dis-
minuida. El desarrollo de la mucosa
géstrica depende en gran medida de
la hormona de crecimiento y la hor-
mona corticotropina es la tinica que
puede estimular la secrecion gastrica.

En condiciones teéricamente opti-
mas, el HCl es secretado como solu-
cién relativamente pura, con una con-
centracioninicial de 160a 170 mEq/
L. Los factores que intervienen en la
concentracién del HCl se muestran en
el cuadro de la pagina anterior.
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