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RESUMEN
Al estimular eléctricamente el núcleo supramamilar del

hipotálamo en gatos, se produce un aumento de pepsinógeno li-

berado por una porción del cuerpo del estómago y de la concen-
tración de catecolaminas sanguíneas. El máximo aumento de
catecolaminas antecede al máximo de pepsinógeno. Durante el

período de estimulación hipotalámica aumenta el "output" de
pepsinógeno, y dos horas después alcanza valores máximos. La
sección de los nervios simpáticos que inervan el trozo de estó-
mago empleado suprime el aumento de pepsinógeno que se pro-
ducía durante la estimulación hipotalámica y reduce el aimien-
to posterior. La inyección intravenosa continua de adrenalina
aumenta la salida de pepsinógeno gástrico. Estos resultados
apoyarían la hipótesis de que el hipotálamo posterior influye
sobre la salida de pepsinógeno a través de las fibras simpáticas
que inervan el estómago, y por medio de las catecolaminas libe-

radas por la médula adrenal.

ABSTRACT

After electrical stimulation of the cat supramamilar nu-
cleus of the hypothalamus an increase of the pepsinogen re-

léase by a segment of the cat's stomach was observed. During
and after hypothalamic stimulation there was also an increase
of blood catecholamines . The higher increase of blood catecho-
lamines appeared before the máximum pepsinogen output. The
rise of pepsinogen cutput begins in the period of hypothalamic
stimulation, and two íaours after stimulation the higher pepsi-
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nogen valúes were observad . The section of the sympathetic

fibres of the stomach results in a decrease of pepsinogen output

and suppresion of the innitially increase of pepsinogen produced

during the stimulation. The continnuos intravenous injection

of adrenaline enhances the output of gastric pepsinogen. The
above results favored the hypothesis that the posterior hypotha-

lamus act on the output of gastric pepsinogen by way of sym-
pathetic nerves of the stomach and throught the catecholamines

liberated by the adrenal gland.

INTRODUCCIÓN

Folkaw y Von Euler (1) demostraron que la estimulación

del hipotálamo a nivel del núcleo supramamilar produce estimu-
lación simpática y una descarga de catecolaminas de la médu-
la adrenal. En nuestro Laboratorio se encontró que la estimula-

ción hipotalámica (núcleo supramamilar) aumentaba las cate-

colaminas sanguíneas y el pepsinógeno liberado por la mucosa
gástrica (2) . En la curva de pepsinógeno liberado (2) se pudo
observar 2 ascensos o "piques" bien determinados: el primero
de ellos se interpretó como acción directa de fibras simpáticas
sobre la glándula gástrica. El segundo ascenso de pepsinógeno
se atribuyó a las catecolaminas sanguíneas liberadas por la mé-
dula adrenal.

Con el fin de demostrar que el primer "pique" se debía a
la acción directa de las fibras simpáticas del estómago, decidi-

mos suprimir las fibras del simpático que irrigaban este órga-
no, y en estas condiciones ver la influencia de la estimulación
hipotalámica sobre la liberación d© pepsinógeno gástrico. Para
atribuir el segundo ascenso de pepsinógeno a las catecolaminas
sanguíneas era necesario mostrar que en nuestras condiciones
de trabajo la adrenalina es capaz de aumentar el "output" de
pepsinógeno

.

MATERIAL Y MÉTODO

Se trabajó en 35 gatos mestizos de ambos sexos con pesos
desde 1,5 a 3 kg. Se anestesiaron con pentobarbital sódico (35
mlgx. kg.) . Para implantar los electrodos se utilizó un apara-
to estereotáxico tipo H orsley Clark siguiendo una técnica pro-
pia en la forma descrita por Concha y col . (2) . Después de im-
plantados los electrodos y saturada la herida se procedió a ais-

lar la mayor parte del cuerpo del estómago en una cámara de
Lucita según la técnica empleada por Altamirano y col . (3)

.

En esta cámara el trozo de estómago conserva su irrigación y
su inervación simpática. Después de 9'0 minutos de colocados
los electrodos se estimuló eléctricamente el núcleo supramami-
lar del hipotálamo durante 1/2 hora (2)

.

Al comenzar cada experiencia se colocan 10 mi. de agua
destilada sobre la mucosa gástrica y cada 30' minutos se aspira
totalmente el contenido de la cámara para ser reemplazados por
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10 mi . de agua destilada . En cada muestra así obtenida se de-
termina la actividad péptica (3)

.

La liberación de pepsinógeno gástrico se expresa en unida-
des pépticas (U. P.). 1 miligramo de pepsina ^= 3&01 U. P.

Para mediar la concentración de catecolaminas sanguíneas
se canuló la arteria femoral de los gatos . Cada media hora jun-
to con sacar la muestra gástrica se extrae sangre de la arteria
para medir la concentración de catecolaminas según el método
de Von Euler y Floding (4)

.

Los resultados de catecolaminas se expresan en microgra-
raos por litro de sangre.

A fin de mantener la hidratación normal del animal se
mantuvieron todos los gatos durante la experiencia con un goteo
continuo de suero fisiológico (10' mi. por hora) en la vena fe-

moral .

La adrenalina (Bubek y Dodler) disuelta en cloruro de so-

dio 0.15 M se infundió mediante un inyector continuo (Palmer)
en la vena femoral durante una hora . En estos mismos gatos en
que se infundió adrenalina se inyectó igual volumen de suero
fisiológico por hora, mediante el mismo aparato, en los períodos
restantes

.

RESULTADOS
Como se muestra en la fig. 1, la salida de pepsinógeno gás-

trico experimenta un aumento al término de la media hora de
estimulación hipotalámica. Después de dos horas de haber esti-

mulado el núcleo supramilar el aumento de pepsinógeno gástri-

co es mayor y de mayor duración . En estos mismos gatos se
extrajeron muestras de sangre simultáneamente con sacar el

contenido de la cámara de Incita. En estas muestras de sangre
se determinaron catecolaminas; los resultados se dan en la

fig. 2.

Se ve en la fig. 2 que aumenta la concentración de cateco-

laminas en la sangre durante la estimulación eléctrica del nú-
cleo supramamilar, y que este aumento es mayor a la media
hora siguiente. Si se compara esta figura con la fig. 1, se pue-
de observar que los máximos valores de catecolaminas sanguí-
neas anteceden a los máximos valores de pepsinógeno gástrico.

En un grupo de 12 gatos se procedió a la denervación sim-
pática del trozo de estómago usado, previa implantación de elec-

trodos en la forma ya señalada. La simpatectomía gástrica se
efectuó con instrumental fino adecuado aislando totalmente los

filetes simpáticos que rodean a la arteria esplénica y luego sec-

cionándolos. Los resultados obtenidos con los gatos así trata-

dos se resumen en la fig. 3.

Se ve en la fig. 3 que no hubo aumento de pepsinógeno li-

berado durante el período de estimulación hipotalámica. Des-
pués de este período comienza a subir el pepsinógeno gástrico

para llegar a un valor máximo de 26 U. P. Al cabo de 5 1/2
horas regresa el pepsinógeno a valores prácticamente iguales a
los que anteceden a la estimulación hipotalámica (controles)

.
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Fig. 1.—Liberación de pepsinógeno gástrico antes, durante y después de
la estimulación del núcleo supramamilar del hipotálamo poste-

rior. Cada columna representa la media aritmética del pepsinó-

geno liberado por la mucosa gástrica de 12 gatos, durante media
hora.
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La inyección endovenosa continua de adrenalina durante 1

hora (6 microgramos/minuto/kg
. ) produce un aumento de la

actividad péptica del jugo gástrico 3 veces superior al valor de

control como se puede apreciar en la fig. 4.
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Fig. 4.—Efecto de la adrenalina endovenosa sobre la salida de pepsinó-

geno gástrico. Cada columna representa los valores medios de

pepsinógeno liberado durante 1 hora en un grupo de 11 gatos.

También se puede apreciar en la fig. 4 que después de 4
horas de suspendida la inyección de adrenalina el pepsinógeno
liberado por las glándulas gástricas es francamente superior al

liberado en la hora previa al estímulo.

DISCUSIÓN
Se ha demostrado que la estimulación de las' fibras sim-

páticas que inervan el estómago puede aumentar el "output"
de pepsinógeno (3)

.

En nuestros resultados se pudo constatar que al suprimir
la inervación simpática del estómago no hubo aumento de pep-
sinógeno gástrico durante la estimulación eléctrica del hipotá-
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lamo (Fig. 4), es decir, no se observó el primer "pique" de pep-
sinógeno que se mostró en la fig. 2 y en que se había encontra-

do anteriormente (2) . Parece ser cierta entonces la hipótesis

de que el aumento inicial de pepsinógeno se debe a la acción de
las fibras del simpático que inervan el estómago. Además, co-

mo la sección del simpático no impide (aunque reduce) la subi-

da de pepsinógeno posterior a la estimulación hipotalámica, se
puede sugerir que existe otra ruta por la cual el hipotálamo
estimularía la mucosa gástrica.

Ya que la estimulación del hipotálamo produce descarga de
catecolaminas adrenales en la sangre (1) éstas aminas podrían
ser las responsables del aumento tardío de pepsinógeno (5) . En
apoyo de esta suposición estarían nuestros resultados: aumento
de catecolamina sanguínea por estimulación hipotalámica
(fig. 3) y aumento de la salida de pepsinógeno por inyección de
adrenalina (fig. 4)

.

La concentración de catecolaminas sanguíneas que obtuvi-
mos antes de estimular el hipotálamo es alta comparada con los

valores dados por otros autores (6, 7), probablemente porque
al colocar los electrodos la estimulación mecánica del hipotála-
mo podría liberar catecolaminas.
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