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El cerebro intestinal
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La finalidad dltima del sistema digestivo es la nutricién
del individuo. Para ello, los alimentos deben ser transpor-
tados a las superficies de absorcién intestinales (mucosa
del intestino delgado) en condiciones de ser absorbidos
(previa digestion), y los restos alimentarios sobrantes de-
ben almacenarse en las partes distales del tubo digestivo
para luego ser expulsados. Todo ello implica la sucesién
coordinada en el tiempo de toda una serie de aconteci-
mientos en diferentes zonas del tubo digestivo, que deben
producirse de forma que pasen desapercibidos para que
no interfieran con las actividades cotidianas del indivi-
duo. Para que estas funciones se realicen de forma correc-
ta, el aparato digestivo cuenta con complejos mecanismos
moduladores, tanto de tipo neurolégico como de tipo neu-
roendocrino, que van a interaccionar para permitir la con-
tinua acomodacion de los diferentes segmentos del tubo
digestivo. Alteraciones o incoordinaciones de esta cadena
de funciones pueden producir trastornos intestinales que
vayan desde sintomas o sindromes abdominales aislados
(estreflimiento funcional, sindrome del intestino irritable)
a cuadros mas graves que lleven a estados de malnutri-
cién (acalasia, seudoobstruccion intestinal).

La ingestion de alimentos constituye el estimulo basico
para el tubo digestivo, a partir del cual se van a desenca-
denar toda una serie de respuestas adaptativas para facili-
tar la nutricién del individuo. Ya la estimulacion faringea
por el bolo alimentario produce una onda esofdgica peris-
téltica que se combina con una relajaciéon simultdnea del
esfinter esofdgico inferior para permitir el paso rapido
del bolo alimentario al estomago. En éste, se produce una
relajacion del fundo que permite el almacenamiento de
los alimentos ingeridos, para facilitar el vaciamiento lento
y progresivo del estémago. La relajacion refleja del fundo
estd inducida por diversos estimulos, por ejemplo, esti-
mulos quimicos intestinales como la llegada de nutrientes
al duodeno', o estimulos mecédnicos como la distension
duodenal?, que induce reflejos inhibitorios intestinogdstri-
cos mediados por vias nerviosas parasimpaticas. Al mar-
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gen de las respuestas motoras del tubo digestivo, también
se estimula la secrecién gastrica y biliopancredtica. Asi-
mismo, existen mecanismos protectores en caso de sobre-
estrés visceral; asi, una distension excesiva del fundo, por
ejemplo inducida por una excesiva ingesta de aire al co-
mer, induce una relajacion refleja del esfinter esofdgico
inferior que permite el reflujo de contenido gastrico al
es6fago’. En el intestino delgado, la llegada de nutrientes
al duodeno induce un cambio espectacular en el patrén de
motilidad intestinal, que pasa de un patrén caracteristico
de ayuno a un patrén posprandial caracterizado por una
gran actividad fésica desordenada que facilita la absor-
cién de los nutrientes. En el intestino grueso, una de las
respuestas mejor conocidas es la activacién motora del
colon distal en respuesta a la ingesta, el llamado reflejo
gastrocdlico, que facilita el vaciamiento del contenido co-
I6nico. Este reflejo consiste tanto en un aumento de la ac-
tividad motora fésica del colon izquierdo como en un au-
mento de la contraccién sostenida, ténica, del mismo, y
es inducido por estimulos mecanicos, como la distensién
del antro gastrico, aunque parece que estimulos quimicos,
como los lipidos intraduodenales, también podrian indu-
cirlo*>. El reflejo gastrocélico estd mediado por vias ner-
viosas colinérgicas, si bien se ha descrito la posible par-
ticipaciéon de la colecistocinina (CCK) en este reflejo.
Paulatinamente, los restos alimentarios se trasladan a tra-
vés del intestino delgado hacia el colon derecho, donde se
almacenan para permitir la gradual absorciéon de agua y
electrélitos. Finalmente, grandes contracciones peristalti-
cas en el descendente y sigma producen el avance del
contenido intestinal al recto, donde la estimulacion de los
receptores sensoriales induce la sensacién consciente del
deseo de defecar. Una compleja combinacién de manio-
bras defecatorias semivoluntarias culminan con la expul-
sion del material fecal.

Todos estos acontecimientos fisioldgicos se producen ba-
sicamente en respuesta a estimulos intraluminales relacio-
nados con la ingesta, fundamentalmente estimulos me-
cénicos (distension intraluminal) y estimulos quimicos
(nutrientes, secreciones). La estimulacion del tubo diges-
tivo produce dos tipos principales de respuestas: por un
lado, respuestas reflejas intestinointestinales, como las
descritas anteriormente, que estdn involucradas en los
procesos fisioldgicos intestinales, y por otro, si un esti-
mulo es suficientemente intenso puede inducir la percep-
cién consciente de sensaciones (sintomas abdominales).
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Sin embargo, las respuestas a un estimulo no son unifor-
mes, sino que estin moduladas por diversos mecanismos
en diferentes zonas del eje cerebrointestinal. Asi, por
ejemplo, la intensidad de respuesta a un estimulo mecani-
co como la distensién intestinal depende, por un lado, de
la intensidad del estimulo y, por otro, de la extensién
de la superficie intestinal sobre la que se aplique®. Asi, si
se aplican simultdneamente dos estimulos, tanto las res-
puestas reflejas intestinointestinales como la percepcién
serdn mayores que si se aplicase cada uno de los estimu-
los independientemente. Por otro lado, los lipidos intralu-
minales también inducen un aumento de la sensibilidad
del tubo digestivo; por ejemplo, aumentan de la percep-
cién inducida por una distension del estomago’ al tiempo
que inducen respuestas reflejas motoras tanto retrégradas
como anterégradas'®® que podrian modular el transito in-
testinal. Se han descrito otros factores, como la actividad
mental, la actividad fisica o la activacidn del sistema ner-
vioso auténomo, que modulan las respuestas sensitivo-
motoras intestinales'®!!.

A medida que han ido aumentando nuestros conocimien-
tos sobre la neurofisiologia del aparato digestivo, se han
podido relacionar las alteraciones en las respuestas a los
estimulos intestinales con algunos de los sintomas y sin-
dromes abdominales en los que no se aprecian alteracio-
nes anatémicas o bioquimicas objetivables: los llamados
sindromes funcionales digestivos. Una de las observacio-
nes que mas interés ha despertado en los dltimos afios ha
sido la presencia de hipersensibilidad visceral en los pa-
cientes con sindromes funcionales digestivos (sindrome
del intestino irritable, dispepsia funcional y dolor tordcico
no cardioldgico). Estos pacientes no pueden tolerar esti-
mulos que son perfectamente tolerados por sujetos sa-
nos'?. Ademads de las alteraciones sensoriales, también se
han descrito diversas alteraciones motoras en estos pa-
cientes'®, como una relajacién adaptativa deficiente del
fundo, un vaciamiento gastrico lento, y dltimamente se ha
descrito que estos pacientes presentan un transito lento
del gas intestinal que produce retencién de gas, reproduce
los sintomas abdominales habituales del paciente y res-
ponde a la administracién de farmacos procinéticos como
la neostigmina'®.

El desarrollo de las técnicas para el estudio de la neurofi-
siologfa y motilidad digestiva, no sélo estd cambiando
conceptos en la manera de entender los mecanismos etio-
patogénicos de los sintomas digestivos, sino que nos ha
aportado medidas terapéuticas basadas en aplicaciones de
las técnicas neurofisiolégicas que suponen un cambio
conceptual radical en el tratamiento de las disfunciones
digestivas. En este sentido, uno de los campos de mayor
relevancia clinica es el estudio de la dindmica de la fun-
cién anorrectal. La importancia de este campo radica en
la frecuencia de los trastornos de la expulsion en la pobla-
cioén general, y en las consecuencias de los mismos como
causa de enfermedad del suelo pélvico (celes, fisuras, he-
morroides, incontinencia). Asi, el estudio neurofisiol6gi-
co de la funcién anorrectal nos permite diagnosticar dis-
funciones especificas, como disinergias del suelo pélvico
durante las maniobras defecatorias, alteraciones neuropa-

ticas causantes de incontinencia o alteraciones de la sen-
sibilidad y la compliancia rectal, entre otros. Basdndonos
en los hallazgos fisiopatoldgicos, se pueden aplicar medi-
das correctoras dirigidas a tratar especificamente el tras-
torno fisioldgico causante de la afeccion. Para ello, se uti-
lizan técnicas de fortalecimiento o de reeducacién del
suelo pélvico mediante biofeedback, que han demostrado
eficacias de mds del 70% en nuestro medio, tanto para el
tratamiento de la incontinencia anal como del estrefii-
miento debido a disinergia del suelo de la pelvis®.

Asfi pues, el reconocimiento de que el intestino no es un sim-
ple tubo inerte, victima pasiva de las iras del entorno, sino
que es un 6rgano con «cerebro» propio, y una funcién muy
definida y finamente regulada por toda una serie de comple-
jos mecanismos neuroendocrinos, nos ha permitido avanzar
en el conocimiento de la fisiologia y de la fisiopatologia hu-
mana, al tiempo que nos ha aportado eficaces técnicas tera-
péuticas totalmente novedosas, y un enfoque totalmente nue-
vo de la patologia digestiva. El continuo desarrollo de este
campo ha de permitirnos avanzar en los préximos afios en el
conocimiento de trastornos digestivos funcionales que, por
su frecuencia y sus repercusiones, representan un importante
problema de salud ptiblica en nuestro entorno.
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