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Cambio del flujo gástrico en la rata quemada. 
Factores que pueden inducir la formación de 

úlceras de Curling. 
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Resumen 
Se usan ratas Wistar macho anestesiadas con pentobarbital sódico. Se miden los parámetros siguientes: tensión arterial.frecuencias éardíaca y respiratoria, presión venosa 

gástrica, flujo gástrico y se calcula la resistencia vascular periférica. Las ratas se agrupan en Ja forma siguiente: control, quemadas; control, adrenalectomizadas, 

y quemadas, adrenalectomizadas. Además dos grupos de ratas para e/estudio de la relación flujo gástrico (FG) y hematocrito ( Ht): uno control y otro adrenaleu omizado. 
Las ratas después de una hora de quemadas presentan hemoconcentración ( Ht de 59.2 -0. 7%) y flujo gástrico, 45.1% menor que las ratas control. Este porcentaje se reduce a 

33% cuando se considera la mayor viscosidad y a 26.9% en ausencia de las suprarrenales. 
Los resultados sugieren que ambos factores, Ht y suprarrenales, son importantes en la disminución del FG de la rata quemada, lo que posteriormente inducirá a la formación 
de úlceras de Curling. Además confirman nuestra hipó tesis: antes de la aparición de una úlcera gástrica se presenta disminución del flujo sanguíneo. 

Summary 
Male iVistar rats ane.\·Jheti:ed u·ith pe111oharhilal H'ere used. Thefol/ou·ing data u·ere ren1rded: arterial pres.\·ure. c·ardiac and re.\piratv r.1jfequencies. ga.\·tric \'t!IWU.\' pressure 
ami gastricJlml'. The peripherul \'il.'iC"Ular resistance \\'US cal<"ulatt!d. The ra/.'i \\'ere grouped a.\·f o lluu·s: cuntrvl. Jcald hurned control. adrenalectum i:ed . muí sn1/d hurned. 
aclrenal<'Ctomi:ed . An hour afier heinK sea/el humee/ the rats presented hemornnce111ra1io11 (hem atocrit o(59.l ± O. 7o/c ) une/ 45. I ~¡ le.u l(astric/10 11· 1hu11 1he m 111rol.1·. this 
percenta¡:e is reduced 10 JJCj.i when the greatecl l'i.'icosity is considerecl ami to .!6.90,i, in the adrenalecuuni:ed rat.\', 
These remln SUl(Kl'St 1ha1 hothfactors, hematocrit ami adrenals, are respunsahlefé>r the clecrement in the l(astricflo11· 1hat afienmrd.111·ill induce thefimnatiun o(CurlinK 
ulcen . Resides. ther n!l¡fir111 our hypotlwsis: he/ore the gastric ulcer appears there is a decrease uf the hluodJ7mr. 

Introducción 

Las úlceras de Curling, complicación gastrointestinal 

del paciente quemado, pueden ser reproducidas experi­
mentalmente en la rata. El mecanismo de producción de 
las úlceras.de Curling es incierto debido a que participan 
en su etiología variados factores y mecanismos; entre 
estos se pueden citar: a) cambios en la difusión retrógrada 
de los iones de H 13; b) baja en el contenido de moco 

gástrico 14; c) tromboembolismo paquetario4 ; d) corto­
circuitos A-Y en la pared del estómago' 17; e) mayor 
producción de HCL7. Además hay que recordar que en 
todo estado de estrés "se activa el mecanismo hipotálamo-
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hipófisis-suprarrenales. Por otro lado, la formación de 
edema se debe a l movimiento anormal de líquidos a 
través de la pared capila r, no sólo en el área quemada, 
sino ta mbién a distancias 6 . Ninguno de estos mecanismos, 
por sí solo, explica satisfactoriamente la formación de las 
úlceras de Curling. Su fisiopatología es compleja, Jos 
diversos mecanismos podrían actuar simultáneamente 
o uno a continuación del otro. 

Después de analizar lo anterior, pensamos que antes de 

que se manifieste cualquiera de estos mecanismos o se 
inicie la formación de una úlcera deben producirse otros 
cambios en la fisiología de la pared gástrica. Entre éstos 

estarían los microvasculares y la vasoconstricción, que de-
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terminarían un menor flujo sanguíneo, con las consiguien­

tes alteraciones metabólicas que terminan con isquemia 

tisular y formació n de úlceras. 
Como índice de modificaciones en la microvasculatura 

gástrica se consideró la medición del flujo sanguíneo del 

estómago y, en efecto, los resultados muestran una dismi­

nución del flujo gástrico en la rata quemada, antes de la 

aparición de una úlcera de Curling. 

Material y Métodos 

Se usó rata Wistar macho de 145 a 235 g de peso; estos 
animales permanecieron por espacio de tres días en el 

laboratorio con alimento y agua ad /ibitum . Las ratas se 
agruparon en la forma siguiente: 4 grupos control los que 
se designarán como: control (n=7) , control con hemato­

crito (Ht) modificado (n=20), control-A (adrenalectomi­
zadas, (n = 20) y control-A con Ht modificado; un quinto 

grupo de ratas quemadas (n=20); y el sexto grupo de ratas 
quemadas-A (adrenalectomizadas, n=20) . Los animales 

se anestesiaron con pentobarbital sódico (Anestesal, Smi­

th Kline, 30 mg/ Kg de peso) por vía -intramuscular. El 
dorso rasurado de la rata anestesiada se quemó en aproxi­
madamente 20% de la superficie corporal 11 por inmersión 

en agua a 93ºC durante 20s. En estas condiciones y después 

de una hora , la rata presenta quemadura de 3er grado y 

aún no hay formación de úlceras gástricas. La adrena­

lectomía se hizo en forma aguda y bilateral; en el grupo 
control-A se realizó una hora antes de comenzar los 
registros y en el grupo quemada-A, antes de provocar la 

quemadura. 

En todas las ratas se siguió el mismo procedimiento 

quirúrgico: anestesia, traqueostomía y cateterización de 
las arterias femorales . Con el catéter izquierdo, por medio 
de un transductor (statham P23 AC) conectado a un 
canal de polígrafo (Grass, M5) se registró la tensión 
arterial (TA) y las frecuencias ca·rdíaca (FC) y respiratoria 

(FR). El catéter femoral derecho se utilizó para mantener 

el valor de la TA al conectarlo a l sistema de presión 
constante (un frasco con solución de Ringer-gel al 1 %. p i-I 
7.4, 36°C y con 100 mm Hg de presión aproximadamente) . 
Realizada la laparotomía media se exteriorizó el estómago 

y cubrió con apósitos humedecidos en solución de Ringer­
gel a 36ºC. Se.cateterizó la ve na gástrica 12 y por medio de 
otro transductor (statham P23 AC) conectado al polígra­

fo, se registró la presión venosa gástrica (PVG). Este 

mismo catéter sirve para medir fluj o gástrico (FG) con un 

cuenta gotas (LK 8 7004, Produkter AB) conectado a 

otro canal de polígrafo . También se mantuvo constante 
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la presión venosa de salida de flujo sanguíneo gástrico. al 
colocar el ex tremo del catéte'r y el cuenta gotas a 7 cm. por 

encima del estómago de la rata en cada uno de los experi­
mentos . El registro de todos es tos parámetros empezó a 

los 65 min (tiempo promedio) después de que las ratas 

fueron quemadas. Terminados los registros se extirpó el 

estómago, se lavó con solución Ringer-gel y se pesó para 
hacer los cálculos del flujo y de la resiste ncia vascular 

periférica (RVP) por gramo de tejido . 
El microhematocrito por pares , de la sa ngre de la vena 

gástrica, se midió (centrifugación a 11 ,000 rpm durante 5 

min) antes de fijar la TA y a los 5 y 10 min de iniciado el 
experimento. Para modificar el Ht, parte de la sangre de 

la rata fue reemplazada por masa celular o plasma de otra 

rata o por solución de Ringer-gel. Todos los animales 

f uernn heparinizados ( 1OOU / 100 gde peso Reparine, Abbot 
Labs, S.A.) antes de cateteriza_r la vena gástrica. La R VP 
se calculó y expresó como P / Q mHg.ml.g- 1.h- 1 (P. dife­

rencia de pres iones arterial y venosa; Q, flujo gástrico por 
gramo de tejido y por hora . ló). 

Los registros se hicieron a los 5 y 10 min de fijar la TA. 

Sólo se anotarán los resultados tomados a los 5 min y se 
expresan como media ± la desviación estánd~r. Para el 
análisis estadístico se utilizó- la prueba de "t" de Student. 

Resultados 

La Fig. 1 muestra los registros de dos experimentos 
típicos, uno hecho en rata control y el otro en quemada . 
En la columna A, los registros iniciales de las presiones 
~rterial y venosa gástrica. En la B, los mismo registros 

después de que la TA fue fijada a 100 mm aproximadamen­
te. Finalmente en la C, la TA sigue controlada y el catéter 

de la vena gástrica se ha conectado al cuenta gotas. La 
frecuencia de gotas en la rata control es francamente 
mayor que en la rata quemada lo que indica que el FG en 
esta última es menor. 

Aunque los valores de TA y PVG de la columna B, 

ambos grupos, son menores a los de la A, la diferencia no 

es significativa. Lo mismo sucede con las frecuencias 
cardíaca y respiratoria , de manera que no nos referir,emos 
a los va lores iniciales de estos pa rámetros. 

En el grupo control la TA es de 94.5 ± 1.5 mm Hg y la 
PVG de 27 .8 ± 1.5 mm Hg; en cuanto a los valores de las 
frecuencia s cardíaca y respiratoria fueron de 329 ± 2.3 / ­

min y de 69 .5 + 3.4 / min respectivamente (Cuadro 1). 

A los 65 min de efectuada la quemadura se registraron 

estos mismos parámetros. El va lor de la TA es semejante 

a l del grupo control, 92.4 ± 1.9 mm Hg. no así la PVG 
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Figura. 1 Registros hechos en todos los experimentos. Se muestran dos , 

de ellos: control y quemada . Columna A, tensión arterial (TA) y presión 

venosa gástrica (PVG) iniciales. Columna B, los mismos registros con 

TA controlada. Columna C, TA contro lada y gotas de flujo gástrico 

(FG). Ca libración del cuenta gotas , cada gota tiene el volumen de 0.07 

mi. Calibración de tiempo, 1 min. 

Cuadro 1 

TA PVG FC FR 
mmHg mmHg / min / min 

Co ntrol 94 .5 :+. 1.5 27 .8 ± 1.5 329 ± 2.3 69 .5 ± 3.4 

Quemada 92.4± 1.9 21.8 ± 0.9 341 ± 6.1 70.0 ± 2.9 
probabilidad 0.5 0 .0 1 0.001 0.5 
Control-A 107.2 ± 3.2 27.7 ± 1.4 310 ± 7.6 53 .9 ± 2.5 
Quemada-A 104.2 ± 2. 1 30.5 ± 1.4 288 ± 8.8 57 .4 ± 2.5 
probabilidad 0.1 0.1 0.001 0.01 

(21.8 ± 0.9 mmHg) que es significativamente menor (cua­
dro I). 

La frecuencia cardíaca es mayor, 340.9 ± 6.1 / min, la 
di'ferencia es significativa ( P = 0.001) con el control. M ien­
tras que la frecuencia respiratoria de 70.0 ± 2.9 / min es 
similar (Cuadro I). 

El Ht control es de 49 .2 ± 0.7 % (Cuadro II) en cambio 
en la quemada es más alto, 59.2 ± 0.7%. Lo opuesto 
sucede con el FG, al comparar el de la rata control (10 .. 2± 
0.9 mi / g/ h) con el de la rata quemada (5.6 ± 0.5 mi / g/ h) 
se observa que en esta última el FG ha disminuido en un 
45.1 %. El cálculo de la RVP, en estos dos grupos de ratas, 
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demuestra que a mayor FG de la rata control corresponde 
menor Ht y menor R VP. En cambio en la rata quemada 
con menor FG se presenta un Ht alto y mayor R VP 

(Cuadro II). 

Cuadro 11 

l ttt FG RVP 

% · ml.g- 1.h- 1 % ml.&- 1.h-1 

Control 49.6 ± 0 .7 10.2 ± 0 .9 6.5 
Quemada 59.2 ± 0.7 5.6 ± 0.5 45 . 1 12.6 

Control-A 50.6 ± 0.9 9.4 ± 0.6 8.5 
Quemada-A 58.2 ± 0.9 6.3 ±0.5 33.0 11 .7 

El menor flujo sanguíneo y mayor RVP pueden deberse , 
en parte, a la hemoconcentración. Para conocer la magni­
tud de la participación del Ht en el FG, se midió este 
último parámetro en ratas con Ht modificado desde 45 a 
65%. La Fig. 2 muestra la interrelación proporcionalmen­
te inversa entre los dos parámetros, es una línea recta con 
inclinación dada por la siguiente ecuación: Y= (-0.14)X ± 
16.9. Si se usa esta recta para calcular el FG de la rata 
control con Ht correspondiente al de la rata quemada 
(59 .2%) se obtiene un valor de 8.6 ml.g-4 .h-1 diferente al 
flujo medio (5.6 ± 0.5 ml.g-1.h-1 Fig. 2). Ahora. la diferen­
cia del FG de la rata quemada con el de la control a 
igualdad de Ht es más pequeña, del 35%, de donde se 
deduce que la mayor R VP y el menor FG de la rata 
quemada se deben en parte, a la viscosidad de la sangre. 

Control: Y=(-0 . 14)X + 16.9 
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Figura 2. Relación hematocrito / flujo gástrico (Ht ,' FG) en Ja ¡ata 

control. El punto por debajo de Ja recta corresponde a la media de los 
valores de Ht y FG medidos en las ratas quemadas. Se anotan sus 
respectivas DE. 
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Existe otro factor que modificaría la magnitud del volu­
men sanguíneo gástrico: la acción vasoconstrictora de las 

catecolaminas de la médula suprarrenal. Para conocer 

esta acción se estudiaron Jos dos grupos de ratas adrena­

lectomizadas: control-A y quemada-A. 
En la rata control-A, después de una hora de la adrena­

lectomía bilateral las presiones fueron: TA de 107.2 ± 3.2 
mmHg y PVG de 27.7 ± 1.4 mmHg. 

La FC de 310 ± 7.6 / min. y la FR de 53 .9 ± 2.5 / min, 

ambas menores a las del grupo control (Cuadro 1). Como 

se puede observar la adrenalectomía modificó principal­
mente la FR. Los parámetros que no se modificaron 
significativamente fueron el Ht (50.6 + 0.9%) y el FG (9 .4 

+ 0.6). 

El cálculo de la RVP da 8.5 mmHg.ml.- 1g- 1
• superior al 

control (Cuadro 11). en este grupo de ratas también se 

analizó la relación entre Ht y FG y se obtuvo la gráfica de 
la Fig. 3. una recta con nivel e inclinación similares a los 
del control , aunque un poco por encima como lo indica la 
ecuación: Y= (-0. IJ)X + 16.6. 
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Figura 3. Relación hematocrito / flujo gástrico en la rata control adrena­

lectomizada (control-A). El punto por debajo de la recta corresponde a 

la media de los valores de Ht y FG medidos en las ratas quemadas 

adrenalectomizadas (quemadas-A) . Se anotan sus respectivas DE. 

La rata que.mada y adrenalectomizada (quemada-A) 
tiene una TA de 104.2 ±2.1 mmHg y PVG de 30.5 ±1.4 

mm Hg. valores similares a los del control-A. En cambio 

la FC de 287.9 ± 9.8 / mines significativamente (P=0.001) 

menor a la de su grupo control-A. Por su parte la FR es 
mayor que la del grupo control-A (57.4 + 2.5 min) debido, 
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probablemente, a la falta de uno de los mecanismos de 
compensación en el "estrés". 

La hemoconcentración provocada por la quemadura en 

este grupo, alcanza un valor de Ht de 58 .2 ± 0.8% muy 

similar a la rata quemada con suprarrenales intactas 
(Cuadro ll). 

Las ratas quemadas-A tienen un FG de 6.3±0.5 
ml.g-1 .h-1 menor al del control A La diferencia es de sólo 33% 
ya que en estas ratas no ha habido vasoconstricción. El por­

centaje es menor al que se presentó en la rata quemada con 
suprarrenales. La diferencia del FG de la quemada-A con 
sus correspondientes control y Ht es de sólo 26.9%. 

El cálculo de la RVPda un valor de 11.7 mmHg.ml-1g-1 
para la rata quemada-A (Cuadro 11) . 

Discusión: 

Hay varios métodos para medir el flujo gástrico (para 

referencias, ver16). Pensamos que el usado en este trabajo 

es apropiado para nuestros propósitos aun cuando es un 
método abierto. Después de JO min de medición continua 
del .flujo gástricó con TA controlada no hay cambios 
apreciables en el Ht. En el grupo contrcl , la modificación 

es del 5 .4 + 1.1 % y en las q.uemadas de 6.6 + 1.0%. Con 

estas variaciones en la viscosidad de la sangre se obtienen 

pequeños cambios, inferiores al 3%, en el flujo gástrico . 

Además el volumen de sangre que sale de la vena gástrica 
durante los 10 min de medición es menor al 10% de la 
volemia total de la rataJ. Por lo tanto los cambios hemo­
dinámicos durante los primeros 5 min de medición en 

cada experimento deberán ser aún menores. 

Se escogieron los parámetros de 20% de superficie corpo­
ral con quemadura de 3er grado y los registros después de 
una hora para evitar la formación de úlceras gástricas , ya 
que éstas aparecen con el doble de superficie corporal 
quemada y a más largo tiempo . 

La TA inicial fue similar en los grupos experimentales a 
sus respectivos controles. Con la PVG no sucede lo mismo, 
en el grupo de quemadas fue significativamente menor a 

su control. 
Los resultados que aquí se describen no coinciden con la 

teoría de otros autores 1 17 , los que han observado menor 
circulación sanguínea en la mucosa gástrica debido a la 

presencia de corto-circuitos A V en el estómago del ser 
humano. Estas anastomosis al abrirse podrían desviar la 

sangre arterial provocando isquemia y adelgazamiento 

de la mucosa gástrica, lo que favorece la acción del HCI 

y finalmente la formación de una úlcera . Pero BelP infor­
mó que no hay evidencia de la existencia de estos corto-



circuitos en la pared del estómago de la rata. Guth y 

Rosenberg9 en estudios de microscopía, tampoco las en­

cuentran. Además si existieran las anastomosis en la 
pared gástrica de la rata el FG medido en la vena gástrica 

debería ser similar tanto en la rata control como en la 

quemada. Nuestros resultados, en cambio, indican que el 

FG es de 45.1 % menor en las ratas quemadas comparado 
con el de las controles . Esto favorece nuestra idea basada 
en la participación de la microvasculatura gástrica en la 
microcirculación de cada una de las capas de la pared del 

estómago. 

Uno de los factores que disminuye el FG en la rata es el 
aumento de la viscosidad de la sangre. Se demostró que al 

aumentar el Ht en la rata control provoca una caída del 
FG y un aumento de la RVP., pero la magnitud de este 

cambio es menor a la obtenida con las quemadas. Este 

factor es importante ya que tomando en cuenta la rela­
ción Ht / FG la diferencia entre control y quemada se hace 

menor, es de sólo 35%. De todos modos no es suficiente 
como para explicar la gran disminución del FG en la rata 
quemada. El otro factor analizado es la vasconstricción 

provocada por la mayor producción de catecolaminas 

como respuesta al trauma. En el cuadro lI se puede 
apreciar que la rata quemada y adrenalectomizada tiene 

menor FG que su correspondiente control; esta diferen­
cia es menor a la obtenida entre los grupos de ratas con 
las suprarrenales intactas . La diferencia que aún persiste 

podría ser explicada por lo descrito por Zingg 1x; la visco­
sidad de la sangre. independientemente del Ht. está 
aumentada en el paciente quemado en comparación con 
los no quemados . Además , Muir y J ones 1.i sugieren que la 

menor velocidad de circulación de la sangre y mayor Ht y 
viscosidad son condiciones que facilitan la formación de 
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úlceras gastrointestinales. 

Los resultados aquí descritos sugieren que el mayor Ht y 
viscosidad de la sangre de la rata quemada son los princi­

pales factores determinantes del menor flujo sanguíneo 

gástrico. Esto se demuestra al desglosar el 45 .1 % de reduc­

ción del FG en la rata quemada en relación a la control 
(5 .5 y 10.2 ml.g- 1.h- 1 respectivamente) . Si se considera la 

hemoconcentración este porcentaje se reduce al 35%. 
Ahora, al eliminar la participación de las suprarrenales la 

diferencia se hace aún menor, 26.9%. 
Hay otros factores descritos últimamentex 10 i s quepo­

drían ser responsables de este 26.9% y que actúan sobre la 

pared de los microvasos tanto sanguíneos como linfáti­
cos. Desgraciadamente estos son trabajos con experimen­

tos de larga duración (72 horas), lo que dificulta la com­

paración con nuestros resultados . Sin embargo, es intere­

sante citar a Harms y cols. 1º quienes trabajan en ovejas 
quemadas en 25% de la superficie corporal. Sus primeros 
datos registrados a las dos horas de las quemaduras 
muestran un aumento de la permeabilidad microvascular 

a las proteínas de menos de !08 CA de diámetro y aumento 

del flujo de linfa . Por su parte los resultados de Pitt et al 
15. a las tres horas postquemadura muestran. en el perro, , 
cambios hemodinámicos que determinan aumento de la 
presión capilar de filtración y de la permeabilidad capi­
lar. Ellos deducen que estos cambios son los responsables 
de la formación de edema en el quemado . Los resultados 

descritos por estos autores nos llevan a pensar que en 

nuestras ratas una hora después de quemadas se empie­
cen a producir estos cambios en la pared de los microvasos . 

Estos cambios estarían alterando el equilibrio de las 

"Fuerzas de Starling" a tra vés de la pared capilar. modifi­
cando. a su vez. el flujo gástrico de la rata quemada. 
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