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The inhibitory action of dopamine on basal gastric secretion and that stimulated
by pentagastrin with previous administration of domperidone in 26 male patients, be-
tween 18 and 48 years of age, suffering duodenal ulcer has been studied.

The administration of domperidone (0.25 mg/kg) produces a significan! reduction
of the inhibitory action of dopamine on basal gastric secretion and that stimulated
by pentagastrin at dose 0.15 jug/kg/h. Besides dopamine shows a minor, non significan!,
inhibitory action on acid gastric secretion
trin, while showing no differences against
peridone.

La acción inhibidora de la dopamina
sobre la secreción ácida gástrica basal y
la estimulada por pentagastrina ha sido
demostrada en los últimos años. Valen-
zuela y Grossman observaron que la do­
pamina tenía una acción inhibidora de la
secreción gástrica estimulada por penta­
gastrina en el perro (14), y poco después
(15) demostraron que la dopamina tenía
una acción inhibidora dosis-dependiente
sobre la secreción ácida gástrica estimu­
lada por pentagastrina a dosis submáxi­
mas, siendo este efecto inhibido parcial­
mente con la administración previa de 

stimulated by maximal doses of pentagas-
the group without administration of dom-

haloperidol. Caldara et al. (3) realizaron
un experimento similar, encontrando que
la dopamina disminuía la secreción ácida
gástrica estimulada por pentagastrina a
dosis de 1,5 /zg/kg/h y que la administra­
ción previa de metoclopramida abolía
este efecto. A la vista de estos resultados
sugirieron que la dopamina, probable­
mente, ejercía su acción inhibidora de la
secreción ácida gástrica sobre receptores
dopaminérgicos específicos. Hecho demos­
trado en esófago mediando en la relaja­
ción del esfínter inferior esofágico (5, 17),
en estómago produciendo una relajación
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gástrica (16) y, en páncreas, donde ha
mostrado diversos efectos sobre su secre­
ción (9, 14).

En estudios previos hemos encontrado
que la dopamina provoca una disminu­
ción de la secreción gástrica basal, de la
estimulada por pentagastrina y de la esti­
mulada por histamina (6, 7). En este tra­
bajo se estudia la acción de la dopamina
sobre la secreción ácida gástrica, en pa­
cientes ulcerosos duodenales con adminis­
tración previa de domperidona, con obje­
to de aclarar la posible existencia de re­
ceptores dopaminérgicos específicos sobre
los que pueda ejercer su acción antise­
cretora.

Material y métodos

Se ha realizado este estudio con 26 pa­
cientes varones, de edad comprendida en­
tre 18 y 48 años, diagnosticados de úlce­
ra duodenal atendiendo a criterios clíni­
cos, radiológicos y/o endoscópicos.

En todos los casos, con el paciente en
ayunas durante 12 horas y tras explicarle
en qué consistía la prueba, se procedió a
colocarle una sonda nasogástrica radiopa-
ca cuya correcta posición se comprobó
radioscópicamente. Se colocó al paciente
en decúbito supino y se vació el conteni­
do gástrico mediante aspiración manual
con jeringa.

En el grupo A (6 pacientes) se estudian
los efectos de la dopamina sobre la se­
creción gástrica basal. En cada paciente
se recogió la secreción gástrica basal du­
rante 12 períodos de 15 min. De los pe­
ríodos 5.° al 8.° se perfundió dopamina
(5 ¿ig/kg/m i.v.). En cada período se anotó
el volumen del jugo gástrico recogido y
la concentración de hidrogeniones que se
determina por titulación a pH de 7,4 con
NaOH 0,1 N, lo que permitió calcular el
débito clorhídrico en cada período.

En el grupo A] (5 pacientes) se realiza
idéntico experimento que en el grupo A,
pero con administración de domperidone
(0,25 mg/kg i.v.) en dosis única, 30 mi-
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ñutos antes del inicio de la perfusión de
dopamina.

En el grupo B (5 pacientes) se estudian
los efectos de la dopamina sobre la secre­
ción gástrica estimulada por pentagastri­
na, 0,15 ¿tg/kg/h, dosis con la que se al­
canza la mitad de la respuesta secretora
máxima (13). En cada paciente, tras re­
coger la secreción gástrica basal por un
período de 30 min, se inició una perfu­
sión (i.v.) de pentagastrina (0,15 ¿zg/kg/h)
durante 130 min. A los 40 min de su co­
mienzo, momento en el que ha quedado
plenamente establecida la meseta secre­
tora (11), se administra durante 3 perío­
dos sucesivos de 30 min una perfusión
continua de dopamina (2,5, 5 y 7,5 ¿zg/
kg/m). Se calculan los flujos de jugo gás­
trico y los débitos medios de cada perío­
do con los valores obtenidos en los 20
minutos finales de cada período y como
valor de concentración clorhídrica de
cada período tomamos la más alta de
cada período de 10 minutos.

En el grupo Bi (5 pacientes) se realiza
idéntico estudio al grupo anterior pero
administrando domperidona (0,25 mg/kg
i.v.) 30 min antes del inicio de la perfu­
sión de dopamina. Se comparan los por­
centajes de secreción obtenidos con la ad­
ministración de dopamina en este grupo
con los del grupo control B.

En el grupo C (5 pacientes) se estudian
los efectos de la dopamina sobre la secre­
ción ácida gástrica estimulada por penta­
gastrina, 1,2 /zg/kg/h, dosis con la que se
alcanza la meseta secretora máxima, rea­
lizando idéntica experiencia y cálculos
que en el grupo B. En los pacientes del
grupo C se realiza un segundo estudio
idéntico al anterior pero con administra­
ción de domperidona 0,25 mg/kg i.v. 30
min antes del comienzo de la perfusión
de dopamina. Se comparan los porcenta­
jes de secreción obtenidos con la admi­
nistración de dopamina en ambos estu­
dios.

Los resultados fueron sometidos a aná­
lisis estadístico mediante el test t de Stu-
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dent considerando como significativos los
valores de p menores de 0,05.

Resultados

En la figura 1 se representan los valo­
res de secreción ácida gástrica basal cada
15 minutos, en el grupo control (A) y en
el que se administró domperidona (Aja

HORAS

Fig. 1. Secreción acida gástrica basal (°/<¡)
en el grupo control y en el que administra­

mos previamente domperidona.
Calculados en cada caso adjudicando el valor
100 en cada paciente a la mayor secreción gás­
trica de 15 min y determinado el valor me­
dio ± s.e.m. de cada período de 15 min en

cada grupo de pacientes.

lo largo de las 3 horas que dura el expe­
rimento. En el grupo A se observa una
importante inhibición de la secreción áci­
da por acción de la dopamina, volviendo
a sus niveles iniciales al cesar su admi­
nistración. Sin embargo, en el grupo A„
en que se administró domperidona al ini­
cio del experimento, sólo se observa una
ligera inhibición de la secreción en los 30
min finales del período en que se admi­
nistró la dopamina. En la tabla I se ex­
presan los débitos ácidos obtenidos en
las 3 horas en ambos estudios, encontran­
do una disminución significativa de la se­
creción ácida con la administración de
dopamina en el grupo A, en tanto que
en el A, la disminución en el débito áci­
do en la segunda hora respecto de la pri­
mera no es significativa.

En la tabla II se recogen los valores
medios de débito clorhídrico en los gru­
pos en que la secreción gástrica fue esti­
mulada por pentagastrina a dosis de
0,15 /zg/kg/h (B y BJ. Se observa en el
grupo control que la dopamina provoca
una disminución significativa dosis-depen­
diente de la secreción ácida gástrica es­
timulada por pentagastrina, disminución
que se debe tanto a una reducción del flu­
jo de jugo gástrico como de las concen­
traciones clorhídricas. En el estudio en
que se administró domperidona previa-

Tabla I. Secreción acida, volumen de ¡ugo gástrico y concentraciones clorhídricas básales
en el grupo A (control) y en el A, (con administración previa de domperidona).

Valores medios ± S.E.M.

Grupo 1.* hora
2? hora

(Dopamina) 3." hora

A (control)

Secreción ácida
(mEqCIH/h)

Flujo (ml/h)
Concentración máxima

(mEq/l)

4,96 ± 1,00
122,8 ± 13,8

50.6 ± 15,7

1.8 ± 0,86*
66,5 ± 19,1 *

38 ± 12

3,61 ± 1,18
113,3 ±11,5

40,3 ± 26,3

At (domperidona)
Secreción ácida
Flujo
Concentración máxima

6,8 ± 1.9
149,6 ± 30,3
54.8 ± 9,7

4.2 ± 1,5
122,6 ± 17,6
36,8 ±11,6

4,7 ± 1,7
137,8 ± 32,4
42,8 ± 9,0

• Diferencias significativas (p < 0,05} respecto de los valores de la 1." hora.
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* Diferencias significativas respecto del período en que se administró pentagastrina sola (p<0,05).

Tabla II. Secreción acida, flujo de jugo gástrico y concentración clorhídrica en los gru­
pos B (control) y B, (con administración previa de domperidona).

Valores medios ± S.E.M.

Grupo

Pentagastrina 0,15 jug/kg/h

Meseta
secretora

Dopamina Mg/kg/m
2,5 5 7.5

Secreción ácida
(mEq/10 min) 4,49 ±0,45 3,83 ±0,60 1,95 ±0,09 * 1,00±0,17*

B (control) Flujo (ml/10 min) 44,6 ±5,5 41,1 ±6,6 33,9 ±4,9 18,5±1,5 *
Concentración

máxima
(mEq/l) 100,8 ±6 104,4 ±9,8 89,6 ±7,2 70,4 ±10,7 *

Secreción ácida 5,37 ±40 4,64 ±0,88 3,76 ±0,41 3,23 ±0,68
Bi (domperidona) Flujo 52,4 ±7,7 43,7 ±5,4 37±2 31,6±3,1 *

Concentración
máxima 102,4± 128 107,2 ±13,8 110,4±13,1 103,2 ±11,9

mente a la perfusión de dopamina, se ob­
serva que ésta produce una disminución
no significativa del débito ácido (tabla II).
En la figura 2 se representan ambos estu­
dios expresando en porcentajes los débi­
tos clorhídricos obtenidos en los períodos
en que se administró pentagastrina sola.
Se observa una menor inhibición de la
secreción ácida por acción de la dopami­
na cuando se administra domperidona.

En la tabla III vienen recogidos los
valores medios de débito C1H en los gru­
pos en que la secreción gástrica fue esti­
mulada por pentagastrinas (1,2 ¿zg/kg/h).
En el grupo control se aprecia que la do­
pamina produce una disminución signi­
ficativa dosis-dependiente de la secreción
ácida gástrica estimulada por pentagas­
trina, disminución que es debida a una
reducción del flujo de jugo gástrico sin

Tabla III. Secreción ácida, flujo de jugo gástrico y concentración clorhídrica en el gru­
po C (control) y Ci (con administración previa de domperidona).

Valores medios ± S.E.M.

Grupo

Pentagastrina 1.2 ¿zg/kg/h

Meseta
secretora

Dopamina zzg/kg/h
2,5 5 7,5

Secreción ácida
(mEq/10 min) 8,54 + 0,80 7,17 ±0,58 4,49 ±0,87* * 3,92±0,58**

C (control) Flujo (ml/10 min) 68,8 ±11.6 56,2±2,9 37.4±6,5** 36±3,9**
Concentración

máxima
(mEq/l) 127,6 ±4,5 130,4 ±5.5 124±7 115,2 ±7,5

Secreción ácida 8.47 ±1,04 6,81 ±0,34 5,24 ±0,72* 4,74 ±0,53*
C> (domperidona) Flujo 69,4 ±5,4 57 ±2,8 43 ±4,5 40,6 ±4,7

Concentración
máxima 124,8 ±6,3 127,6 ±6,5 126±6,8 123,6±6,3

Diferencias significativas respecto del período en que se administró pentagastrina sola: * p < 0,05: •* p<0,01.
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•p<0.05 •• p<O,OOl

Fig. 2. Porcentajes medios de la secreción
clorhídrica obtenidos con la perfusión de do­
sis crecientes de dopamina, respecto de la
meseta secretora alcanzada con pentagastrl-
na (0,15 pg/kg/h) en el grupo control y con
administración previa de domperidona (0,25

mg/kg).

Fig. 3. Porcentajes medios de la secreción
clorhídrica obtenidos con la perfusión de do­
sis crecientes de dopamina, respecto de la
meseta secretora alcanzada con pentagastrl-
na (1,2 pg/kg/h) con y sin administración

previa de domperidona.

que se observe variación en las concen­
traciones clorhídricas. Cuando se admi­
nistra domperidona previamente a la per­

fusión de dopamina (CJ, ésta también
provoca una disminución dosis-dependien­
te del débito ácido, que si bien es me­
nos intensa que en el grupo control, no
muestra diferencias significativas entre
ambos estudios (fig. 3).

Discusión

De acuerdo con diversos autores (3, 14,
15), en nuestro trabajo se encuentra que
la dopamina provoca una importante in­
hibición de la secreción ácido gástrica ba-
sal y de la estimulada por pentagastrina.

La acción inhibidora de la dopamina
sobre la secreción ácida gástrica basal
fue señalada por Caldara et al. (3) obser­
vando que la administración previa de
metoclopramida revertía este efecto inhi­
bidor. En el presente trabajo se señala
una marcada inhibición de la secreción
gástrica basal por acción de la dopamina
y la administración de domperidona pre­
viamente a la perfusión de dopamina re­
duce de manera notable este efecto.

Valenzuela et al. (15) observaron que
la dopamina disminuía significativamente
la secreción ácida gástrica estimulada por
dosis submáximas de pentagastrina, sien­
do el efecto parcialmente bloqueado por
la administración previa de haloperidol.
En nuestro estudio se aprecia que la do­
pamina produce una inhibición dosis-de­
pendiente de la secreción ácida gástrica
estimulada por dosis submáximas de pen­
tagastrina, siendo reducida significativa­
mente la inhibición por la administración
previa de domperidona.

Caldara et al. (3) encontraron que la
dopamina a dosis de 4 /xg/kg/m disminuía
la secreción ácida gástrica estimulada por
dosis máximas de pentagastrina, siendo
este efecto revertido por la administración
previa de metoclopramida. En nuestro
estudio se observa que la dopamina pro­
duce una disminución de tipo dosis-de­
pendiente de la secreción gástrica estimu­
lada por dosis máximas de pentagastrina
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sin que la administración de doinperído-
na disminuya de forma significativa el
efecto inhibidor de la dopamina.

Todos estos hallazgos apoyan la hipó­
tesis de que la acción de la dopamina so­
bre la secreción ácida gástrica es ejercida
sobre receptores dopaminérgicos especí­
ficos ya que la administración previa de
un conocido bloqueante dopaminérgico
en otros territorios —domperidona —
disminuye en mayor o menor grado la
acción inhibidora de la dopamina.

Diversos autores han señalado que los
agonistas a-adrenérgicos tienen una acción
inhibidora de la secreción gástrica, pro­
bablemente por restricción del flujo san­
guíneo de la mucosa (10) y, dado que la
dopamina es un precursor de la noradre-
nalina, cabría la posibilidad de que su
acción fuese ejercida por su transforma­
ción en noradrenalina; sin embargo, la
existencia de receptores dopaminérgicos
específicos va en contra de esta hipótesis.

Un hecho a aclarar es el lugar de ac­
tuación de la dopamina y por tanto de la
ubicación de los receptores dopaminérgi­
cos, que podría estar a nivel de sistema
nervioso central, mediada vagalmente, o
a nivel periférico. Hechos diversos, como
el que la dopamina atraviesa con dificul­
tad la barrera hematoencefálica (12) y el
que en la mucosa gástrica existan células
almacenadoras de dopamina con una fun­
ción no aclarada (1, 8) apuntan una pro­
bable acción de la dopamina a nivel pe­
riférico. Se ha encontrado (13) que la ci­
nética de la inhibición por dopamina de
la secreción gástrica estimulada por pen-
tagastrina es similar a las de tipo com­
petitivo; sin embargo, no parece probable
que la dopamina actúe bloqueando el re­
ceptor gastrínico dadas las diferentes es­
tructuras de dopamina y gastrina, y que
los bloqueantes dopaminérgicos de acción
periférica no estimulan la secreción gás­
trica, ni modifican los niveles de gastri­
na (2, 4).

En cualquier caso, son necesarios estu­
dios posteriores encaminados a demostrar 

o no la existencia de una serie de agonis­
tas y antagonistas dopaminérgicos con
una relación de potencia similar en dos
territorios diferentes y que podrían con­
firmar la supuesta existencia de estos re­
ceptores dopaminérgicos sobre los que la
dopamina podría ejercer su acción inhi­
bidora de la secreción ácida gástrica.

Resumen

Se estudia la acción inhibidora de la dopa­
mina sobre la secreción gástrica basal y sobre
la estimulada por pentagastrina con adminis­
tración previa de domperidona, en 26 pacien­
tes varones de edad comprendida entre 18 y
48 años afectos de úlcera duodenal.

La administración de domperidona (0,25 mg/
kg) reduce significativamente la acción inhibi­
dora, de la dopamina sobre la secreción gás­
trica basal y sobre la estimulada con penta­
gastrina a dosis de 0,15 ¿cg/kg/h. Asimismo la
dopamina muestra una menor acción inhibido­
ra — no significativa — sobre la secreción ácida
gástrica estimulada por dosis máximas de pen­
tagastrina, pero sin que existan diferencias res­
pecto del grupo en que no se administró dom­
peridona.
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