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RESUMEN.- El trabajo corresponde a una 
revisión de las pruebas el ínicas de secreción áci­
da gástrica, enfocando sus fines y la expresión 
de los resultados. Se describe el modo de ejecu­
tarlas asi como las posibles complicaciones du­
rante su realización. Se revisa además la utilidad 
clínica que proporcionan. 

SUMMARY.- This is a review of the c/inical 
tests of gastric acid secretion. lt is emphasized 
its purpose, interpretation, how to do them, and 
c/inical utility. 

Introducción.- Con frecuencia en la práctica 
el ínica se estudia la capacidad del estómago para 
secretar ácido, utilizándose con este fin diferen­
tes pruebas de secreción ácida gástrica. La secre­
ción de ácido por el estómago no hace el diag­
nóstico de úlcera duodenal, de úlcera gástrica o 
de cáncer gástrico. Desde antiguo se acostumbra­
ba expresar la acidez gástrica en unidades el íni­
cas, en curvas, hacié11dose interpretaciones diver­
sas muchas veces erróneas. 

La falta de publicaciones en español, de am­
plia difusión, al alcance de todo médico general, 
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independientemente del lugar de trabajo en que 
se encuentre --casi siempre alejado de ciudades 
en donde existen bibliotecas médicas- ha moti­
vado la realización del presente trabajo, cuyos 
objetivos son: 1) Revisar los fines para los que 
se pide la secreción ácida gástrica. 2) Describir 
la forma de expresar los resultados. 3) Describir 
brevemente el modo de ejecutarlas y examinar 
las posibles complicaciones durante su realiza­
ción. 4) Revisar el posible significado que para 
el médico general tienen los resultados obtenidos 
en estas pruebas de secreción ácida. 5) Señalar 
la utilidad que al médico general le ofrecen estas 
pruebas. 

No es objetivo de este trabajo hacer una revi­
sión de los mecanismos fisiológicos o bioqu í­
micos de la secreción ácida gástrica, menos aun 
pretende una revisión completa de la literatura 
internacional o nacional sobre este tema. El es­
tud ioso interesado puede acudir para la literatu­
ra internacional, a la revista Gastroen terology 
Abstracts and Citations y para la literatu ra na­
cional consultar al Centro Nacional de Docu­
mentación del Colegio Médico del Perú . 

Fines. - Se solicitan las pruebas de secreción 
ácida gástrica para responder a las siguientes in­
terrogantes1 : 
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1.- ¿Puede un paciente secretar ácido clor• 
h ídrico? 

2.- ¿cuál es el nivel de actividad secretoria 
ácida de un paciente ulceroso? 

3.- ¿El paciente ulceroso tiene sindromc de 
Zollinger-Ellison? 

4.- ¿El cirujano ha seccionado completamente 
los nervios vagos en la operación? 

5.- ¿cuál es el efecto de la terapia sobre la 
actividad secretoria ácida? 

Expresión de los resultados.- La secrec1on 
ácida gástrica se expresa en dos formas: "con­
centración ácida" en m Eq/1 itro y el gasto o dé­
bito ácido (acid - output)en mEq/hora. Tanto 
la concentración como el gasto, pueden ser basa­
les y estimulados. Se considera la acidez titula­
ble, antes llamada acidez total, a la medida con 
electrodo de vidrio o con fenoltaleina. Se reco­
mienda la titulación al punto final de la fenolta­
leina porque es más barato y simple que la titu­
lación electrométrica a ph 7 y el error introdu­
cido es pequeño28 . Por simple coincidencia nu­
mérica, "el número" de unidades el ínicas o gra­
dos de acidez es igual "al número" de mEq/HC1 
por litro de secreción gástrica, es decir si se en­
cuentra 60 unidades el ínicas por cada 100 ce de 
secrec1on gástrica, se encontraron 60 mEq/HCI 
por litro de secreción gástrica de esa misma 
muestra. 

Tratemos de explicar esa afortunada coinci­
dencia: Unidades el ínicas son el número de cen­
tímetros cúbicos de una solución 0.1 N de 
Na OH necesarios para neutralizar el ácido clorh í­
drico contenido en 100 ce de secreción gástrica. 
Una solución normal de NaOH tiene un equiva­
lente gramo de NaOH en un litro de agua. Un 
centímetro de esta solución tendrá 1 mEq de 
Na OH. Un centímetro de una solución 0.1 N 
tendrá 0 .1 de NaOh, "60 unidades el ínicas" (60 
ce 0.1 N NaOH) significaran 6 mEq de HC1 por 
cada 100 ce de secreción gástrica y en 1000 ce 
tendremos 60 mEq/litro. 

Modo de ejecutarlas y complicaciones durante 
su realización. - El paciente debe estar en ayu­
nas desde la media noche, sin terapia previa de 
drogas por lo menos las últimas 48 horas. Intro­
ducir suavemente una sonda de Levin No. 14 ó 
16 hasta la última marca, luego extraerla lenta­
mente hasta la tercera marca y aspirar el residuo 
gástrico con jeringa de 50 cc 21 . Lo importante 
es colocar el extremo de la sonda en la porción 
mas pendiente del estómago, que puede ser el 
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a111ro o el fondo. SI el paciente se coloca en 
dccl'1blto lateral l1.e1ulerdo será la curvatura ma­
yor, pero si el su ícto se encuen fra en decúbito 
supino, ligeramente elevado, la porción mas pen­
diente será el antro"º. La posición del tubo o 
del paciente se cambia si es necesario. Se ha 
demostrado comparando los volúmenes aspirados 
con el extremo de la sonda nasogástrica en el 
fondo o antro en sujetos en decúbíto ~ateral jz. 
quierdo, que los volúmenes recuperados en el 
fondo fueron únicamente 6% mayor que aque­
llos en el antro26. De modo que la falta de con­
trol fluoroscópico para ubicar el extremo de la 
sonda no es críticamente importante para recu­
perar el contenido gástrico, siempre que el fluj o 
sea libre. 

Se debe medir y luego descartar el volumen 
recídual gástrico en ayunas. También debe des­
cartarse las dos primeras muestras de secreción 
de 15' minutos después de posicionar la sonda. 

La aspiración puede ser mecánica (con aspi­
rador que permita períodos alternos de presión 
positiva y negativa) o manual teniendo cuidado 
que la presión de aspiración no exceda los 4 
centímetros. Limpiar la sonda por inyección de 
aire de tiempo en tiempo, desplazar la sonda de 
un lugar a otro para tener la seguridad de que se 
ha extraído todo el contenido gástrico 40• 

Secreción basal.- El estudio de la secreción 
ácida basal se realiza colectando la secreción gás­
trica espontánea o no estimulada. 

Descartadas las dos primeras muestras de 15 ', 
se colecta la secreción por cuatro períodos de 
15' y se mide el volumen de cada muestra . Se 
determina la concentración ácida en cada es­
pecimen . Luego se calcula el gasto ácido basal 
multiplicando el volumen de cada especimen (en 
litros) por su concentración ácida (en mEq/L); 
se suman los productos y se responde en mEq 
de HCI por hora. 

La producción ácida basal se determina por 
una hora en las mañanas, pero se puede determi­
nar por 8 a 12 horas durante la noche, cono· 
ciéndose como secreción nocturna. Este tipo de 
colección de secreción basal no ofrece ventajas 
sobre la colección por la mañana y es menos se· 
gura. El análisis de la secreción gástrica ácida no 
es tan reproducible en el estado basal como lo 
es después de la estimulación34 . 

Secreción estimulada. - Los estim uf antes usa­
dos son: a) La histamina2; b) el histalog 3 ; c) la 
pentagastrinaf8 ; d) la insulina'º; e) la desoxi-D­
glucosa31 . 



a) y b) : La histamina y el histalog 

Durante la prueba de estimulación se obten­
drá cuatro muestras más de secreción gástrica 
por períodos de 15' midiéndose en cada muestra 
el volumen, la concentración y el gasto ácido. 
Cumplidos los 30 prime~os minutos de secreción 
basal, se inyectan por via intramuscular 50 a 
100 mg de difenhidramine (Benadril) o 1 O mg 
de clorofenaramina (medicamento básico) y se 
continuan los estudios hasta completar la hora. 
Llegado este tiempo se administrará la histami­
na o el histalog. El antihistamínico previene los 
efectos indeseables de la histamina exógena, no 
alterando su acción sobre la secreción de ácido. 
Burke41 usa antihistamínicos cuando utiliza el 
histalog como estimulante. 

Disponemos del biclorhidrato de histamina, en 
presentación equivalente a 2 mg de histamina, 
base por ampolla de 2 ce (Laboratorios Sani­
tas)21,22. La dosis subcutánea a emplear debe 
ser 0.024 mg mg/kg de peso corporal que equi­
vale a 0.04 mg de histamina fosfato. Se reco­
mienda 1.5 mg/kg p. c. de histalog, por via intra­
muscular1, Wenger 25 usa esta misma dosis de 
histalog por via oral, añadiendo 5 mg de beta­
necol (urecolina); considerando que la urecolina 
posiblemente no es imprescindible. No hay 
acuerdo unánime en relación a la dosis de hista­
log. Entre los peruanos Manrique 21 emplea 1.5 
mg/kg p.c.; Osorio43 recomienda 2 mg/kg p.c. 
"para tener un margen de seguridad"; Berríos19 

uso 0.5 mg/kg p.c. 

El antihistam ínico hace a la histamina menos 
riesgosa, al punto que es considerada por alguien 
como absolutamente inócua para el paciente con 
asma o alergia, incluso para individuos con 
anomalías cardiovasculares o vasculares perifé­
ricas40 . Sin embargo incluso se ha comunicado 
de lesiones locales, de daño de la mucosa gástri­
ca después de la histamina44• 

Se ha creido que el histalog no produce efec­
tos colaterales desagradables o son m ínimos4S , 

pero estos si bien no son comunes, su frecuencia 
es algo mayor que la previamente referida. Bur­
ke41 señala la posibilidad de sangrado gastro­
d uodenal durante la prueba del histalog. 
Uthman27 comunica el desarrollo de choque 
asociado con oliguria después de una sola inyec­
ción de 100 mg de histalog. Stoller4 recomienda 
cautela en su uso en presencia de enfermedad ar­
terial coronaria o estenosis aórtica y debe evitar­
se en presencia de anemia severa. 

e) La pentagástrlna 24 , 28 , 40• 

Seguir los pasos señalados para la secreción 
basal. 

Al completar la hora basal inyectar pentagas­
trina subcutánea o intramuscularmente 6 ug/kg 
p.c. Seguir aspirando y colectar las muestras ca­
da 15' por una hora 40 o dos 24 . Se obtiene el 
punto máximo de respuesta a la pentagastrina 
subcutánea de 30' a 50' después de la inyección, 
casi siempre en la segunda o tercera de las al í­
cuotas obtenidas cada 15 '. J ohnston 28 comenta 
que preferiría colectar lo aspirado en dos fras­
cos: uno el de cero a diez minutos y otro el de 
diez a treinta minutos. El gasto ácido de esta úl­
tima muestra en mEq multiplicado por tres es el 
gasto ácido pico por hora. 

Entre sus efectos colaterales se señala desma­
yo pasajero, cefálea, malestar, náuseas. 

d)La insulina 

Para la prueba de la iñsulina se toman mues­
tras cada 15 ', considerándose 4 basales y 8 
muestras siguiendo a la aplicación de insulina. 
En caso de no incrementarse la secreción ácida 
en las dos primeras horas alguien aconseja tomar 
8 muestras más. Al administrar la insulina se 
procede a la determinación de los valores de glu­
cemia y de nuevo 20' a 30' después de la inyec­
ción de insulina, momento en que aparece la 
reacción hipoglucémica caracterizada por sudo­
ración, palidez, palpitaciones e incluso confu­
sión. 

En relación a la dosis de insulina hay varias 
ideas: 0.2 unidades de insulina por kilogramo de 
peso corporal, por via intravenosa; ó 20 unida­
des por via intravenosa como dosis total. Se 
piensa que con esta dosis producimos una hipo­
glucemia adecuada (glucemia menor de 45 mg 
% ). Sin embargo estos criterios han derivado de 
estudios realizados en animales. Stempiens afir­
ma que la respuesta hu mana es mucho más com­
pleja y variable. Aconseja sólo 11 unidades de 
insulina, señalando que con esta dosis el azúcar 
sanguíneo a los 45' puede variar entre 18 mg % 
a 67 mg %; que la respuesta positiva no es pro­
porcional a los niveles de hipoglucemia. No es 
necesario que la glucemia alcance los 50 mg % 
para ser un estímulo adecuado. La respuesta áci­
do-gástrica a la insulina sería extremadamente 
sensible en los humanos, una caída en el azúcar 
puede ser suficiente para la estimulación, inde­
pendientemente del grado o profundidad de la 
caída. 
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Las inyecciones de insulina no dejan de tener 
riesgos. Stempien38 comunica una muerte y mu• 
chas reacciones serias siguiendo el uso de 15 uni• 
dades de insulina regular. Kromborg46 comunica 
de otras muertes. Read 39 describe la muerte de 
un hombre de 77 años por infarto miocárdico 
cuatro días después de realizarse la prueba de 
Hollander durante la cual describió dolor subes• 
ternal. Además encontró que se ddesarrolló arrit• 
mia cardíaca en 36 de 96 pacientes que recibie­
ron 0.2 unidades de insulina por kilogramo de 
peso. Estos efectos cardiovasculares se relacio­
naron probablemente a la liberación de cateco­
laminas y a hipokalemia. 

La prueba de Hollander no debe hacerse en 
pacientes con electrocardiograma anor~al, his­
toria de arritmia cardíaca o enfermedad cardíaca 
significativa 39,35• 

Por supuesto también en pacientes con pade­
cimientos que ya predisponen a hipoglucemia, 
como hipoadrenalismo. 

e) La 2 deoxy-D-glucosa (2-DG). 
La 2 deoxy-D-glucosa es un análogo sintético 

de la glucosa que estimula los centros hipotalá­
micos vagales por disminución de los niveles de 
glucosa intracelular. Su ejecución es idéntica a la 
prueba de insulina. Luego de colectar la secre­
ción basal, se inyecta intravenosamente 50 
mg/kg p. c. de 2-DG en una solución al 25% en 
1 O'. Luego _se tomarán ocho a diez alícuotas de 
15'. Los efectos colaterales si bien aparentemen­
te debidos a la hipoglucemia son menos severos 
y de menor duración que los síntomas hipoglu­
cémicos que siguen a la insulina. Sin embargo se 
ha descrito hipoglucemia severa, ictericia y daño 
hepático comprobado por biopsia. 

Significado de los resultados obtenidos. - Para 
expresar los resultados de la prueba de histamina 
aumentada se usa tres métodos. Kay 2 usó el gas­
to durante el período de 30' empezando 15' 
después de la inyección de histamina y la llamó 
respuesta máxima a la histamina o respuesta 
aumentada a la histamina. Card5 consideró el 
gasto durante la hora empezando inmediatamen­
te después de la histamina y la llamó gasto ácido 
máximo. 

Baron6 sugirió que la secreción máxima de 
30' ocurría en tiempos variados después de la 
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inyección de hlstamina y encontró que la me­
dición .más reproducible era el más alto gasto de 
30' (dos pcr(odos consecutivos de 15 ') sin con­
siderar cuando ocurrían estos en relación con la 
histamlna, lo llamó "gasto ácido pico". 
En una serie de cien pruebas de histamina au­
mentada los resultados se expresaron en estas 
tres formas diferentes, habiéndose encontrado 
una correlación uniforme y excelente entre las 
tres mediciones'. 

El gasto basal ácido mide el nivel secretorio 
no estimulado interdigestivo. La máxima res­
puesta histam ínica da el índice del potencial se­
cretorio del estómago de un paciente ulceroso, 
aún cuando la producción ácida siguiendo a 
máxima estimulación por histamina no necesaria­
mente representa la capacidad del estómago ob­
tenible bajo condiciones experimentales, ya que 
puede incrementarse por adición de estímulos 
colinérgicos en perros, o por prolongada estimu­
lación con hormona adrenocorticotrófica en el 
hombre, o por diversión de la sangre portal ha­
cia la circulación sistémica12. 

Stempien3B señala que la dosis de histamina 
para la estimulación ácida gástrica máxima en 
los llamados "normales" basadas en el peso del 
sujeto, no es adecuada, porque equivale a acep­
tar que para determinado tamaño y peso de un 
sujeto existe un mismo tamaño y peso de su es­
tómago, así como una misma masa de células 
parietales, lo que no es cierto. En algunos casos 
la dosis de histamina puede resultar supramáxi­
ma y riesgosa como en los individuos musculo­
sos y en otros submáxima por ejemplo si se tra­
ta de ulcerosos duodenales hipersecretores. La 
secreción ácida es ligeramente mayor en el varón 
que en la mujer, en el adulto joven que en el 
adulto viejo22 • Los valores normales de la se­
creción ácida basal fluctuan de 2 a 5 mEq/h. 
Las cifras por encima de este nivel indican hiper­
secreción basal. En nuestro medio Manrique21 

encuentra que el gasto ácido basal es como pro­
medio 3.91 ± 2.46 mEq/h, con valores extremos 
de 0.54 y 12.35 mEq/h. Para el sujeto de altura 
Pimente1 47 determinó que la secreción ácida ba­
sal es mayor que la de los sujetos normales a 
nivel del mar, lo que atribuye a hiperton ía vagal. 
Berríos19 señala un promedio de 5.1 mEq/h con 
extremos de 0.5 y 10 mEq/h. 

Para la secreción estimulada Manrique 21 seña­
la para el gasto ácido máximo 20.45± 7 .83 
mEq/h. El hombre de altura según Garrido 20 

tiene cifras bajas de acidez gástrica y que las res-



puestas secretorias a la histamina no son muy 
pronunciadas, sus hallazgos se refieren únicamen­
te a la concentración ácida post histalog, pro­
medio 68.96 mEq/litro. Berr(os 19 encuentra un 
promedio de 16.6 mEq/h con extremos de 13.6 
y 20.8 mEq/h. 

Se considera que el paciente con úlcera gástri­
ca tiene una secreción de baja acidez. Daven­
port1.3 dice que el mecanismo secretor de estos 
pacientes sería normal, pero que el ácido secre­
tado difunde de regreso dentro de una mucosa 
anormalmente permeable y escapa a su detec­
ción. Las cifras del gasto ácido máximo varian 
según los autores pero oscilan alrededor de 22 
mEq/h en los sujetos normales y en los ulcero­
sos gástricos. Para los ulcerosos duodenales se se­
ñalan valores entre 35 a 50 mEq/h. Koster 14 en­
contró un gasto ácido máximo promedio de 44 
mEq/h para los varones, con extremos entre 
16.8 y 111.4 mEq/h. Para las mujeres un pro­
medio de 32 mEq/h con extremos entre 13 y 74 
mEq/h. 

Entre nosotros Marique21 señala para los pa­
cientes con úlcera gástrica 4.5 ± 5.45 mEq/h para 
el gasto ácido basal y 20.47± 9.69 mEq/h para 
el gasto ácido máximo. 

Para los pacientes con úlcera duodenal 
5.47±2.45 mEq/h para el gasto ácido basal y 
30.19±7.90 mEq/h para el gasto ácido máximo. 

No hay anemia perniciosa en ausencia de 
aclorhidria y no hay úlcera péptica en presencia 
aclorhidria. Card 11 considera como definición 
de aclorhidria el estado de la secreción gástrica 
en el cual siguiendo a la máxima estimulación 
con histamina el ph de la secreción gástrica no 
puede descender bajo 6.0. 

Como señalan Winship y Ellison 15 el diagnós­
tico el ínico del sindrome de Zollinger-Ellison 
puede apoyarse en varias mediciones de la secre­
ción ácida gástrica: 

i.- Gasto ácido basal de 15 mEq/h o mayor 
con estómago intacto y 5 mEq/h o más después 
de resección gástrica parcial o gastroyeyuno 
anastomosis. Sin embargo estas cifras no so in­
frecuentes con la úlcera marginal y también 
cuando se conserva el antro16 . 

ii.- Gasto ácido de 12 horas (nocturna) ma­
yor de 100 mEq. 

iii.-Volumen secretorio gástrico nocturno de 
12 horas mayor de 2000 cc.l' . 

iv.- Gasto ácido basal igual o mayor al 60% 
del gasto ácido máximo post histamina12 . 

v.- Concentración ácida basal igual o mayor 
al 60% de la concentración ácida pico18 .. 

Análisis gástricos repetidos en pacientes con 
sindrome Z- E muestran marcadas variaciones 
en especial en la secreción basal y esto propor­
ciona evidencia indirecta de que la liberación de 
gastrina es intermitente antes que continua. Es 
evidente que un solo estudio de la secreción gás­
trica proporciona información que puede condu 
cir al diagnóstico erróneo, a su vez la repetición 
de la prueba también puede confundir, por tan­
to es necesario una interpretación cautelosa de 
los resultados. 

Kaye37 mide la secreción ácida máxima y ba­
sal en 90 pacientes con úlcera duodenal y anali­
za los resultados con respecto a los criterios i, 
iv, v, antes mencionados ancontrándolos posi­
tivos en aproximadamente 1 O, 2 y 12% respecti­
vamente. Por esta sobreposición entre sujetos 
con úlcera duodenal y aquellos con tumor de las 
células de los islotes, ninguno de estos criterios 
es enteramente válido en la diferenciación de 
estos dos desórdenes. 

En relación a la insulin, no hay criterio único 
para la interpretación de la positividad o negati­
vidad de la prueba. Para hablar de positividad al­
guien considera el aumento del volumen, otros 
el aumento de la concentración ácida y otros el 
aumento del gasto ácido por hora. 

En relación al gasto basal se señala como 
prueba negativa si el gasto basal es menor de 2 
mEq/h9. Stempien habla de positividad cuando 
el gasto ácido basal es de 0.25 mEq/h o mayor. 

Después de la insulina segá el criterio de 
Hollander10 la prueba es positiva cuando la 
acidez se eleva en 1 O grados con anacidez basal 
o en 20 grados sobre la acidez basal medible. En 
otras palabras hablamos de mEq/litro o sea con­
centración ácida. Si se transporta este criterio en 
términos de gasto ácido total asumiendo un vo­
lumen moderado de 100 ce/hora la elevación 
aproximada de 1 a 2 mEq/h se considerará co­
mo positiva, valores inferfores serán considerados 
negativos, es decir consistentes con vagectomia 
adecuada. Esto llevará a un error cuando el vo­
lumen se incremente permaneciendo constante la 
concentración que es el único criterio conside­
rado por Hollander. Para Stempien una elevación 
sobre 0.25 mEq/h debe considerarse claramente 
positiva porque en su experiencia una documen­
tada recurrencia de úlcera péptica ha ocurrido 
sólo sobre estos niveles. La interpretación de la 
prueba de la insulina es un tópico de controver­
sia parcialmente porque hay una tendencia a es­
perar de ella respuestas a dos preguntas relacio­
nadas pero no idénticas. lSe ha quitado toda 
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influencia vdgal sobre el estómago ? . l Pucdc el 
paciente desarrollar úlcera rcwrrcntc? 7 

Digamos con Spiro40 ''son b.,stantcs los ejem­
plos relativos a correlación precaria entre una 
supuesta vaguectom,a completa y la respucst.1 
subsiguiente a insulina como para susci lar dudas 
no solo sobre las tácticas del cirujano respon­
sable sino igualmente sobre la validez de la hipó­
tesis respecto a la secreción gástrica inducida por 
hipoglucemia". 

Según su respuesta a la insulina se definen dos 
grupos de pacientes, unos con "respuesta tem­
prana" a la insulina en los primeros 45' y otros 
cuya respuesta se demoró entre 45' y 120'. Se 
ha postulado que en este segundo grupo la fre­
cuencia de ulceración recidivante es menor que 
el primero. La respuesta tard (a se deber{a a efec­
to adrenohipofisario. Parece probable que la res­
puesta gástrica en la primera hora es todo lo que 
se necesita para valorar y decidir si una vago­
tom ía es completa. 

Utilidad en nuestro medio. - Como señalamos 
al iniciar esta exposición el análisis de la secre­
ción ácida gástrica no nos da diagnóstico alguno, 
sólo es una ayuda de importancia variable, que 
depende de la finalidad con la que se realice. Es 
muy importante, como ayuda diagnóstica en la 
anemia perniciosa, porque no hay aclorhidria 
después de estimulación a histamina en un pa­
ciente con mucosa gástrica normal. 

Se puede sospechar el diagnóstico de úlcera 
duodenal cuando el gasto ácido máximo se en­
cuentra por encima de los valores 1 {mites supe­
riores establecidos para normales 32, 33 , y merece 
reconocerse que no todos los pacientes con úlce­
ra duodenal tienen hipersecreción. Aún acordan­
do que en algunos ulcerosos duodenales puede 
encontrarse resultados similares, la comparación 
de la secreción ácida basal (concentración y gas­
to) con la secreción estimulada12• 18 puede ayu­
darnos en el diagnóstico del sindrome de Zollin­
ger-Ellison. 

Makhlouf36 concluye que la respuesta a la in­
yección subcutánea de un estimulante se correla­
ciona altamente con la respuesta correspondiente 
a otro estimulante. Que la respuesta a la inyec­
ción subcutánea de todos los estimulantes se 
correlacionan altamente con la respuesta a la in­
fusión intravenosa. La elección de un estimulan­
te en preferencia a otro se hace considerando su 
seguridad, su costo, disponibilidad y estabili­
dad36·23. La elección de la vi'a de administra-
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ción depende de la conveniencia y propósito 
cxpcrimcnt.tl. 

Si bien la gastrina (pentaga trina) es más po­
tente que IJ hi stamina para estimular la secre­
ción ,ícída 4 2. Jo. 2.1 , no se ha encontrado ningu­
na diferencia significativa práctica en pruebas 
comparativas entre el gasto ácido máximo en 
respuesta a la gastrina, histamina o hista­
log29. Jo. 2<1 _ 

La 2D-G no está a nuestro alcance y merece 
mayor estudio en relación a su seguridad. 

Finalmente diremos con Stempien 311 "tener 
una prueba máxima de insulina es riesgosa e in­
necesaria, especialmente si la dosis por peso usa­
da excede a 15 unidades de insulina". 
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