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Rol del estómago en la regulación del apetito:
La ghrelina en condiciones fisiológicas y
en patología digestiva

Astrid Von Oetinger G.(1)

ROLE OF THE STOMACH IN THE REGULATION OF THE APPETITE: GHRELIN IN
PHYSIOLOGIC CONDITIONS AND DIGESTIVE DISORDERS

The brain regulates energy homeostasis in response to signals from both adipose and
the gastrointestinal tract. The drive to eat and energy expenditure are adjusted so that
over time, body weight remains stable. Ghrelin is a peptide hormone that stimulates appetite
by acting on the arquate nucleus, a region known to control food intake. It is secreted
from the stomach and circulates in the bloodstream under fasting conditions. Its regulation
depends on a variety of mechanisms such as, hormones, autonomic control, bloodstream
nutrients and exercise. Ghrelin also play an important role in growth hormone release.
Ghrelin changes observed in several gastro duodenal disorders are analyzed.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Introducción

Aspectos generales del control
de la ingesta

Actualmente se sabe que el proceso de re-
gulación de la ingesta de alimentos es alta-
mente complejo e involucra diferentes señales
hormonales, metabólicas y neuronales, que son
integradas a nivel hipotalámico, dando una res-
puesta de aumento o bien de disminución de la
ingesta, la que mediante un fino balance ener-
gético, donde la ingesta calórica debe igualar
el gasto, permite mantener en forma relativa-
mente constante nuestro peso corporal.

En el hipotálamo, el núcleo arquado, contie-
ne dos grupos neuronales que juegan un rol
crucial en el control de la ingesta alimentaria.
Un grupo de neuronas produce el péptido
orexígeno llamado neuropéptido Y (NPY) y
el péptido relacionado-agouti (AgRP) (del in-

glés Agouti related). El otro grupo produce
péptidos anorexígenos derivados de la pro-
opiomelanocortina (POMC) y el transcripto re-
gulado por cocaína y anfetamina (CART) (del
inglés cocaine-anfetamine-regulated-transcript).
El POMC es un precursor de la hormona alfa-
melanocito estimulante (α-MSH). Estos dos
grupos de neuronas actúan de manera tal que
al activarse un grupo, el otro grupo es inhibido,
lo que finalmente determina ya sea un incre-
mento o bien una disminución de la ingesta. El
núcleo arquado presenta una barrera hemato-
encefálica parcial que permite selectivamente
el paso de algunas sustancias al sistema ner-
vioso central, controlando el paso, vía sanguí-
nea, de varios péptidos y hormonas circulan-
tes. Tal como ocurre en el núcleo arquado,
otras regiones en el hipotálamo como el nú-
cleo paraventricular (PVN) y el área hipota-
lámica lateral (LHA) son blancos de estas
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neuronas y están involucrados en la regulación
del apetito. En el LHA la hormona concentrante
de melanina (MCH) y la orexína A y B están
expresadas. Ambos péptidos son determinan-
tes del aumento de la ingesta cuando son ad-
ministrados centralmente. El núcleo arquado,
así como el núcleo del tracto solitario (NTS) y
el PVN, están involucradas en esta red neu-
ronal compleja1-6.

La ghrelina se conoce actualmente como la
única hormona endógena capaz de inducir ham-
bre en el ser humano; actúa a través de la
estimulación de las neuronas productoras de
NPY/AgRP e inhibe las neuronas productoras
de POMC/CART; la leptina e insulina inhiben
las neuronas productoras de NPY/AgRP y a
la vez estimulan las productoras de POMC/
CART. La información se integra a nivel de
núcleo del tracto solitario donde llega la infor-
mación por mecanismos nerviosos del tracto

gastrointestinal, tanto de aquellos relacionados
con aspectos mecánicos (distensión gástrica)
como la de hormonas del tubo digestivo cole-
cistoquinina (CCK) y péptido YY (PYY), in-
formación que llega principalmente a través
de la vía vagal. A su vez el núcleo paraven-
tricular integra las señales del núcleo arquado,
provenientes del área hipotalámica lateral, tam-
bién del núcleo del tracto solitario, de la corte-
za cerebral (región infraorbitaria, hipocampo e
insular), sistema límbico y amígdala4-6. Figura 1.

El papel de la ghrelina en el control
de la ingesta

En el año 1996 se descubrió el receptor
GHS (receptor secretagogo de la hormona de
crecimiento). Se determinó que se expresaba
principalmente en el hipotálamo y en la glán-
dula pituitaria. Un descubrimiento sorprenden-
te por Kojima M. et al4, fue la identificación

Figura 1. Presentación esquemática de la regulación a corto y largo plazo de la ingesta alimentaria. NPY: Neuropéptido
Y. AgRP: Péptido relacionado al agouti. POMC: Proopiomelanocortina. MSHα: hormona α-melanocito estimulante,
CART: el transcipto regulado por cocaína y anfetamina.
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de un péptido de 28 aminoácidos en el estó-
mago de rata con especificidad para unirse al
receptor GHS, y cuya aplicación tenía un efecto
orexígeno intraventricular. Se le llamó ghrelina:
ghre, que significa crecer y relin, refiriéndose
a actividad liberadora (del inglés, release) de
hormona de crecimiento. Así, la ghrelina es
conocida como el primer péptido orexígeno des-
crito, proveniente de los tejidos esplácnicos,
debido a lo cual generó gran interés en la co-
munidad científica4-6.

En la circulación sanguínea se encuentran
dos formas de ghrelina, las que difieren entre
sí porque una de ellas se encuentra acilada (es
decir, tiene un ácido graso unido covalente-
mente), mientras que la otra no. La forma
acilada, que corresponde a un 10-20% del to-
tal, es la que presenta mayor actividad biológi-
ca y además puede cruzar la barrera hemato-
encefálica para tener acciones a nivel del sis-
tema nervioso central. Ambas formas de
ghrelina provienen mayoritariamente del estó-
mago, aunque los riñones, pulmones, páncreas,
hipotálamo y placenta pueden producir canti-
dades menores del péptido3,5,6.

En ratas y en humanos, la expresión del
mRNA de ghrelina ha sido descrita en las cé-
lulas tipo X/A (en las glándulas oxínticas) en
el fondo del estómago, las que son la mayor
fuente de ghrelina circulante. Por tal razón, la
remoción del fondo gástrico disminuye las con-
centraciones séricas de ghrelina en ratones en
un 80% y en el hombre ocurre algo similar.
Sin embargo, las células inmuno reactivas no
están confinadas estrictamente a la mucosa
oxíntica porque la ghrelina es también sinteti-
zada y secretada en duodeno, íleon, ciego y
colon3,5.

La ghrelina actúa a nivel del hipotálamo a
través de tres vías:

1. Acceso al núcleo arquado, vía sanguínea y
posiblemente a través de un mecanismo de
transporte activo a través de la barrera he-
matoencefálica.

2. A través de aferencias vagales que llegan
al hipotálamo. Algunas evidencias sugieren
que las señales de ghrelina desde el estó-
mago son transmitidas al cerebro vía ner-
vio vago.

3. Producción intrahipotalámica de ghrelina, la
cual medía estímulos sobre neuronas NPY/
AgRP y también en el área hipotalámica
lateral1-4.

Se ha demostrado que en el hipotálamo, se
expresa el mRNA del receptor GHS en neu-
ronas que contienen NPY/AgRP, POMC y
GHRH (hormona liberadora de la hormona de
crecimiento). Estudios en ratas, con inyeccio-
nes de NPY, AgRP y GHRH han demostrado
que incrementa la ingesta de alimento. Por el
contrario, cuando se inyectan anticuerpos con-
tra NPY y AgRP en los ventrículos cerebra-
les se observa una inhibición de la capacidad
de la ghrelina en inducir la ingesta alimenticia.
Finalmente, existe evidencia clara sobre el rol
de NPY/AgRP en mediar el efecto orexígeno
de la ghrelina, lo que ha sido estudiado tam-
bién con ratones knock-out que carecen de
NPY de AgRP o bien de ambos3,5.

Otras acciones de la ghrelina
Se han descrito otras acciones de la ghrelina:

estimulación de la secreción de la hormona de
crecimiento en la pituitaria anterior, estimulación
del eje hipotálamo-pituitaria-adrenal, modifica
la motilidad gástrica. Induce una fase III pre-
matura  e incrementa  el tono gástrico proximal,
acelerando así el vaciamiento gástrico, induce
adiposidad, induce un efecto inótropo positivo
sobre el corazón, causa vasodilatación y está
relacionada con el metabolismo energético. La
ghrelina en los últimos años ha sido considera-
da como una incretina3,4,6. Entendiéndose por
incretinas a las hormonas secretadas por el
aparato digestivo en respuesta al alimento, cuya
acción principal es un aumento de la secreción
de insulina postprandial.

Mecanismos involucrados en la secreción
gástrica de ghrelina

Ayuno
La ghrelina normalmente es secretada de

manera cíclica, teniendo  los niveles plasmáticos
una amplitud y frecuencia menor en estado de
saciedad (2 ciclos por hora) y las que aumen-
tan en ayunos (3 ciclos por hora)5.
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Varios estudios han demostrado que los ni-
veles plasmáticos de ghrelina se incrementan
en los períodos de balance energético negati-
vo, como es el ayuno y sus niveles se normali-
zan al ingerir alimento1-3.

Efecto de la ingesta alimentaria
En seres humanos, los niveles de ghrelina

muestran un ritmo de secreción cíclica, coor-
dinado en forma inversa con la leptina (alcan-
zando la ghrelina el valor más alto a la 1 AM
y su nivel más bajo a 9 AM, durante una
alimentación normal de tres comidas diarias5.

El factor más importante en la regulación
de la secreción de ghrelina es la alimentación.
Los niveles de ghrelina aumentan a niveles
cercanos al doble de los basales antes de la
ingesta y disminuyen de manera significativa
entre 60 y 120 minutos después de una comi-
da. El mecanismo exacto de supresión post-
prandial de ghrelina no está totalmente diluci-
dado. Además existe controversia en cuanto a
la información sobre la supresión de ghrelina y
el tipo de alimento ingerido4,5,6.

En un estudio se evaluó la exposición a di-
ferentes nutrientes (glucosa, proteínas y lípi-
dos) en ratas; concluyendo que la supresión
periférica más débil de la ghrelina fue por par-
te de los lípidos (50%) comparado con gluco-
sa, y aminoácidos (ambos con un 70%), lo que
podría ser una de las muchas razones por las
cuales dietas altas en grasas promueven una
ganancia de peso. Estos resultados se expli-
can parcialmente debido a que la glucosa y los
aminoácidos, son rápidamente absorbidos des-
de el intestino, suprimiendo la ghrelina en un
tiempo menor y con una magnitud mayor. En
contraste con los triglicéridos los cuales re-
quieren ser digeridos antes de la absorción7.

Otros autores han confirmado el efecto su-
presor de los hidratos de carbono y proteínas
en la secreción de ghrelina, como en el estudio
de Blom et al9, en humanos, en donde se con-
cluyó que desayunos ricos en proteínas dismi-
nuyen de manera más significativa la concen-
tración de ghrelina circulante que los desayu-
nos ricos en hidratos de carbono. Análoga-
mente, la secreción de ghrelina disminuye por
la administración de una carga oral10 o intra-
venosa de glucosa12, así como también duran-

te un clamp euglicémico-hiperinsulinémico (ma-
niobra en que se mantiene una glicemia fija
mediante la administración de insulina y gluco-
sa)11. Es interesante notar que tanto en estu-
dios, realizado en ratas10, como en humanos la
supresión de la secreción de ghrelina se pro-
longa por un tiempo mayor al que toma el
retorno a valores normales de glicemia, indi-
cando que es poco probable que el efecto se
deba solamente a los niveles circulantes de
glucosa12. Sin embargo, el o los factores adi-
cionales involucrados no son conocidos en la
actualidad.

En conclusión, los niveles plasmáticos de
ghrelina son suprimidos por comidas ricas en
carbohidratos o proteínas  más que de lípidos,
la glucosa es capaz de disminuir la secreción
de ghrelina plasmática, pero al parecer este
rol no estaría confinado sólo a la acción direc-
ta de la glucosa.

Regulación hormonal
La regulación de la ghrelina está relaciona-

da con varias hormonas:

Leptina
La leptina es una hormona anorexígena sin-

tetizada preferentemente en el tejido adiposo,
siendo su acción principal la regulación de la
ingesta a nivel hipotalámico.

Leptina y ghrelina tendrían al parecer una
interacción recíproca, donde un incremento gra-
dual en las concentraciones de leptina precede
a la declinación postprandial de ghrelina. Asi-
mismo, se ha observado que la leptina ejerce
un freno tónico sobre la secreción de ghrelina
en el estómago de ratas y que la leptina supri-
me la liberación de ghrelina en estómago ais-
lado. Por otra parte, en la obesidad los niveles
de leptina se encuentran elevados (debido a la
mayor adiposidad), mientras que los de ghrelina
en ayuno se encuentran disminuidos. Más aún,
cuando se produce una disminución del peso
corporal en obesos a consecuencia de dieta,
los niveles de ghrelina comienzan a elevarse,
reforzando la idea que la leptina proveniente
del tejido adiposo mantiene baja la secreción
de ghrelina y que ambas hormonas participan
además en la regulación del balance energéti-
co a largo plazo1,5,13.
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Insulina
La secreción de insulina se correlaciona ne-

gativamente con el balance energético, debido
a lo cual, se ha propuesto, que la insulina po-
dría regular la secreción de ghrelina. Sin em-
bargo, el rol de la insulina en la regulación de
la ghrelina es motivo de controversia. Diferen-
tes estudios han demostrado que dosis supra
fisiológicas de insulina pueden suprimir la
ghrelina; además se ha demostrado  que insulina
y  ghrelina muestran un perfil recíproco de 24
hrs. Estudios recientes han demostrado que la
ghrelina puede suprimir la secreción de insulina
"in vitro" e "in vivo"3,4. Se ha descrito un
grupo de células, en los islotes de Langerhans
diferentes, llamadas células "ε" las cuales pro-
ducen ghrelina. Adicionalmente una pequeña
cantidad de ghrelina es co-producida con
glucagón por las células alfa15. La ghrelina
actuaría de manera paracrina hacia sus célu-
las vecinas, las células beta, por lo que se ha
postulado un hipotético eje ghrelina/insulina.
Variaciones en la insulina y cambios metabó-
licos asociados a resistencia insulínica pueden
estar involucradas en un sistema de retroali-
mentación regulando la ghrelina a largo plazo.
En apoyo a lo anteriormente expuesto se de-
mostró en un estudio que la infusión de insulina
en ratas inhibe la secreción de ghrelina, a nivel
gástrico, de manera dosis dependiente16. Sin
embargo, otros estudios han demostrado lo con-
trario, concluyendo que la insulina no regula la
secreción postprandial de ghrelina17.

Hormona de crecimiento
La hormona de crecimiento (GH) exógena

disminuye la concentración plasmática de ghre-
lina y exhibe una regulación tipo retroalimen-
tación negativa sobre la producción de ghrelina
a nivel del estómago. Además existe relación
entre ghrelina y el ritmo de secreción de GH
ya que la ghrelina participa en la liberación de
GH a través de la interacción de ghrelina con
el receptor GHS (receptor secretagogo de hor-
mona de crecimiento) a nivel de la pituitaria6,18.

Somatostatina
El tratamiento exógeno con somatostatina y

sus análogos suprime la secreción de ghrelina.
La administración de dosis farmacológicas de

somatostatina, reduce los niveles circulantes
de ghrelina en humanos, incluso en una magni-
tud mayor que lo observado luego de la admi-
nistración de insulina o glucosa19. A su vez se
ha demostrado que la ghrelina es capaz de
incrementar los niveles circulantes de somatos-
tatina, sugiriendo la existencia de un sistema
de retroalimentación entre estos dos péptidos20.

Nerviosa

La ghrelina estaría bajo control colinérgico,
muscarínico en humanos y ratas y, al parecer,
en ratas habría algún control de tipo simpático.
La ghrelina es estimulada por agonistas mus-
carínicos e inhibida por antagonistas muscarí-
nicos. Como lo demuestran estudios en que la
elevación de los niveles de ghrelina inducida
por deprivación de alimentación, es suprimida
por vagotomía sub-diafragmática y considera-
blemente disminuida por tratamiento con atro-
pina21. Sin embargo, tanto la supresión post-
prandial de ghrelina como los niveles basales
de ghrelina, no requiere de la indemnidad del
nervio vago. El mecanismo exacto responsa-
ble de la supresión postprandial de ghrelina
aun no está totalmente dilucidado, sin embar-
go, algunos estudios sugieren que en la supre-
sión postprandial de ghrelina, podrían estar
involucradas estructuras nerviosas del plexo
mientérico22.

La vista, el olor, el sabor y textura de los
alimentos modifican diferentes funciones del
tubo digestivo; entre ellas la secreción gástrica,
en lo que se denomina fase cefálica de la
digestión, la que es mediada por el nervio vago.
Cuando un individuo se expone a estímulos
sensoriales, las fibras eferentes vagales del nú-
cleo del tracto solitario son activadas y se pro-
duce un aumento de la secreción gástrica de-
bido a estimulación de la célula parietal y libe-
ración de gastrina3-5. En estas circunstancias
la secreción de ghrelina disminuye. El meca-
nismo involucrado ha sido estudiado en ratas10,
donde se compararon grupos de animales con-
troles, vagotomizados o con bloqueo colinérgico
los que fueron deprivados de alimento por 36
h y luego se les permitió oler y ver comida
durante 15 min, determinándoseles los niveles
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plasmáticos de ghrelina. Los resultados indi-
can que la exposición a los alimentos disminu-
ye significativamente las concentraciones plas-
máticas de ghrelina en los animales controles,
pero no en los vagotomizados o con bloqueo
colinérgico, indicando la importancia de la ac-
tividad parasimpática en la inhibición de la se-
creción de ghrelina durante la fase cefálica de
la digestión.

En conclusión, el nervio vago es fundamen-
tal en los incrementos de niveles plasmáticos
de ghrelina en ayuno y en la disminución de
las concentraciones plasmáticas de ghrelina
gatillada por la fase cefálica de la ingesta.

Respecto a la participación del sistema ner-
vioso simpático y la regulación de la secreción
de ghrelina, hay pocas evidencias experimen-
tales al respecto. Un estudio realizado en ra-
tas, a las que se les activó el sistema nervioso
simpático,  eléctrica y químicamente (tiramina),
dio como resultado un incremento en los nive-
les portales de ghrelina. Se observó además
que era un efecto directo sobre las células
productoras de ghrelina y no debido a la inhibi-
ción indirecta de la secreción de insulina23.

Mecánica

Datos recientes han sugerido que la disten-
ción gástrica no está involucrada en la secre-
ción gástrica de ghrelina, por lo menos en ra-
tas3.

Un estudio en ratas a las cuales se les reali-
zaron cuatro protocolos experimentales, con
infusión de agua con o sin glucosa, mientras
se les mantenía el píloro abierto o cerrado, dio
como resultado que las infusiones con agua o
con glucosa no modificaron las concentracio-
nes plasmáticas de ghrelina, mientras el píloro
estaba ocluido. Concluyendo así que la disten-
sión gástrica no modifica la secreción de
ghrelina gástrica24.

Ejercicio

Varios estudios que han investigado la in-
fluencia del ejercicio aeróbico de alta intensi-
dad sobre las concentraciones plasmáticas de

ghrelina; han concluido que una sesión de ejer-
cicio aeróbico no tiene influencia en las con-
centraciones de ghrelina25-27.

Sin embargo, un estudio reciente, que deter-
minó la ghrelina acilada, demostró que, una
sesión de ejercicio de alta intensidad reduce el
área bajo la curva de la ghrelina acilada (AUC),
comparado con el grupo control (que no reali-
za ejercicio) y disminuye el apetito por más de
9 horas28. Siendo estos resultados concordantes
con el efecto anorexígeno obeservado por va-
rias horas luego de realizar ejercicio físico.

La ghrelina en patología gastrointestinal

Cirugía bariátrica y gastrectomía
Se dispone en la actualidad de diferentes

técnicas para el tratamiento de la obesidad
mórbida, generalmente con el propósito de re-
ducir el espacio para el alimento en la cavidad
gástrica y lograr una reducción de la ingesta
calórica. En estos pacientes se ha evaluado
los niveles de ghrelina luego de la pérdida
exitosa de peso corporal. La secreción total
de ghrelina se ha encontrado reducida en más
de un 77% comparado con sujetos controles
de peso corporal normal y en 72% comparado
con grupos obesos y con los mismos pacientes
antes y después de la cirugía. Las fluctuacio-
nes de ghrelina y su ritmo diurno están ausen-
tes en este tipo de pacientes. Esta disminución
ghrelina luego del bypass gástrico, podría ser
responsable de la reducción de la hiperfagia y
contribuir a la pérdida de peso. Estos resulta-
dos no han sido del todo homogéneos y al
parecer se relacionan con el tipo de técnica al
que son sometidos los enfermos y en especial
con la magnitud de la superficie del fondo gás-
trico que haya sido extirpada29.

Un estudio con 25 pacientes, que habían
sido sometidos a dos tipos de cirugía bariátrica
banda gástrica o bien manga gástrica, se de-
terminó que a los dos años del  post-operatorio
el grupo de pacientes sometidos a cirugía del
tipo banda gástrica tenía los niveles de ghrelina
elevados, sin embargo, los pacientes que eran
sometidos a la cirugía del tipo manga gástrica
presentaban niveles de ghrelina disminuidos
significativamente respecto a los niveles pre-
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operatorios. Sin embargo, la evidencia aún es
insuficiente, en cuanto a que la ghrelina sea la
única causa de pérdida de peso al realizar la
cirugía de manga gástrica30.

En los sujetos sometidos a gastrectomía, por
diferentes causas, dependiendo del tipo de pro-
tocolo quirúrgico en relación a la magnitud de
extirpación del fondo gástrico se ha observado
correlación con los niveles de ghrelina
plasmáticos29.

En 42 pacientes con gastrectomía por cán-
cer gástrico, se evaluó el efecto de la anasto-
mosis; (Billroth I y II). Se estudiaron los nive-
les plasmáticos de ghrelina al día 1, 7, 30 y
360 post-cirugía. En las fases tempranas (1 y
7 días) no se encontraron diferencias signifi-
cativas en los niveles plasmáticos de ghrelina
entre ambas anastomosis, sin embargo, en la
fase tardía (30 y 360 días) los niveles de
ghrelina el grupo con Billroth I fueron prácti-
camente iguales a los niveles preoperatrios, en
cambio en el Billroth II la ghrelina fue un 20%
menor que sus niveles preoperatorios32.

Gastritis por Helicobacter pylori
Existe la posibilidad que el daño persistente

de la mucosa gástrica debido al Helicobacter
pylori, así como la gastritis crónica atrófica
puedan afectar la producción de ghrelina, lle-
vando a cambios en la ingesta y el peso cor-
poral.

Diferentes investigaciones han demostrado
que las concentraciones plasmáticas de ghrelina
son significativamente menores en pacientes
colonizados por Helicoacter pylori compara-
do con controles negativos. Los niveles fueron
independientes del sexo y el índice de masa
corporal. Existen evidencias que esta relación
entre Helicobacter pylori y ghrelina depen-
dería de la presencia de atrofia de la mucosa
gástrica. La infección con Helicobacter pylori
no influye en la secreción de ghrelina cuando
los pacientes no presentan gastritis atrófica.
Las concentraciones plasmáticas de ghrelina
se incrementan luego de la erradicación del
Helicobacter pylori33.

Úlcera péptica
Un estudio reciente demostró que después

de la cicatrización de la úlcera péptica y la

erradicación del Helicobacter pylori, la ex-
presión de mRNA gástrico de ghrelina fue
significativamente mayor asociado a un au-
mento de niveles plasmático de ghrelina34.

Gastritis autoinmune
Se ha demostrado que los pacientes con

gastrits atrófica autoinmune presentan niveles
de ghrelina bajos comparado con el grupo con-
trol, que sus niveles séricos representarían un
marcador no invasivo específico para el diag-
nóstico de gastritis atrófica35. Además se ha
encontrado un incremento en los niveles de
ghrelina acilada y aumento en la relación de
ghrelina acilada/ghrelina total. Se ha especula-
do que en presencia de atrofia gástrica el pro-
ceso de acilación aumentaría, como un meca-
nismo compensatorio36.

Conclusión

La ghrelina es una hormona producida prin-
cipalmente en el fondo del estómago; sus ni-
veles se incrementan antes de las comidas y
disminuyen posterior a éstas. La regulación de
su secreción aun no está totalmente dilucida-
da, sin embargo, existen varios estudios que
otorgan responsabilidad a mecanismos hormo-
nales, sistema nervioso, nutrientes sanguíneos
y al ejercicio. En cirugía gástrica y en algunas
patologías del tubo digestivo alto sus niveles se
modifican.

Resumen

El cerebro regula la homeostasis energética
en respuesta a señales del tracto gastroin-
testinal y adiposo. La vía de  ingesta y el gasto
energético se ajustan constantemente, mante-
niéndose así el peso de manera estable. La
ghrelina es una hormona peptídica que estimu-
la el apetito actuando a nivel del núcleo arquato,
región conocida por controlar la ingesta de ali-
mento. Se secreta desde el estómago y circula
en el plasma bajo condiciones de ayuno. Su
regulación depende de varios mecanismos
como son, hormonas, control autonómico,
nutrientes sanguíneos y el ejercicio. Además
la ghrelina juega un rol importante para man-
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tener la secreción de la hormona de creci-
miento. Se analizan cambios observados en
varias patologías gastro-duodenales.

Palabras clave: Ghrelina, apetito, obesidad,
estómago.
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