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Upper Gastrointestinal (GI) discomfort such as anorexia, nausea, vomiting is a 
common  feature  of  advanced  renal  failure.  The  exact  cause  of  these 
symptoms  is unclear, a contributing  factor may be  reduced gastric emptying 
resulting  from autonomic dysfunction or a direct effect of Uremic  toxins on 
gastric smooth muscles (Seoung W. et al.,  2000). 
In  chronic  renal  failure  (CRF)  patients  both  dialyzed  and  undialyzed,  an 
abnormal gastric motility disorders are common,  the pathogenesis  seems  to 
be multifactorial,  and  the  presence  of  abdominal  symptoms  cannot  foretell 
an abnormal motility disorder (Koa C.H. et al.,  1996). 
Gastric  motility  is  controlled  by  gastric  myoelectrical  activity,  which 
propagates from the proximal body to the distal antrum at a frequency of 3‐
cycles/ minute  (Seoung W. et al., 2000). Hemodialysis  and Uremic patients 
experience  such  dyspeptic  symptoms  and  there  is  higher  prevalence  of 
motility like disorders (Vanderwinden, 1999). 
Malnutrition affects between 13 and 20% of dialysis population, gastroparesis 
might  be  a  cause  of malnutrition  and  parameters  of  gastric  emptying  are 
inversely  related  with  serum  albumin  level.  Serum  albumin  level  inversely 
correlates with overall motility in HD patients (Bruno et al., 2000). 
Nitric oxide  (NO)  is  a  gaseous biological messenger molecule  that has  been 
found  to  play  a  fundamental  regulatory  role  in  the  body,  it  is  involved  in 
cardiovascular,  immune,  reproductive  and  digestive  physiology.  NO  plays  a 
central  role  in  the physiology of GIT. Potential sources of NO  in gut  include: 
intrinsic  intestinal tissue  (mast cells, endothelium, smooth muscles, neuronal 
plexus, resident and or  infiltrating  leucocytes), NO acts as a neurotransmitter 
in the nervous system and other parts of the body.  It  is a potent vasodilator 
and cytoprotective substance,  in gut  it  is  involved  in splanchnic and systemic 
hemodynamic regulation and it is acting as an inhibitory non‐adrenergic, non‐ 
cholenergic  neurotransmitter  and  relaxant  of  smooth  muscles  of  GIT 
(Vanderwinden, 1999). 
Vasoactive intestinal peptide (VIP) contains 28 amino acid residues, it is found 
in  nerves  of  gastrointestinal  tract.  In  intestine  it  markedly  stimulates 
intestinal secretion of electrolytes and hence water.  Its other actions  include 
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relaxation of  gastric  and  intestinal  smooth muscles  including  sphincters  and 
inhibition of gastric secretions (William F. and Ganong, 1993). 
 VIP  is  one  of  the  neuropeptides  which  have  recently  shown  to  be 
neurotransmitter  in  the      non‐adrenergic,  non‐  cholenergic  inhibitory  and 
excitatory nerves  in human gut, where peptidergic nerves plays an  important 
role in the impaired gastric motility (Tomita et al., 1999).  
 
Aim of the work: 
The aim  is  to  study  the  role of nitric oxide and vasoactive  intestinal peptide 
on gastro‐esophageal motility in chronic renal failure patients. 
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