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RESUMEN

La infeccion por Helicobacter pylori (Hp), principal etiologia de la gastritis cronica,
Ulcera duodenal y adenocarcinoma gastrico, ha sido motivo de estudios, muy
controversiales, de muchos investigadores, sobre su papel en el desarrollo de
enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE) que es favorecida por la infeccion,
segun algunos y que es en si provocadora, segun otros. Los hallazgos
manomeétricos reportados incluyen desde hipertonia del EEI con relajaciones
transitorias espontaneas (RTEEI) y severos trastornos motores (TM) acompafiantes,
hasta todo lo contrario. Con este trabajo pretendemos demostrar la existencia de
trastornos manométricos especificos en pacientes Hp+ comparandolos con
pacientes Hp-. Se les realiz6 endoscopia (esofagitis en 20 Hp+ y 12 Hp-),
manometria y Phmetria esofagica (a un subgrupo) a 76 pacientes sin tratamiento,
de ambos sexos, con edad X = 46,3 afios, 48 con test de ureasa positivo y 28 con
test negativo. En los Hp+, la pr fue elevada significativamente, x = 41mm (vs. 14,5
mmHg) (p < 0,02); 63 % eran hiperténicos y 37 %, normotdnicos, con alta
incidencia de RTEEI (75 %) (p < 0,02) y marcada asimetria esfinteriana (77 %) (p
< 0,02). Los TM fueron de moderados a severos en 89 % (p < 0,05). En el grupo
Hp-, el EElI mostré presion normal-baja: X = 17,3 mmHg (39,3 % hipotdnicos y 61
% normotonicos). Las RTEEI s6lo en 25 % y la simetria normal en 75 %. Se hall6
predominio de los TM ligeros a moderados, para 61,2 %. Se concluyd que los
pacientes Hp+ si presentaron alteraciones manométricas significativas, con EEI



hiperténico, incompetente por las RTEEI y por ser totalmente asimétrico,
caracteristicas que favorecen al RGE y con trastornos motores mas severos que los
pacientes no infectados por el H. pylori.
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ABSTRACT

The Helicobacter pylori (Hp) infection, main etiolgy of chronic gastritis, duodenal
ulcer and gastric adenocarcinoma, has been object of very controversial studies
conducted by many researchers on its role in the development of gastroesophageal
reflux disease (GERD) that is favored by infection according to some authors, and
that provokes it according to others. The manometric findings reported include
hypertony of the EEI with spontenous temporary relaxations (STREI) and severe
accompanying motor disorders (MD) up to all the contrary. This paper intends to
show the existence of specific manometric disorders in Hp positive patients
compared with Hp negative patients. Endoscopy (esophagitis in 20 Hp positive and
12 Hp negative),manometry, and esophageal Ph-metry (to a subgroup) were
performed in 76 patients with no treatment of both sexes aged ™~x = 46.3, 48, with
positive urease test and 28 with negative test. Pr was significantly elevated in the
Hp+, x = 41mm (vs. 14,5 mmHg) (p < 0.02); 63 % were hypetonic and 37 %
normotonic, with a high incidence of STREI (75 %) (p < 0.02) and a marked
sphincteral asymmetry (77 %) (p < 0.02). The MD were from moderate to severe
in 89 % (p < 0.05). In the Hp negative group, the EEI showed normal-low
pressure: x~=17.3 mmHg (39.3 % hypertonic and 61 % normotonic). The STREI
just in 25 % and the normal assymetry in 75 %. It was found a predominance of
the mild to moderate MD, accounting for 61.2 %. It was concluded that the Hp
positive patients presented significant manometric alterations, with hypertonic EEI,
incompetent for the STREI and for being totally asymmetric, characteristics that
favor the GER and with more severe motor disorders than the non-infected H. pylori
patients.
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INTRODUCCION

La infeccidon por Helicobacter pylori ((Hp) representa el factor etioldgico
fundamental de la gastritis crénica, de la enfermedad ulcerosa gastroduodenal y de
otros procesos como el adenocarcinoma gastrico.

Constituye un factor favorecedor del aumento de la secreciéon acida gastrica, por
incremento de la formacién del polipéptido liberador de gastrina, lo cual produce
gastritis eritematosa mayormente antral, inflamacion de la zona del cardias
(carditis), o pangastritis con distension gastrica y aumento de la presién de reposo
(pr) del esfinter esofagico inferior (EEI).*™ Este dltimo hecho ha motivado que
algunos investigadores®® planteen que la infeccién por Hp constituye una barrera

protectora contra el reflujo gastroesofagico (RGE), mientras que otros®*® se



refieren a que la carditis propiamente provoca, por lo general, la presencia de
frecuentes relajaciones transitorias espontaneas del EElI (RTEEI), caida brusca y
total de la pr no relacionada con la deglucién, que interfieren en su eficacia como
barrera.'”'® Las RTEEI también son originadas por el incremento de la secrecién de
6xido nitrico (NO), neurotransmisor inhibitorio del plexo nervioso entérico o
intrinseco, que disminuye, a largo plazo, la secreciéon acida gastrica hasta
ocasionar, en infecciones prolongadas, gastritis atréfica. Al ocurrir estas continuas
relajaciones no relacionadas con la deglucidon, el EEI se mantiene el mayor tiempo
abierto, por lo cual éstas son favorecedoras de RGE y de una posible enfermedad
por reflujo gastroesofagico.® %

No solamente la estabilidad del esfinter es importante para su competencia,
también lo es su simetria. Schuster y otros, en 2002, plantearon que la simetria del
EEI constituye un factor indispensable para el éxito de una cirugia antirreflujo.
Una valvula asimétrica tiene necesariamente escape retrogrado: un esfinter con un
solo lado con presion de reposo eficiente, provoca necesariamente aumento del
reflujo.

La ERGE ocurre cuando el RGE causa sintomas o dafo histico e incluye un amplio
espectro de posibilidades clinico patoldgicas que van desde los pacientes con
sintomas, pero sin esofagitis, a diferentes grados de inflamacion del eséfago, estén
0 no acompafados de sintomas. Constituye la enfermedad esofagica mas frecuente
y probablemente la condicién clinica mas comun del tracto digestivo.?*?°

La phmetria de 24 h permanece como el método standard o "de oro" para valorar
presencia y severidad de la ERGE. Previa a ésta se realiza una manometria
esofagica, prueba diagnéstica que mide las presiones intraluminales en el es6fago y
la coordinacion de la actividad en la musculatura del mismo.?® Mediante esta
prueba se diagnostican algunos de los elementos conocidos en la fisiopatologia de
la ERGE, como: medibles cuantitativamente: la presencia de HH, la hipotonia del
EEI, su longitud y, s6lo apreciables cualitativamente: simetria y estabilidad, asi
como los trastornos del peristaltismo esofagico. Los hallazgos manométricos
reportados por algunos investigadores en pacientes infectados por H. pylori,
reportan un EEI hiperténico®’ con trastornos motores (TM) ligeros o ausentes; o
bien un EEI hipoténico y severos TM asociados; o por el contrario, ningun impacto
manométrico®®32 o asocian la obesidad con la esofagitis pos-erradicacion del H.
pylori. Mejorados clinicamente, los pacientes tienden a ingerir muchos alimentos
escogiendo con preferencia los densamente energéticos, factores dietéticos que
aumentan el riesgo al reflujo.?*:?*2432 También proponen realizar siempre phmetrias
previa y pos - erradicacion de la bacteria, ya que la endoscopia puede llevar a
error.®*° Earlam y otros,*° encontraron esofagitis microscépica en pacientes con
Ulcera duodenal y endoscopia negativa. Otros relacionan o no la esofagitis con los
trastornos de la motilidad encontrados.**™** Asi como plantean un efecto protector
de la mucosa esofagica ante la infecciéon por H. pylori, contra el RGE, por
mecanismos neuroinmunoldgicos.*®

Con todos estos controvertidos datos queda claramente expuesta la necesidad de
realizar mayores y mas profundos estudios que esclarezcan si la infeccién por H.
pylori desempefia algun papel protagdnico en todos estos mencionados trastornos
de la motilidad esofagica.?2°:3140:41

Clinicamente, estos pacientes Hp+, refieren epigastralgia, pirosis, regurgitaciones,
disfagia, dolor RE, sintomas todos relacionados con gastritis y posiblemente
también con esofagitis.



Nuestro propdésito con el presente trabajo es describir, en nuestro medio, qué tipo
de alteraciones manométricas del esfinter esofagico inferior y de la motilidad del
cuerpo esofagico puedan estar presentes en pacientes infectados por esta bacteria,
con esofagitis o sin ella, que no han sido aun sometidos a tratamiento, y
compararlos con las manifestaciones manométricas de los pacientes Hp-,
igualmente sin ser sometidos previamente a tratamiento erradicador de la
infeccidn, con esofagitis o sin ella y demostrar, mediante manometria, si el esfinter
esoféagico inferior es competente como barrera antirreflujo, en los pacientes
infectados por Helicobacter pylori.

METODOS

Se realizé un estudio de tipo descriptivo, analitico y retrospectivo, donde el
universo estuvo constituido por 76 pacientes adultos de ambos sexos con sintomas
de dispepsia, que acudieron a la Consulta Externa del Instituto Nacional de
Gastroenterologia. De ellos, 46 del sexo femenino y 30 del masculino, con edad
comprendida entre 16 y 75 afios, y X =42,4 afos, después de realizarse estudios
de endoscopia superior y test de ureasa e histologia, para determinar la presencia
de Helicobacter pylori en mucosa gastrica. De estos pacientes, 48 presentaron test
de ureasa y estudio histolégico positivo de infeccién por H. pylori (Hp+) y 28 con
test de ureasa e histologia negativos (Hp-).*° Ademas, 37 pacientes de los
infectados (77,1 % ) mostraron esofagitis distal en su estudio endoscopico, asi
como 12 casos (42,8 % ) de los no infectados también mostraron erosién de su
mucosa distal.

Todos los pacientes fueron sometidos a estudio manométrico estacionario del
eso6fago, después de un ayuno de 12 h.

Criterios de exclusion
-Pacientes con operaciones quirudrgicas sobre la union es6fago-gastrica.

-Embarazadas o puérperas, obesos, o con algin otro factor importante que le
provocase aumento de la presion intraabdominal (constipacién severa, tos crénica y
otros).

-Pacientes con medicacion que afecte la presion del EEI, como los antagonistas de
los canales de Ca++, nitritos, etc. o bien que alteren el peristaltismo esofagico
(como los procinéticos).

-Pacientes con IMA reciente o estenosis, diverticulos o enfermedades sistémicas
como la esclerodermia.

La prueba manométrica se efectudé empleando un sistema de perfusion continua de
agua destilada con catéteres especiales, con orificios laterales colocados
radialmente y con transductores de presion, acoplados a un poligrafo PC Poligraf
H.R. el cual procesa y transforma las sefales recibidas, que son enviadas hacia una
computadora con programa de andalisis para manometria esofagica.

A un pequefio subgrupo de 8 pacientes (4 Hp+ y 4 Hp-) con endoscopias negativas
de esofagitis, se le efectu6é una prueba peachimétrica de 24 h por medio de un
equipo de Ph MK-III con programa de analisis para peachimetria de un canal que
emplea el sistema evaluativo de De Meester.*® Por consenso general, se considera
un episodio de reflujo acido cuando el pH esofagico desciende por debajo de 4 y
reflujo alcalino cuando el pH se hace mayor de 7. El andlisis de la peachimetria



tiene en cuenta diferentes parametros que permiten diferenciar el reflujo anormal
del fisiolégico. En general, los mas utilizados son: el porcentaje de tiempo total en
decubito dorsal y en bipedestacion, con pH por debajo de 4; el niumero total de
episodios de reflujo; los episodios de mas de 5 min y la duracion del mas
prolongado.®®

En ambos grupos de pacientes, los infectados y los no infectados, se estudiaron las
mismas variables manomeétricas: presion de reposo (mmHg), longitud (cm),
simetria (si estan presentes en el trazado los 4 lados circunferenciales del esfinter)
y estabilidad: presencia o no de relajaciones transitorias espontaneas del EEI
(RTEEI). Segun Mittal®® pueden aparecer de 2 a 6 / hora en sujetos normales y de 6
a 8 / hora, o0 mas, en pacientes con ERGE. En nuestro estudio, todos los pacientes
con este tipo de relajaciones, éstas eran continuas a lo largo del EEI,
aproximadamente > 20 relajaciones / hora) y, teniendo en cuenta estos hechos,
consideramos el dato cualitativamente: estaban presentes las RTEEI o no.

La presion media del EEI se clasificd en las categorias siguientes:
- Hipotdénico: < 15 mmHg.

- Normotoénico: 15-35 mmHg.

- Hiperténico:> 35 mmHg.

La longitud normal del EEI es cuando es mayor de 1,5 cm.

Las otras variables a considerar fueron: la presién de reposo del esfinter esofagico
superior (EES) (normal, entre 60 y 130 mmHg) y presencia o no de trastornos
motores en el cuerpo esofagico, consideramos normal el peristaltismo si el
porcentaje era de 90-100; trastornos motores ligeros si el porcentaje de
peristaltismo normal era > 60 %; moderados si el porcentaje era entre 40y 60 y
severos si resultaba < 40,%° o con otros trastornos especificos como fallos
peristalticos totales (> 3) o episodios de retroperistalsis.

Las caracteristicas de los esfinteres y del peristaltismo esofagico fueron valoradas
tanto en reposo como en respuesta a la deglucién de volimenes de 5 cc de agua
estéril a temperatura ambiente y a intervalos de 30 s.

Para el procesamiento de la informacion, los datos fueron analizados en forma
digital, mediante modelo de registro confeccionado con ese fin, utilizando una
computadora Penthium y aplicando el test de Student para comparar las medias de
las variables cuantitativas y el de Mac Nemar para comparar las variables
cualitativas. El nivel de significacion utilizado fue del 5 % (p = 0,05). Nuestros
resultados se ofrecieron en tablas y figuras.

RESULTADOS

No hubo diferencia significativa entre los datos obtenidos de los pacientes
estudiados, infectados o no, con respecto al género de éstos.

En la tabla 1 se reflejan las variables manométricas cuantitativas estudiadas: la
presion de reposo (pr) del EEI en los pacientes infectados por el H. pylori. que
mostré valores medios de 39,67 & 12,7 mmHg y en los pacientes con H. pylori
negativo, de 17,73 £+ 6,89 mmHg, tomando como pr normal los valores entre 15y



35 mmHg. La diferencia entre ambos resultd estadisticamente positiva, para p <
0,01.

La asociacion entre la presiéon media de reposo (pr) del EEl y la presencia o no de
infeccion por H. pylori se expone en la tabla 2. De los 11 pacientes con pr. media
hipotdnica, todos fueron Hp negativos; ninguno de nuestros pacientes infectados
mostré un EEI hipoténico. De los 35 sujetos con una presion media del EEI
normotodnica, 18 eran positivos y 17 negativos de infeccién por H .pylori y de los
30, con hipertonia esfinteriana, ninguno resulté Hp negativo.

La longitud del EEI en centimetros resulté corta (menor de 1,5 cm) en ambos
grupos, sin diferencia significativa entre ambos: 1,20 + 0,59 cm los Hp +y 1,25 +
0,73 cm los Hp-. De la misma forma se comporto la pr. del esfinter esofagico
superior, sin diferencia entre las presiones de ambos grupos: 73,48 = 29,30 mmHg
para los infectados y 70,34 = 30,89 mmHg para los no infectados.

En la tabla 3 aparecen las variables manométricas cualitativas del EEl estudiadas:
los pacientes infectados por el H.pylori mostraron, en 77,1 %, un EEl muy
asimétrico, o sea, que son captados en el trazado solamente en 1 o 2 de sus 4
lados, mientras que los pacientes Hp negativos solamente resultaron asimétricos en
25 9% por lo que se observd una diferencia estadisticamente significativa para p <
0,05 (figs. 1 y 2).



Fig.1. Registro rmanométrico del esfinter esafdgico inferior en pacierte infectado por M. pplor donde ze
aprecia su hipertensidn e inestabilidad,

También en la tabla 3 se refleja que los pacientes infectados por esta bacteria,
presentaban en su EEI, continuas relajaciones transitorias no relacionadas con la
degluciéon, como también se aprecia en el primer trazado manomeétrico (fig. 3), o
sea, las conocidas como relajaciones transitorias espontaneas del EElI (RTEEI), lo
cual hace al EEI muy inestable y el 75,2 % de los sujetos las presentaron, en
cambio, los sujetos no infectados, solamente mostraron un 24,9 % de relajaciones
de este tipo (p < 0,01), como se observa en la figura 4.
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Fg. 2. Registro manornétrico de un esfinter esofagico inferior normal en paciente no irfectado
por M pplo.

Observamos, en la tabla 4, las caracteristicas de la motilidad esofagica y su relacion
con la presencia o no de infeccién por H. pylori. Pudimos comprobar que en ninguno
de nuestros pacientes la motilidad fue normal, hubo mayor porcentaje de sujetos
con trastornos motores moderados y severos (41,5 y 48 %), para un total de 89,5
%, que de trastornos motores ligeros (10,4 %) en los sujetos infectados, mientras
que en los H. pylori negativos predominaron los trastornos ligeros y moderados
(32,2 y 39,3 %) para un total de 71,5 %, en comparaciéon con los severos (28,5
%), por lo tanto se hace evidente que en los sujetos del estudio, la motilidad
esofagica esta mas afectada en los infectados (p < 0,05).



Tabla 4. Clasificacion del trastorno motor esofagico

| Ligara |  Moderado |  Sewero
Helicobacter pylori [ Mo, [ (%) [ Moo [ () [ Moo [ (%)
| Positivo n= 48 | & {04y | 20 | (41,5 | 23 | (48.0
| Megativo n=28 o9 |3y | o8 | (eesy | 11 | (39.3)

En cuanto a la peachimetria esofagica de 24 h realizada a una submuestra de 4
pacientes H. pylori positivos y 4 H. pylori negativos, encontramos ERGE ligera o
moderada en el primer grupo, 3 de los cuales presentaban reflujos alcalinos
prolongados. De los H. pylori negativos, solamente 1 tenia ERGE ligera y ninguno
mostro reflujos alcalinos. No obstante, la muestra es muy pequefia para ser
representativa.

DISCUSION

A pesar de que la literatura consultada refiere que la infeccidon por Helicobacter
pylori predomina en los pacientes del género masculino, en nuestra muestra
predominé el femenino: 46 femeninas y 30 masculinos. Atribuimos este hecho, en
general, a la tendencia de nuestra poblacion femenina de acudir con mayor
frecuencia al médico y, en particular, a que estan mas dispuestas a efectuarse los
estudios endoscopicos, manomeétricos y peachimétricos. No obstante, no existi6
ninguna diferencia entre ambos sexos en cuanto a la severidad de los datos
manomeétricos comprobados.

Observamos, en los pacientes infectados, como la media de la presién de reposo
del EEI se eleva en forma estadisticamente significativa por encima de la presion
media esfinteriana normal (15 a 35 mmHg) resultando mayor que la presion media
de reposo de los pacientes no infectados (tabla 1). También en la tabla 2 podemos
apreciar que en los H. pylori +, la presion se comporté mayormente hiperténica o
normotdnica, mientras que en los H. pylori _ predominaron presiones hipotdnicas o
normotonicas. Atribuimos estos hechos al efecto del H. pylori sobre el tono del EEI,
bien por aumento de la gastrina como resultado del incremento de la formacién del
polipéptido liberador de esta hormona o por otros factores hormonales, o bien por
un efecto indirecto sobre las fibras sensitivas, como refieren algunos
investigadores. Besisik®> comprobé reduccién de esta pr del EEI posterior a la
erradicacion de la bacteria; Holloway?° y Moutary?® demostraron alteraciones
similares; Jang y Morini** encontraron que, en infecciones no recientes, el H. pylori
puede causar atrofia de la mucosa gastrica, que reduce la secrecidon acida con la
consiguiente liberacion de gastrina y elevacion del tono del EEI, mientras que Fox y
Moschos3?® plantean disminucion de la pr, o ningiin cambio en ésta, ante la
gastritis atréfica. Todo, al parecer, esta relacionado con la duracién de la infeccién
por la bacteria. Otros autores, sin embargo, como Zerbib,'® Verna®® y Manes®®
plantean que no hay correlacion entre la infeccidon por H. pylori y la pr del EEI. En
nuestra consideracion, una gastritis atréfica, que es mayormente antral, puede
afectar también las células G productoras de gastrina, con la caida de esta hormona
y, por lo tanto, no haber afectacién de la pr del EEI. Para que fuera posible un
consenso, los estudios comparativos deberian realizarse en grupos de sujetos con
similar tiempo de evolucién de su infeccion, lo cual es muy dificil; pues conocemos
que muchos infectados se mantienen largo tiempo asintomaticos. Al menos, tener
en cuenta la comparacion en dependencia de como la infeccion afecte a la mucosa
gastrica, como lo plantea Fox en su reciente estudio.*® Dent y otros'? sefialan la



importancia de la estructura y presion del EEIl en la producciéon de la ERGE de los H.
pylori +, asi como el riesgo del aumento del volumen del material refluido.

En nuestro trabajo se sefiala como en los sujetos H. pylori +, el 76 % presentaba
esofagitis, endoscopicamente detectada, a pesar de que sus EEIl eran hipertonicos.
Consideramos esa hipertonia muy relativa, ya que el EEIl era muy corto (< 1,5 cm)
y notablemente asimétrico en 77,1 % (de los 4 puntos circunferenciales sélo se
captaba presion en 1, cuando mas, en 2 puntos) no asi en los sujetos no infectados
(tabla 3) que presentan, ademas, innumerables relajaciones transitorias
espontaneas.

Muchos investigadores estudiosos de los trastornos de la simetria del EEI, como
Schuster y otros®® al valorar la competencia de estos esfinteres en las manometrias
de pacientes operados con fundoplicatura, plantean la ineludible necesidad de que
sean simétricos para evitar la ocurrencia de RGE patolégico. Si analizamos que un
esfinter presivo en 1 s6lo o 2 de sus lados, posiblemente permita el paso de
material en sentido retrégrado hacia el es6fago, debemos deducir que la asimetria
encontrada en los pacientes H. pylori + muy probablemente favorezca al RGE. Este
defecto esfinteriano podria relacionarse con la inflamacién de la zona del cardias
por la infeccion bacteriana, segiin Egel y otros® como pudimos observar en
nuestros pacientes. Algunos investigadores han considerado la carditis producida
por el H. pylori como causa de insuficiencia esfiteriana, como Mittal y Halloway.*®
Chi Ho Lai y otros encontraron carditis mas intensa en los pacientes Cag-A y Vac A
positivos;?’ pero Zerbib y otros'® mostraron aumento de las citoquinas asociada con
la infeccidn sin que estos datos se correlacionaran con el estado inflamatorio del
cardias, fundus y antro, lo cual sugiere que la inflamacién asociada a esta infeccion
no afecta los procesos motores involucrados. El Serag? reporté alteraciones en el
cardias de sujetos voluntarios sanos.

En nuestra revision, no hemos encontrado en los estudios manométricos
relacionados con la infeccion por H. pylori, datos referidos a la simetria del EEI, con
los cuales comparar nuestros datos, que si fueron muy significativos.

También resulté muy significativa, estadisticamente, la relacion entre los pacientes
H. pylori + y las llamadas RTEEI o relajaciones transitorias espontaneas del EEI.
Dent y otros,*? en su reciente revision sistematica, plantean que existe intima
relacion de éstas con la distensiéon gastrica y el riesgo de ERGE por insuficiencia del
EEI. Varios autores coinciden en esta aseveracion.'?*>17-2°4% Dichas relajaciones no
relacionadas con la deglucién, mas adn si son numerosas, hacen muy laborioso el
estudio esfinteriano y pueden apreciarse en el primer trazado manométrico,
ofreciendo una imagen tipo "espiculada,” cuadro muy representativo que se repite
en la manometria esofagica de un alto porcentaje de nuestros pacientes H. pylori
positivos (75 %). No intentamos aseverar que todos los infectados reflejen esta
imagen, pero es tan llamativa, que nos ha servido de indice para buscar el H. pylori
en pacientes en los cuales desconociamos la presencia de la infeccién.

En resumen, el EEIl de nuestros pacientes infectados por H. pylori se mostré
hiperténico, pero corto, asimétrico e inestable. Estos resultados sugieren un EEI
poco competente como barrera antirreflujo, si bien se requieren otros estudios
prospectivos para corroborar estos datos.

Consideramos importante haber excluido de nuestro grupo de pacientes H. pylori
negativos a los sujetos ya negativizados, pero tratados por infeccion previa por esta
bacteria, lo cual evité confusion al realizar la comparacion, si consideramos que su
EEI se mostré predominantemente hipoténico, lo que si puede concordar con la
esofagitis distal endoscopicamente detectada, presentada por muchos de ellos.
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Al comparar los trastornos motores entre ambos grupos, se observa predominio
(89,5 %) de los trastornos motores moderados y severos en los H. pylori positivos,
mientras que los no infectados se manifestaron predominantes en los trastornos
ligeros y moderados (61%). Ningun sujeto de estudio de nuestra investigacion
mostré un peristaltismo normal.

Algunos autores como Wu, Hallowey, Moutary y otros®%:2°414% plantean intensa
dismotilidad esofagica en los sujetos positivos de infeccion por H. pylori, disfuncién
que consideran como la causante de la ERGE. Detractores como Verma, Moschos,
Manes, Shirota®2°2832 njegan que exista relacién entre dismotilidad e infeccién por
esta bacteria y muchos investigadores mas aducen que persiste la disparidad de
criterios y proponen mas y mas profundas investigaciones por la necesidad de
dilucidar esta discordancia.

En este trabajo adolecemos de suficientes datos peachimétricos de los casos con
dismotilidad moderada a severa para afirmar si ésta se debe a que la infeccién por
H. pylori causé ERGE, o ésta estaba previamente, o no tienen relacién, por lo que
nos limitamos a exponer nuestros resultados en este estudio y sugerir su
profundizacién con respecto a este tema.

La peachimetria de 24 h y, actualmente, la impedancia intraesofagica
simultanea®®3*3® son los métodos idéneos para valorar presencia y severidad de la
ERGE y concordamos plenamente con los autores como Verna*® que proponen
realizarlas al inicio de la investigacion y después de una completa erradicacion del
H. pylori. Si la ERGE existia desde antes y persiste luego de la eliminacién de la
bacteria, es muy probable que el tiempo de tratamiento de la infeccién haya sido
muy corto para erradicarla,*® ademas de que, como conocemos, requiere medidas
higiénico-dietéticas y, en muchas ocasiones, hasta una cirugia antirreflujo por ser
rebelde a un tratamiento médico por cuidadoso y prolongado que este sea.

En nuestra investigacion realizamos una submuestra del 10,5 % de los casos, que
consideramos no significativa, no obstante nos sugiere una mayor severidad de la
ERGE con reflujo alcalino en los casos positivos. Otros investigadores no
encontraron ningun reflujo alcalino, al menos no lo refieren en su trabajo,
reportando negativas las peachimetrias de corta o larga duracion realizadas. Nos
planteamos el propdsito de realizar un futuro estudio peachimétrico completo con
catéteres simultaneos gastrico y esofagico y estudios manomeétricos-peachmétricos
mas profundos para dilucidar los reflujos alcalinos, asi como la deteccion de las
ERGE producidas por el H.pylori que no se manifiesten endoscépicamente.

En conclusion, se comprobd que existian alteraciones manomeétricas especificas en
los estudios realizados a pacientes infectados por Helicobacter pylori al compararlos
con los estudios de los sujetos no infectados, ademas de una asociacion
estadisticamente significativa entre la presiéon media de reposo del EEl y la
presencia de H. pylori. El EEI de los pacientes infectados es significativamente mas
asimétrico e inestable, por lo que resulta poco eficaz como barrera antirreflujo, a
pesar de su relativa hipertonia.

El H. pylori si influyd en el peristaltismo esofagico, predominando los trastornos
motores severos y moderados en los sujetos infectados y los ligeros y moderados
en los no infectados.

Se recomienda estudiar prospectivamente, desde el punto de vista manométrico y
peachimétrico (de 24 h) a los pacientes H. pylori positivos antes y después de la
erradicacion de la bacteria.
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Tabla 1. Yariables manomeétricas cuantitativas

Presian de reposo Longitud Presian de reposo
Helicobactar pylori {EEI} {EEI} {EES)
| Positivo n=48 | 39,67 £ 12,72 | 1,20 + 0,59 | 73,48 £ 29,30
Megativo n=28 17,723 £ 6,89 1,25 0,73 70,24 £ 30,89
p < 0,01 n.s. n.s.

Tabla 2. Clasificacion del esfinter esofagico inferior (EEIL) segln su presion de

reposo
| Hipertanicos | Mormotonicos | Hipotonicos
He."."cq.bacter ‘ND. ‘ (%) ‘ND. (%) ‘ND. ‘ (%)
pylor
| Positivo n=48 | a0 | (82,5 | 18 (37,5 | O | (O
| Negativo n=28 oo | ooy | 17 | (80,7 | 11 | (29,3
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Tabla 3. Yariables manomeétricas cualitativas

| Simetria EEI | Estabilidad EEI
licobact | Simétricos | Asimétricos | Estables | Inestables
SHCoDaC el
pyior | Mo, | C | Mo, | C) | Mo, | G | Mo, | €
| Positivo n=48 | 11 | (22,9 | 37 | (FRL) | 12 | (25) | 3B | (75
| Megativo n=28 | 21 | (753 | 7 | (2 | =21 | (7my | 7 | (=m)
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FAg. 2. Regiztro ranormétrico de un esfinter esofdgico inferior normal en paciente no infectado
par A ppladr.
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