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RESUMEN

OBJETIVO: Evaluar el papel de la acidez gastrica, la infeccion por Helicobacter
pylori y la giardiasis en las enfermedades que se manifiestan como un sindrome
ulceroso.

METODOS: Estudio prospectivo, analitico, de corte transversal. Se realizé
endoscopia superior con toma de muestra para estudio del estado de la mucosa
gastrica, prueba de ureasa, frotis duodenal y gastroquimograma en 54 pacientes
que presentaron manifestaciones clinicas de sindrome ulceroso.

RESULTADOS: EIl diagnéstico endoscépico mas frecuente fue la gastritis (29/54;
50,8 %). Se encontraron patrones de hipoacidez y de hiperacidez, sin diferencias
significativas (p= 0,817). La presencia de Helicobacter pylori fue significativamente
elevada (p= 0,001) sin diferencias en los caso de ulcera (p= 0,804) o gastritis (p=
0,743). Se demostro relacion entre la infeccion por Helicobacter pylori y la
presencia de cambios en el patréon secretor de acido (p= 0,001). No se encontrdo
relacion positiva entre la infeccidn conjunta por Helicobacter pylori y Giardia lamblia
(p= 0,176). CONCLUSIONES: Existe una elevada asociacion entre infeccion por
Helicobacter pylori, lesiéon endoscoépica, histolégica y secretora en pacientes que
presentan clinica de un sindrome ulceroso.
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ABSTRACT

OBJECTIVE: To assess the role of gastric acidity, the Helicobacter pylori infection,
and giardiasis in the diseases manifested as an ulcerous syndrome.

METHODS: A cross-sectional, analytical and prospective study was conducted. An
upper endoscopy with sample-taking was performed to study the gastric mucosa
status, as well as urease test, duodenal smear, and gastrochemogram in 54
patients with clinical manifestations of ulcerous syndrome.

RESULTS: Gastritis was the most frequent endoscopic diagnosis (29/54; 50.8 %).
We found patterns of hypo- and hyperacidity without significant differences (p =
0.817. The presence of Helicobacter pylori was very high (p = 0.001) without
differences in the cases of ulcer (p = 0.804) or gastritis (p = 0.743). A relation
between H. pylori infection and the presence of changes in the secretory pattern of
acid (p = 0,001) was proved. No positive relation was observed between the
H.pylori joint infection and Giardia lamblia (p = 0.176).

CONCLUSIONS: There is a high association between H.pylori infection, endoscopic,
histological and secretory lesion in patients with a clinic of ulcerous syndrome.
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INTRODUCCION

De antafio se conoce que el sindrome ulceroso se caracteriza por la presencia de un
conjunto de sintomas y signos en donde el dolor en el epigastrio de caracter urente,
que se alivia con los alimentos o antiacidos, y la acidez, son sintomas cardinales
que caracterizan a las enfermedades que lo conforman: Ulcera péptica (gastrica 'y
duodenal), gastritis, duodenitis y esofagitis, todas estas con sus diferentes grados y
variantes.*

Estas son las manifestaciones clinicas que deben aquejar a los enfermos que
acudan a solicitar asistencia médica en una situacion de conflicto bélico o desastre,
donde no existiran, o seran limitadas, las posibilidades de establecer un diagnéstico
de certeza.

Debido al encargo social que tienen las Fuerzas Armadas Revolucionarias de
garantizar la defensa del pais y prepararse para ello desde tiempos de paz, resulta
imprescindible para sus servicios médicos garantizar, por todas las vias posibles, la
asistencia médica a las tropas contendientes y a la poblacion civil.

Una de estas maneras es producir, desde tiempos de paz y sobre las bases de
estudios cientificos, nuevos fitofarmacos y otros productos de origen natural que
puedan ser utilizados en esos momentos. Para los pacientes que presenten
manifestaciones de un sindrome ulceroso, seria deseable contar con productos de
accion antiacida o gastroprotectora, bactericida y cicatrizante.



El presente trabajo ha sido disefiado para evaluar de manera integral al paciente
con sindrome ulceroso, con el fin de aportar informaciéon destinada al objetivo antes
expuesto.

METODOS

Se realiz6 un estudio prospectivo, transversal y analitico. El universo estuvo
constituido por la totalidad de pacientes con manifestaciones de sindrome ulceroso
vistos en consultas especializadas de Gastroenterologia, en el periodo comprendido
entre mayo 2006 y junio de 2007. La muestra fue escogida mediante el método
aleatorio simple y quedd conformada por 125 pacientes que presentaran la
sintomatologia caracteristica del sindrome. A cada uno de ellos se le realiz6 una
endoscopia superior diagndstica. Los diagnoésticos endoscépicos quedaron
conformados segun la terminologia endoscépica minima estandarizada.? Se
agruparon bajo el término de gastritis, todas las posibilidades diagnosticas que
aparecen con la denominacién de gastropatia. Durante la endoscopia se tomaron 2
muestras de mucosa de la segunda porcién duodenal para realizar frotis diagnéstico
de Giardia lamblia y de la region antral y de las cara anterior y posterior del cuerpo
gastrico, para estudio histolégico y determinacion de Helicobacter pylori en tejido. A
todos los pacientes se les realizé gastroquimograma para evaluar el estado de la
secrecion de acido. Los resultados obtenidos fueron almacenados en planillas
creadas al efecto para la confeccion de tablas y graficos. El procesamiento
estadistico incluyd las medidas de tendencia central y de dispersién asi como
analisis de correlacion. Se utilizaron pruebas de significacion estadistica (prueba de
chi cuadrado, prueba Q de porcentaje, prueba F y prueba de comparaciones
multiples con un 95 % de confiabilidad alfa= 0,05). Para el célculo de la
sensibilidad, especificidad valores predictivos de la prueba de ureasa, se utiliz6 la
biopsia gastrica como prueba de oro.

RESULTADOS

Se estudiaron un total de 54 pacientes, de ellos 29 (53,7 %) del sexo femenino y
25 (46,3 %) pertenecieron al sexo masculino, con una media de edad de 32 afios y
valores extremos de esta de 18 y 64 afos.

Los diagndsticos endoscopicos encontrados en la serie se muestran en la figura 1.
La gastritis resulto ser la afecciéon mas frecuente (50,8 % de los casos).
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Fig. 1. Diagnosticos endoscopicos.

Del total de pacientes, 13 (24,1 %) presentaron un frotis duodenal positivo. 25
pacientes (43,6 %) fueron positivos para el Helicobacter pylori mediante la prueba
de ureasa y en 46 (85,1 %) se detectd la bacteria mediante histologia. Los
resultados del gastroquimograma aparecen en la figura 2.
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Fig. 2. Estado de la secrecidn acida en los pacientes estudiados.

La tabla muestra los resultados del estudio endoscépico segun el patron de acidez.
Puede apreciarse que en los pacientes con gastritis, que fue la entidad que
predomind en el diagnoéstico endoscoépico, se presentaron patrones de hipoacidez e
hiperacidez sin que existieran diferencias significativas entre las proporciones segun
el estado secretor (p= 0,817; IC 95 %: -0,439 a 0,359).

Un total de 9 pacientes, a pesar de no tener lesiones endoscépicas, presentaron
cambios en el patréon secretor. No obstante, no se demostro la existencia de
asociacion estadistica entre ambos paradmetros (p= 0,937)



La presencia de Helicobacter pylori acompafié a los pacientes con diversos
diagndsticos endoscoépicos (49/57; 86 %). La proporcion de casos infectados con la
bacteria fue significativamente mayor que la de los no infectados (p= 0,0001; IC 95
%: 0,058-1,042). Del total de pacientes a los que se les diagnosticé gastritis por
endoscopia, el 86,2 % presentd infeccion por Helicobacter pylori. Sin embargo, no
se mostro asociacion estadistica significativa entre la presencia de gastritis (p=
0,743) o ulcera péptica (p= 0,804) y la infeccion con el Helicobacter pylori.

La prueba de ureasa mostro6, para el diagnéstico del Helicobacter pylori, una
sensibilidad de un 52,1 % y una especificidad de un 62,5 %. El valor predictivo
positivo resultd ser de un 88,8 % y un valor predictivo negativo de un 18,5 %.

Se encontraron diferencias significativas entre la presencia de alteraciones
secretoras y la infeccién por el Helicobacter pylori (p= 0.001; IC 95 %: 0,318-
1,042). Sin embargo, no existen diferencias significativas entre los casos infectados
y la presencia de hipoacidez o hiperacidez (p= 0,972, IC 95 %: -0,269-0,369)

En relacion con la giardiasis, solo se encontré en 13 pacientes (24,1 %) mientras
que en el resto, 41 pacientes (75,9 %) el resultado del frotis duodenal fue
negativo. Las diferencias resultaron ser significativas desde el punto de vista
estadistico (p= 004).

No se encontré asociacion estadistica entre la presencia de lesiones endoscoépicas y
el parasitismo por Giardia lamblia (p= 0,699).

Cuando se buscé la presencia simultanea de ambos patégenos, dado por la
presencia en tejido del Helicobacter pylori y la Giardia lamblia mediante el frotis, se
observé que los 13 pacientes que fueron positivos de giardia en el frotis duodenal
presentaron helicobacter pylori y de los 41 negativos de giardia, en 33 se observo
Helicobacter pylori.

No se encontrd asociacion estadistica significativa entre la presencia de ambos
microorganismos (p= 0,176).

DISCUSION

La deteccién mayoritaria de lesiones que denotan inflamacién de la mucosa géastrica
y que se reunen bajo el término de gastritis, resulta ser un hallazgo frecuente en
las series descriptivas de hallazgos endoscépicos,® tal como ocurrié en este trabajo.
Los resultados son similares a los que reporté Brizuela Quintanilla en una
investigacion que se realizd algunos afios atras en el propio Servicio de
Gastroenterologia del Instituto Superior de Medicina Militar Dr. Luis Diaz Soto.* Las
manifestaciones clinicas que conforman el sindrome ulceroso pueden encontrarse
en cualquier edad de la vida, y no hay diferencias en relacién con el sexo de los
enfermos. Este es el comportamiento que se aprecia, en cuanto a edad y sexo, en
los resultados de esta investigacion.

La existencia de un patron secretor variado en las distintas entidades que se
diagnosticaron mediante endoscopia, resulta ser consecuente con los conocimientos
que hasta hoy se tienen de la secrecién acida en el estbmago. La ausencia de
diferencias entre la hiperacidez y la hipoacidez en los casos de gastritis se explican
por el sitio del estbmago que resulte afectado, segun se ha demostrado en estudios
previos.®



La presencia de cambios en la secreciéon acida en pacientes con endoscopia normal
demuestra que la accidn del acido sobre la mucosa gastrica no es el Unico elemento
capaz de producir lesiones inflamatorias en esta.

El hallazgo de un nimero mayor de casos infectados con el Helicobacter pylori en la
serie coincide con otros reportes encontrados en la literatura médica.®®

Esta descrito en la literatura médica que la prueba de ureasa no es la mas sensible
para detectar en pacientes la presencia de infecciéon por Helicobacter pylori.® En
esta serie, la prueba resulté ser mas especifica que sensible. Esto significa que su
rendimiento fue superior para identificar aquellos individuos que verdaderamente
no presentaban la infeccidon. No resulta recomendable utilizar esta prueba para
aprovechar exclusivamente la capacidad destacada. Ambas capacidades deben ser
suficientes, aunque una puede serlo mas que otra. Si ambas no tienen ese caracter
se inducira a muchos errores en la calificacion de los pacientes (falsos positivos y
falsos negativos). Los valores pronésticos en este caso, estan influenciados por la
mayor prevalencia de la infeccién encontrada en la muestra. A pesar de esas
observaciones, no se considera oportuno hacer interpretaciones definitivas sobre
estos resultados, dado el nUmero pequeio de casos que fueron incluidos en nuestra
serie hasta estos momentos.

Los cambios detectados en relacién con la infecciéon por Helicobacter pylori y el
patron secretor detectados en este trabajo, se corresponden con lo que en la
actualidad se reporta en la literatura médica. Se conoce que la infeccién por este
microorganismo produce varios efectos sobre la secrecion gastrica acida, que
parecen depender de la severidad de la gastritis que este microorganismo ocasiona.
Si ésta es predominantemente antral, tiene lugar un incremento de la liberacion de
gastrina, lo que se acompafia de un aumento de la produccion de acido. Lo anterior
explica lo que ocurrié en los casos de este estudio que presentaron Helicobacter
pylori positivo y un patrén de hiperacidez en el gastroquimograma. Cuando la
gastritis es en el cuerpo gastrico, la secrecion de acido se reduce y el
gastroquimograma ofrece un patrén de hipoacidez o anacidez. Los pacientes en los
que existe una gastritis tanto de cuerpo como de antro, que segun la evidencia
disponible constituyen la mayoria, no experimentan cambios en la secreciéon de
acido. Todos estos elementos explican las variaciones en el patréon secretor y la
relacién con la infeccidn por el Helicobacter pylori que se obtuvieron en esta
investigacion. Hay autores que plantean que esto puede influir en los resultados del
tratamiento erradicador, incluidos aquellos casos que presentan una ulcera
duodenal.’® En estos ultimos casos, el patrén secretor predominante es el de
hiperacidez con hipersecrecién, como ocurrié en nuestra casuistica, mientras que
en quienes ocurre una hipoclorhidria, existe un mayor riesgo de desarrollo de un
cancer gastrico.'* Como se conoce, en el caso de la tlcera duodenal, influyen en su
patogenia otros factores diferentes a la infeccidon bacteriana por el Helicobacter
pylori. Tucci y otros, en una investigacion en la que participaron 17 907
pacientes,? estudiaron la relacion entre la presencia de Helicobacter pylori y la
gastritis atréfica de la mucosa oxintica, que se encontré en valores de 98 y 96 %
respectivamente. Derakhshan y EI-Omar,*® por su parte, encuentran que existe
relacion entre la gastritis de cuerpo, la atrofia gastrica y los niveles de pepsinégeno
I. La combinacién de todos estos hallazgos puede utilizarse como predictor del
estado de secrecion en pacientes con Helicobacter pylori.*

Parece ser que cuando existe una secrecion de acido disminuida, los pacientes que
presentan una giardiasis intestinal pueden desarrollar una giardiasis gastrica.*®
Debe existir hipoacidez como prerrequisito para que este microorganismo se
desarrolle en el estbmago. La existencia de una coinfeccidon Helicobacter pylori-
Giardia lamblia ha sido documentada.*®’



Se puede concluir que no hay un patrén secretor de acido especifico, pero que este
parece ser que guarda relacion, en los casos con Helicobacter pylori positivo, con el
sitio topografico del estbmago que resulte ser colonizado. Por ultimo, no es comun

encontrar en estos casos una parasitosis por Giardia lamblia, sola o en combinacién
con el Helicobacter pylori.
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Tahbla. Distribucian de pacientes segln diagndstico endoscopico v resultado del
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*Incluye: duodenopatia erosiva vy duodenopatia eritematosa.
**San 57 pacientes por el hecho de haber 3 pacientes con mas de un diagndstico

endaoscopico,

Total



